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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МЕДИЦИНА

Стан антиоксидантної та прооксидантної системи в
організмі вагітних SHR-самиць щурів
Е.Л. Торянік ............................................................................206

ИСТОРИЯ МЕДИЦИНЫ

Акушерские щипцы: история меркантильности и
альтруизма......................................................................................208



ПОКАЗАННЯ: 
Інфекції, спричинені 
чутливими до препарату 
мікроорганізмами:

• Бактеріальні інфекції 
  сечовивідних шляхів: 
  цистит, уретрит, 
  пієлонефрит;

• Запалення середнього 
   вуха;

• Фарингіт та тонзиліти 
  бактеріальної інфекції;

• Гострий та хронічний 
  бронхіт

Антибактеріальний спектр: Цефіксим ефективний як in vitro так і в клінічних умовах при 
лікуванні інфекцій, спричинених найбільш частими патогенними мікроорганізмами, 
включаючи Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, E. Coli, Proteus Mirabilis, 
Klebsiella species, Haemophilus influenzae (бета-лактамази – позитивні і негативні), Branha-
mella catarrhalis (бета-лактамази – позитивні і негативні) і Enterobacter species. Має високий 
ступінь стабільності у присутності бета-лактамаз.
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Журнал «Здоровье Женщины» 
является официальным изданием 

Ассоциации перинатологов Украины, 
которая входит в состав 

Ассоциации акушеров�гинекологов Украины

Журнал сертифицирован для проведения непрерывного
профессионального последипломного обучения врачей

Согласно Приказу № 484 от 07.07.2009 
Министерства здравоохранения Украины 

«Про затвердження Змін до Положення про проведення іспитів 
на передатестаційних циклах» в 2012 году 

в журнале вводится новая форма дистанционного обучения
врачей: обучающие лекции, в конце которых 

будут опубликованы вопросы к ним

Ответы на вопросы следует присылать в редакцию по почте или на
электронный адрес. 

Эл. адрес: alexandra@zdr.kiev.ua
Почтовый адрес: 03039, г. Киев, ул. Голосеевская, 13, оф. 6.
Необходимый минимум – 90% правильных ответов.
Врачам, приславшим 90% и более правильных ответов, будут

высланы сертификаты Национальной медицинской академии
последипломного образования им. П.Л. Шупика.

Получение данных сертификатов необходимо 
для прохождения аттестации, подтверждения 

врачебной категории и сертификата врача�специалиста,
что дает право продолжать врачебную деятельность.

Фамилии докторов, получивших сертификаты, 
будут опубликованы в последующих номерах журнала
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30 января 2012 года первый в Европе аккре�
дитованный семейный банк стволовых кле�
ток и лауреат премии королевы Великобри�
тании – Future Health Biobank – празднует
10 лет в качестве лидера в сборе и криокон�
сервации стволовых клеток для потенци�
ального будущего медицинского применения.
И с гордостью сообщает об открытии вто�
рой лаборатории в Швейцарии в дополнение
к уже действующему лабораторному ком�
плексу в Великобритании.

Компания, штаб>квартира которой находится в Ноттингеме
в Великобритании, была создана для обработки и хране>

ния образцов стволовых клеток пуповинной крови для семей в
2002 году. В то время о применении стволовых клеток в меди>
цине можно было прочитать скорее в научно>фантастических
книгах, чем в ежедневных газетах и журналах. Теперь сохране>
ние пуповинной крови и пересадка стволовых клеток пупо>
винной ткани из потенциальных средств перешли в разряд
обычных лекарств и привлекают все больший интерес со сто>
роны родителей и специалистов>практиков во всем мире.

«Это важный этап для Future Health. Символично, что
мы празднуем наше 10>летие в тот момент, когда открыва>
ются широкие возможности для использования стволо>
вых клеток в медицине», – говорит Роджер Дейнти
(MBE), управляющий директор. «Сохранение стволовых
клеток – это возможность защитить здоровье семьи. Ство>
ловые клетки ребенка подходят ему на 100%, но они также
имеют высокую вероятность совместимости с братьями и
сестрами, родителями и, возможно, даже бабушками и де>
душками. Для семей, у которых в анамнезе рак или другие
серьезные заболевания, сохраненные стволовые клетки
могут быть единственным шансом спасения жизни. О со>
хранении стволовых клеток также следует позаботиться
семьям, членами которой являются представители раз>
личных рас или в тех случаях, если ребенок был зачат при
помощи донорской яйцеклетки или спермы, что может ус>
ложнить поиск совместимого донора, если возникнет та>
кая необходимость».

Более 85 заболеваний крови и иммунной системы уже
сейчас можно лечить с помощью стволовых клеток пупо>
винной крови и в настоящее время проводятся исследова>
ния по их использованию для лечения других серьезных
заболеваний, таких, как сахарный диабет 1>го типа, цереб>
ральный паралич и болезнь Паркинсона. Не менее много>
обещающие и результаты последних исследований воз>
можности использования стволовых клеток пуповины –
мезенхимальных стволовых клеток или МСК – для реге>
нерации костей, хрящей, мышц, сухожилий и даже нерв>
ной ткани.

Future Health впервые сохранили стволовые клетки пу>
повинной крови в 2003 году и в течение ближайших четырех
лет количество сохраненных образцов достигло 10 000. Еще
через пять лет в специально построенных криогенных хра>

нилищах было сохранено свыше 50 000 образцов стволовых
клеток для семей более чем из 45 стран, с которыми мы со>
трудничаем. Подразделение для хранения пуповинной тка>
ни было создано в 2009 году и в настоящее время мы предла>
гаем нашим клиентам услуги по выделению стволовых кле>
ток из других источников, предназначенных для потенци>
альных медицинских целей – например, пульпы зуба – кото>
рые были введены в этом году.

Future Health тратит много времени и ресурсов на иссле>
дования. В последние четыре года компания инвестировала
средства в ряд важных исследовательских проектов, которые
могут оказать влияние на будущую эффективность исполь>
зования стволовых клеток в медицинской практике. К ним
относится поиск оптимальных методов криоконсервации,
которые обеспечивают жизнеспособность стволовых клеток,
и исследования технологий размножения стволовых клеток,
которые позволят клиентам с ограниченным начальным за>
пасом стволовых клеток  иметь возможность размножения
этих клеток до уровня, который может быть использован для
решения соответствующих клинических проблем.

Сотрудничество с нашим партнером в Украине – «Лак>
сибей Холдингс Лтд» Future Health может обеспечить каж>
дой семье в регионе полный спектр услуг биобанкинга ство>
ловых клеток. 

Сохранение пуповинной крови 

и пуповинной ткани

До недавнего времени наиболее распространенным ис>
точником стволовых клеток для медицинских транспланта>
ций был костный мозг. Однако пуповинная кровь и пуповин>
ная ткань в настоящее время признаны гораздо более богаты>
ми источниками стволовых клеток. Сбор стволовых клеток
из пуповины также значительно проще и менее инвазивен,
чем донорство костного мозга. После родов и рождения пла>
центы пуповина пережимается и кровь собирается вместе
примерно с 15 см пуповинной ткани. Вся процедура занима>
ет не более десяти минут и совершенно безболезненна.

Сохранение стволовых клеток зуба

Как и пуповинная ткань, пульпа молочных зубов наших
детей содержит МСК, но она так же, как и пуповина, как
правило, утилизируется. Чтобы получить максимальное ко>
личество сохраненных стволовых клеток, молочный зуб

Future Health Biobank ïðàçäíóåò 
äåñÿòèëåòèå ëèäåðñòâà â îòðàñëè 
ñîõðàíåíèÿ ñòâîëîâûõ êëåòîê
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следует осторожно извлечь на «шаткой» стадии и отправить
нам для выделения стволовых клеток и хранения. Зуб нуж>
но доставить в лабораторию компании в течение 72 ч. Что>
бы это обеспечить, желательно заранее запастись контейне>
ром для транспортировки от Future Health Biobank. Как
только мы получаем зуб, следует убедиться, что он доста>
точно здоров и пульпа зуба содержит жизнеспособные ство>
ловые клетки. Если все хорошо, пульпу зуба извлекают и
отделяют от других частей зуба. Спустя несколько дней
стволовые клетки рассматривают через микроскоп, прове>
ряют их жизнеспособность, а затем подготавливают для за>
мораживания и длительного хранения.

Хранение клеток жировой ткани

Когда проводят процедуру липосакции, удаленный жир,
как правило, уничтожают как медицинские отходы. С появ>
лением возможности хранения жировых клеток такие отхо>
ды могут быть сохранены и обработаны для извлечения и со>
хранения драгоценных стволовых клеток. Такие стволовые
клетки уже используют в лечении трудно заживающих ран,
ожогов, для восстановления хрящевой ткани, а также рекон>

струкции груди после мастэктомии, потому что они абсо>
лютно совместимы с тканями пациента и не будут вызывать
отторжения.

Сохранение иммунной системы
Это совершенно новый сервис, представленный нами в

этом году для здоровых людей в возрасте от 25 до 65 лет,
желающих собрать и криогенно сохранить образец их им>
мунных Т>клеток (Т>лимфоцитов). Эти клетки являются
наиболее важным элементом иммунной системы человека.
Они позволяют организму бороться с инфекциями и бак>
териями, помогают вырабатывать антитела, уничтожать
опухолевые клетки и поддерживать иммунологическую
толерантность. Возраст и серьезные заболевания могут
снизить эффективность этих клеток и как следствие – всей
иммунной системы. Трудно предусмотреть или подгото>
виться к этому – разве что, стараться по возможности при>
держиваться здорового образа жизни. Тем не менее, сохра>
нение клеток иммунной системы дает возможность с боль>
шим успехом сопротивляться возрасту и болезням, а про>
цесс их сбора так же прост, как донорство крови.

Больше информации об услугах Future Health можно получить по телефону (044) 498�51�81 
или посетив наш вебсайт: www.futurehealthbiobank.com.ua

Верховная Рада Украины запретила рекламу лекар-
ственных средств, отпускаемых по рецепту врача или
внесенных в перечень запрещенных к рекламированию
лекарственных средств. 237 народных избранников
проголосовали за принятие в целом законопроекта
№ 7007.

Законом предусмотрено, что решение о запрете рекламы
лекарственного средства принимается во время его госу>

дарственной регистрации (перерегистрации) с внесением
соответствующей информации в Государственный реестр
лекарственных средств Украины. В соответствии с доку>
ментом перечень лекарственных средств, которые запреще>
но рекламировать, утверждает Министерство здравоохране>
ния Украины. Оно же утверждает критерии, применяемые
при определении лекарственных средств, рекламирование
которых запрещено.

Кроме того, согласно законопроекту предусматривается
внесение изменений в ст. 21 Закона «О рекламе», о том, что
реклама лекарственных средств, медицинских изделий, мето>
дов профилактики, диагностики, лечения и реабилитации
должна содержать:

– объективную информацию о лекарственном средстве,
медицинском изделии, методе профилактики, диагностики,
лечения, реабилитации и осуществляться так, чтобы было
понятно, что данное сообщение является рекламой, а рекла>
мируемый товар является лекарственным средством, меди>
цинским изделием, методом профилактики, диагностики,
лечения, реабилитации; 

– требование о необходимости консультации с врачом
перед применением лекарственного средства или медицин>
ского изделия; 

– рекомендацию об обязательном ознакомлении с ин>
струкцией о применении лекарственного средства. 

Также должен присутствовать текст предупреждения та>
кого содержания: «Самолечение может быть вредным для
вашего здоровья», который занимает не менее 15% площади
(продолжительности) всей рекламы.

В рекламе товаров и методов, которые не являются ле>
карственными средствами, медицинскими изделиями, мето>
дами профилактики, диагностики, лечения и реабилитации,
а также в рекламе пищевых продуктов для специального ди>
етического употребления, функциональных пищевых про>
дуктов и диетических добавок, запрещается ссылаться на то,
что они обладают лечебными свойствами.

Также документом установлено, что данный законопроект
разрешает размещать информацию о лекарстве, включая на>
звание, характеристику, лечебные свойства, возможное по>
бочное действие, в изданиях, предназначенных для медицин>
ских и фармацевтических работников, а также в материалах,
распространяемых на специализированных семинарах, кон>
ференциях, симпозиумах по медицинской тематике. Это каса>
ется и препаратов, которые не зарегистрированы или находят>
ся на стадии разработки или внедрения в производство.

В целом принятым законодательным актом внесено допол>
нение к Основам законодательства Украины об охране здоровья,
законам «О лекарственных средствах», «О лицензировании оп>
ределенных видов хозяйственной деятельности», «О рекламе».

Ðåêëàìó ëåêàðñòâ îãðàíè÷èëè
Äåïóòàòû Âåðõîâíîé Ðàäû Óêðàèíû çàïðåòèëè ðåêëàìèðîâàíèå 
ðåöåïòóðíûõ ëåêàðñòâåííûõ ñðåäñòâ
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Відповідно до Положення про Міністерство охорони
здоров’я України, затвердженого постановою Кабінету
Міністрів України від 02.11.2006 р. № 1542, та з метою по>
дальшого вдосконалення атестації лікарів НАКАЗУЮ:

1. Затвердити Зміни до Положення про проведення
іспитів на передатестаційних циклах, затвердженого наказом
МОЗ України від 18.05.1994 р. №73, зареєстрованого в
Міністерстві юстиції України 05.07.1994 р. за № 146/355, що
додаються.

2. Цей наказ набирає чинності з 01.01.2010 р.
3. Ректорам медичних і фармацевтичних вищих нав>

чальних закладів, закладів післядипломної освіти, деканам
медичних факультетів університетів, міністру охорони здо>
ров’я Автономної Республіки Крим, начальникам уп>

равлінь охорони здоров’я обласних, Севастопольської
міської державних адміністрацій, начальнику Головного
управління охорони здоров’я та медичного забезпечення
Київської міської державної адміністрації взяти внесені
Зміни до Положення для виконання.

4. Директору Департаменту кадрової політики, освіти і
науки Банчуку М.В. забезпечити подання наказу на держав>
ну реєстрацію до Міністерства юстиції України.

5. Контроль за виконанням наказу покласти на заступни>
ка міністра охорони здоров’я України Лазоришинця В.В.

Міністр 
В.М. Князевич

Наказ МОЗ України від 7 липня 2009 р. № 484 
«Про затвердження Змін до Положення про проведення іспитів на передатестаційних циклах» 

Наказ набирає чинності з 1 січня 2010 року

МІНІСТЕРСТВО ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я УКРАЇНИ
НАКАЗ

№484 від 7 липня 2009 року
Зареєстровано в Міністерстві юстиції України

27 липня 2009 року за №693/16709

Ïðî çàòâåðäæåííÿ Çì³í äî Ïîëîæåííÿ ïðî ïðîâåäåííÿ
³ñïèò³â íà ïåðåäàòåñòàö³éíèõ öèêëàõ

ЗАТВЕРДЖЕНО
наказом Міністерства охорони здоров’я України

від 7 липня 2009 року № 484

Зареєстровано
в Міністерстві юстиції України

27 липня 2009 року за № 693/16709

ÇÌ²ÍÈ ÄÎ ÏÎËÎÆÅÍÍß ÏÐÎ ÏÐÎÂÅÄÅÍÍß ²ÑÏÈÒ²Â ÍÀ
ÏÅÐÅÄÀÒÅÑÒÀÖ²ÉÍÈÕ ÖÈÊËÀÕ, ÇÀÒÂÅÐÄÆÅÍÎÃÎ ÍÀÊÀÇÎÌ ÌÎÇ

ÓÊÐÀ¯ÍÈ â³ä 18.05.1994 ð. ¹ 73, ÇÀÐÅªÑÒÐÎÂÀÍÎÃÎ Â
Ì²Í²ÑÒÅÐÑÒÂ² ÞÑÒÈÖ²¯ ÓÊÐÀ¯ÍÈ 05.07.1994 ð. çà ¹ 146/355

1. Доповнити розділ 1 Положення пунктом 1.9:
«1.9. Комп’ютерний контроль рівня знань проводиться для лікарів (провізорів), які успішно виконали навчальний план і

програму та набрали необхідну кількість балів відповідно до Шкали значень різних видів діяльності лікарів (провізорів) у
період між передатестаційними циклами (додаток 1).

Особи, які не набрали необхідної кількості балів з відповідної лікарської (провізорської) кваліфікаційної категорії, про>
ходять комп’ютерний контроль рівня знань на категорію, якій відповідає набрана ними кількість балів з урахуванням прой>
деного передатестаційного циклу, або на підтвердження сертифіката лікаря>спеціаліста (провізора>спеціаліста), що дає пра>
во продовжувати обіймати посаду лікаря>спеціаліста (провізора>спеціаліста) з певної лікарської (провізорської) спеціаль>
ності».

2. У пункті 2.4 розділу 2 слово «двомісячного» замінити словом «одномісячного».
3. Доповнити Положення новим додатком 1 такого змісту:
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«Додаток 1 
до Положення про проведення іспитів  на передатестаційних циклах

Шкала значень різних видів діяльності лікарів (провізорів) у період між передатестаційними циклами

* – ê³ëüê³ñòü çàõîä³â.



13ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №1 (67)/2012

Í Î Â Î Ñ Ò È .  Ñ Î Á Û Ò È ß

"У зв'язку з цим додаток до Положення вважати додатком 2.
4. У пункті 3.1 розділу 3 слово "додаток" замінити словом та цифрою "додаток 2".

Директор Департаменту кадрової політики, освіти та науки М.В. Банчук

Критерії відповідності Шкали значень певній лікарській (провізорській) категорії:

Äëÿ âèùî¿ êâàë³ô³êàö³éíî¿ êàòåãîð³¿:

Рік

Постійна частина, бали нараховуються за

навчання на передатестаційних циклах у

закладах (на факультетах) післядипломної

освіти III�IV рівнів акредитації

Варіативна

частина
Разом

2010

40 балів

8 балів 48 балів

2011 16 балів 56 балів

2012 24 бали 64 бали

2013 32 бали 72 бали

Починаючи 
з 2014 року

40 балів 80 балів

Äëÿ ïåðøî¿ êâàë³ô³êàö³éíî¿ êàòåãîð³¿:

Рік

Постійна частина, бали нараховуються за

навчання на передатестаційних циклах у

закладах (на факультетах) післядипломної

освіти III�IV рівнів акредитації

Варіативна частина Разом

2010

40 балів

6 балів 46 балів

2011 12 балів 52 бали

2012 18 балів 58 балів

2013 24 бали 64 бали

Починаючи 
з 2014 року

30 балів 70 балів

Äëÿ äðóãî¿ êâàë³ô³êàö³éíî¿ êàòåãîð³¿:

Рік

Постійна частина, бали нараховуються за

навчання на передатестаційних циклах у

закладах (на факультетах) післядипломної

освіти III�IV рівнів акредитації

Варіативна частина Разом

2010

40 балів

4 бали 44 бали

2011 8 балів 48 балів

2012 12 балів 52 бали

2013 16 балів 56 балів

Починаючи 
з 2014 року

20 балів 60 балів
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З 2007 року в Україні прийняті нові підходи до визначен>
ня терміну пологів, що потребує перегляду існуючої сис>

теми антенатального спостереження під час вагітності. На
тлі попередніх медико>соціальних досліджень з’ясовано [1],
що перебіг антенатального періоду визначає перинатальні
втрати і подальший стан репродуктивного здоров’я жінки
(порушення менструальної функції, неплідність, гормонза>
лежні пухлини статевих органів та грудних залоз, ранній
клімакс, ектрагенітальні та психосоматичні розлади). При
цьому акушерську патологію реєструють у жінок незалежно
від рівня суспільної та професійної реалізації і не має тен>
денції до зниження. 

Сталий розвиток суспільства будь>якої країни значною
мірою залежить від її демографічної перспективи, що визна>
чається здатністю населення до простого відтворення.
Стійка тенденція до скорочення чисельності населення в Ук>
раїні внаслідок зниження рівня народжуваності та підви>
щення рівня загальної смертності ставить під загрозу її май>
бутнє і робить проблему репродуктивного здоров’я загально>
національною [2]. Інтегральним показником здоров’я насе>
лення є середня очікувана тривалість життя людини, яка за
період 1990–2005 років скоротилася в Україні майже на три
роки, що порівняно з середньоєвропейськими показниками
менше на 6,45, а з країнами Євросоюзу – на 10,39 року [2, 3].

У Програмі дій Міжнародної конференції з народонасе>
лення та розвитку (Каїр, 1994) зазначено, що репродуктивне
здоров’я є не просто свідченням відсутності хвороб репро>
дуктивної системи або порушення її функцій, а станом по>
вного фізичного, розумового і соціального благополуччя, що
передбачає можливість задовільного та безпечного сексуаль>
ного життя, здатність до відтворення, право чоловіків і жінок
на інформацію та доступ до безпечних, ефективних, прий>
нятних за вартістю методів планування сім’ї та інших обра>
них ними методів регулювання народжуваності, що не су>
перечать закону, а також право на доступ до відповідних по>
слуг з охорони здоров’я, що дають змогу жінці безпечно пе>
ренести вагітність та пологи, а батькам – створити найкращі
умови для народження здорової дитини [1, 4].

Охорона репродуктивного здоров’я, визначена ВООЗ
відповідно до Резолюції Всесвітньої Асамблеї ООН з охоро>
ни здоров’я 1995 року як пріоритетна галузь, – це сукупність
профілактичних методів, прийомів і послуг, що впливають
на здоров’я та благополуччя населення [4]. Найважливішою
соціальною цінністю Конституція України визначає люди>
ну, її життя та здоров’я. Політичним і стратегічним інстру>
ментом для розв’язання багатьох проблем репродуктивного
здоров’я населення України стала Національна програма
«Репродуктивне здоров’я на 2001–2005 роки», затверджена
Указом Президента України від 26 березня 2001 р. № 203.
Здійснення передбачених Програмою заходів сприяло зни>
женню протягом останніх років рівня материнської смерт>

ності майже на 60%, а малюкової – на 36% і дало змогу на>
близитися до орієнтовних показників ВООЗ, визначених
для України з урахуванням рівня її соціально>економічного
розвитку. Однак наведені показники все ще залишаються у
2–3 рази вищими, ніж у розвинутих країнах світу, що також
зумовлює необхідність застосування нових підходів до спра>
ви покращання репродуктивного здоров’я населення Ук>
раїни та визначення ефективних шляхів розв’язання проб>
лем його формування і збереження з метою забезпечення по>
зитивного впливу на демографічну ситуацію [2, 5]. Основни>
ми проблемами у сфері репродуктивного здоров’я є мате>
ринська та малюкова смертність; високий рівень штучного
переривання вагітності; значна кількість ускладнень під час
вагітності та пологів; безплідність у чоловіків і жінок; поши>
рення інфекцій, що передаються статевим шляхом [6].

Концепція визначає мету, основні завдання та засади
розроблення Державної програми «Репродуктивне здоров’я
нації на 2006–2015 роки» як складової загальної системи за>
безпечення здоров’я нації, важливого фактора сприятливої
демографічної ситуації, передумови формування соціально>
економічного потенціалу країни.

До основних факторів, що вплинули на погіршення по>
казників народжуваності в країні, належать соціальне стано>
вище громадян, недостатня увага до ролі інституту родини,
втрата історичних українських традицій щодо сім’ї як основ>
ної складової суспільства та збереження культури
взаємовідносин усередині сім’ї [7].

Забезпечення реалізації державної політики у сфері охо>
рони репродуктивного здоров’я населення набуває першо>
чергового значення, зокрема, в частині вдосконалення нор>
мативно>правової бази. Перегляду потребують чинні норма>
тивно>правові акти, розроблення та прийняття – нові з ура>
хуванням досягнень світової медичної практики і норм
міжнародного права, а також результатів проведення в Ук>
раїні економічних та соціальних реформ [6, 8].

Недостатня соціальна і правова захищеність у сфері
праці, відсутність належного контролю за дотриманням пра>
вил та норм охорони праці і техніки безпеки є однією з при>
чин незадовільного стану здоров’я жінок. Поширена з боку
роботодавців, особливо у сфері приватної підприємницької
діяльності, дискримінація жінок витісняє їх у низькооплачу>
вані сфери або змушує шукати роботу в тіньовому секторі
економіки чи за кордоном [1, 6, 9].

Одним із найважливіших показників стану репродуктив>
ного здоров’я населення є материнська та малюкова
смертність, високий рівень яких потребує вжиття невідклад>
них додаткових заходів для забезпечення планування сім’ї,
запровадження сучасних стандартів профілактики, діагнос>
тики та лікування хвороб репродуктивної системи, надання
якісної медичної допомоги, а також удосконалення діяль>
ності неонатологічної служби [10].

Ïîïåðåäí³ ðåçóëüòàòè íàóêîâîãî äîñë³äæåííÿ
íàéá³ëüø ñóòòºâèõ ôàêòîð³â óñêëàäíåíîãî
ïåðåá³ãó âàã³òíîñò³ â ñó÷àñíèõ óìîâàõ
(ó ìåæàõ âèêîíàííÿ Äåðæàâíî¿ ïðîãðàìè 
«Ðåïðîäóêòèâíå çäîðîâ’ÿ íàö³¿ íà 2006–2015 ðîêè»)

С.П. Писарєва, І.А. Жабченко, О.В. Шамаєва

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ
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Непоправної шкоди загальному стану здоров’я жінки
завдає штучне переривання вагітності, що впливає на фер>
тильність і перебіг наступної вагітності та пологів. Штучне
переривання вагітності і пов’язані з ним ускладнення при>
зводять до смерті майже кожної десятої жінки, якій можна
було запобігти. Незважаючи на тенденцію до зниження,
рівень штучного переривання вагітності в Україні зали>
шається дуже високим і становить 21,1 на 1000 жінок діто>
родного віку, або 45,8 на 100 вагітностей [2].

Спостерігається також несприятлива тенденція до
збільшення кількості випадків штучного переривання
вагітності у вперше вагітних, що призводить до високого
рівня захворюваності та ризику безплідності у жінок (у 2005
році порівняно з 1991 роком цей показник збільшився у 2 ра>
зи). Для подолання такої тенденції слід розробити та
здійснити низку заходів, у тому числі спрямованих на забез>
печення засобами контрацепції населення, зокрема ма>
теріально незабезпечених сімей та молоді. До того ж забезпе>
чення населення засобами запобігання небажаній вагітності
є своєрідними інвестиціями в економіку держави. За резуль>
татами наукових досліджень, пов’язаних з вивченням фінан>
сових витрат на штучне переривання вагітності та лікування
його ускладнень, у системі охорони здоров’я їх частка дося>
гає майже третини (29,4%) [2].

Про негативні тенденції свідчить також аналіз стану здо>
ров’я підлітків. Так, кількість захворювань серед дівчат 15–17>
річного віку становить 8277,3 на 10 тис., а юнаків відповідно –
8135. При цьому протягом останніх років в Україні загальна
захворюваність серед дівчат зросла в 1,7 разу, а хвороб сечоста>
тевої системи та запалення репродуктивних органів – у 4,6 ра>
зу. Значний вплив на репродуктивне здоров’я даної категорії
населення має поведінка та особисте ставлення до свого здо>
ров’я. Негативну роль у репродуктивній поведінці підлітків та
молоді відіграють порнографія, пропаганда сексуального на>
силля, широке рекламування шкідливих звичок (тютюно>
паління, вживання алкоголю, наркотиків), що також потребує
вжиття відповідних заходів з боку держави [3].

Одним з основних факторів розладу репродуктивного
здоров’я населення вважають інфекційні хвороби, що пере>
даються статевим шляхом, які у підлітковому і дорослому
віці нерідко стають причиною безплідності, невиношування
вагітності, а також внутрішньоутробного інфікування плода
з можливими тяжкими наслідками і навіть вадами розвитку.
Рівень зазначеної патології має стійку тенденцію до подаль>
шого підвищення: за період 1992–2005 років – майже в 1,4
разу. Результати досліджень, що проводили протягом ос>
танніх трьох років, свідчать, що кожна десята вагітність
закінчується самовільним викиднем або передчасними по>
логами. Серед причин таких ускладнень найбільш пошире>
ними є інфекції, що передаються статевим шляхом, та штуч>
не переривання вагітності. Прямі репродуктивні втрати від
невиношування вагітності щороку становлять 36–40 тис. не>
народжених дітей [4].

Одним із важливих показників стану репродуктивного
здоров’я населення є безплідність. На сьогодні 10–15% ук>
раїнських сімей страждають від безплідності, що можна
віднести до прямих репродуктивних втрат. Кількість
безплідних подружніх пар досягає близько 1 мільйона. За
науковими даними, майже у 80% випадків причиною
безплідності у жінок є штучне переривання вагітності, у
15–25% – запалення статевих органів [6]. Збереження репро>
дуктивного здоров’я значною мірою залежить від способу
життя людини. Тому однією з основних функцій держави у
сфері репродуктивного здоров’я є також формування стерео>
типу здорового способу життя, насамперед у дітей та молоді.

З метою поліпшення перебігу та закінчення вагітності
були складені клінічні протоколи для лікарів, які перегляда>

лися декілька разів, починаючи з 2002 року: «Про удоскона>
лення амбулаторної акушерсько>гінекологічної допомоги в
Україні (Наказ № 503 від 28. 12.2002); наказ № 582 від
15.12.2003 та внесення змін до нього відповідно до наказу
№ 676 від 31.12.2004; наказ № 782 від 29.12.2005; наказ
№ 624 від 3.11.2008» [11–13]. Усі ці нормативні документи
спрямовані на розроблення та впровадження раціональних
економічно вигідних програм, що передбачають своєчасне та
якісне надання сучасних медичних послуг кваліфікованим
персоналом [14], основна мета реформування родопомічних
заходів, забезпечення безпечних пологів та поліпшення пе>
ринатальних наслідків. Однак навіть широке впровадження
представлених протоколів повністю не забезпечує виправ>
лення недоліків з обслуговування жіночого населення і, зок>
рема, вагітних. У цьому процесі вагома роль належить також
недостатньому матеріально>технічному забезпеченню за>
кладів охорони здоров’я, а також недостатньому впрова>
дженню розроблених акушерських технологій та їх недоско>
налість.

Потребують відповідної уваги питання підготовки
спеціалістів у сфері репродуктивного здоров’я – як з
профілактики захворювань, так і з надання медичних послуг.
На їх якості позначається невідповідність сучасних навчаль>
них програм у системі до> та післядипломної освіти принци>
пам науково>доказової медицини, планування сім’ї, а також
дуже обмежені можливості у використанні необхідної
інформації.

Оптимальним шляхом розв’язання проблем репродук>
тивного здоров’я є розроблення та реалізація Державної
цільової програми «Репродуктивне здоров’я нації на
2006–2015 роки», яка повинна бути підготовлена з урахуван>
ням позитивних зрушень, пов’язаних з реалізацією
Національної програми «Репродуктивне здоров’я на
2001–2005 роки». 

Попередні наукові дослідження не ґрунтувалися на
принципах доказової медицини для загальних висновків. Це
стало підставою для проведення спеціального дослідження
щодо виявлення найбільш значущих факторів розвитку па>
тології під час вагітності, що визначають розвиток патології
плаценти та плода, акушерської та екстрагенітальної пато>
логії, ґрунтуючись на принципах доказової медицини. 

Метою першого етапу цієї роботи стало визначення най>
суттєвіших факторів ускладненого перебігу періоду гестації.
Для її виконання проведено ретроспективний аналіз медич>
ної документації за період 2008–2009 років в різних тери>
торіально>адміністративних одиницях України відповідно
до чинних документів МОЗ України.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослідження проведено на прикладі Волинської,
Дніпропетровської, Донецької, Запорізької, Івано>
Франківської, Кіровоградської, Полтавської, Харківської,
Черкаської, Чернігівської областей та міста Києва.

Розроблено карти (анкети) для статистичного аналізу
показників, що характеризують стан акушерського нагляду
за вагітними в Україні, з метою чого використані звітні ма>
теріали МОЗ України за 2008–2009 роки «Акушерсько>гіне>
кологічна допомога в Україні за 2006–2008 роки», Київ,
2009. – 238 с.; «Стан здоров’я жіночого населення в Україні
за 2009 рік», Київ, 2010. – 210 с.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В Україні зареєстровано у 2008 році 12 115 976, у 2009 –
11 960 858 жінок фертильного віку. Їх обслуговували 89
жіночих консультацій. У 2008 та 2009 роках спостерігалось
540 736 та 516 300 вагітних відповідно.
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На обліку у жіночих консультаціях було 530 683 та
501 811 жінок, 10 053 та 5355 жінок спостерігались у відомчих
закладах. Не перебували на обліку в жіночій консультації
0,73 та 0,66% жінок відповідно.

Раннє взяття на облік вагітних по Україні у 2008 році
склало 90,0% жінок, у 2009 – 90,06%. Найбільший ранній об>
сяг вагітних відзначено в Івано>Франківській – 93,14 та
96,39%, Донецькій – 93,7 та 93,93%, Дніпропетровській –
91,49 та 91,63% та Запорізькій – 91,04 та 91,85% областях. 

У жіночих консультаціях вагітні проходили комплексне
обстеження: УЗД двічі за вагітність – більше ніж 90,0% по
всіх областях; скринінгові обстеження проводили за пока>
заннями, більшість із них припадала на промислові регіони,
які більш екологічно забруднені та ймовірно краще осна>
щені як лабораторно, так і апаратурою (це великі міста,
промислові центри).

У пологових будинках народили 501 678 та 505 107
жінок, 10 434 та 5393 – у відомчих закладах, 0,5% виїхали
народжувати за межі України; поза лікарняними закладами
народили 0,18 та 0,17% жінок відповідно у 2008 та 2009 рр.

Протягом звітного періоду у вагітних відзначені чис>
ленні ускладнення вагітності (табл. 1, 2). Так, загроза пере>
ривання вагітності склала 20,30% та 18,34%, відповідно у
2008–2009 роках. Найчастішим ускладненням зафіксовано
анемію вагітних (27,40% та 26,51%). Збільшилась частота
плацентарної дисфункції та дистресу плода (20,01% та
20,12% відповідно). Зменшилась частота прееклампсії
(2,74% та 2,53%), набряків, протеїнурії, гіпертензивних роз>
ладів (7,44% та 7,02% відповідно). 

Слід зазначити, що у 2008 році значно збільшилась
кількість ускладнень пологів, яка в середньому по Україні
склала 67,05%. У 2009 році цей показник дорівнював
36,80%. На першому місці за частотою зафіксовані аномалії
пологової діяльності (53,61% та 47,86% відповідно). Такі
тяжкі ускладнення, як розрив матки, емболія амніотичною
рідиною, спостерігали рідко (менше 1,0%), так само як і
розрив промежини ІІІ–ІV ступеня. Ускладнення анестезії
спостерігались тільки в двох із десяти зазначених областей,
що свідчить про високу кваліфікацію фахівців анес>
тезіологічної служби.

Òàáëèöÿ 1
Óñêëàäíåííÿ ïåðåá³ãó âàã³òíîñò³ ó æ³íîê çàçíà÷åíèõ ðåã³îí³â Óêðà¿íè (íà 100 æ³íîê) ó 2008 ðîö³

Адміністративні

території (області)

Загроза

передчасних

пологів

Анемія

вагітних

Плацентарна

дисфункція та

дистрес плода

Набряки. протеїнурія,

гіпертензивні

розлади

Прееклампсія

Волинська 10,26 17,13 8,15 6,79 4,18

Дніпропетровська 15,42 29,07 16,12 10,17 1,36

Донецька 12,33 26,36 14,22 6,74 2,34

Запорізька 11,74 20,70 9,61 8,60 1,20

Івано@Франківська 22,15 37,47 18,04 5,01 2,26

Кіровоградська 19,73 29,73 15,46 6,33 2,37

Полтавська 16,24 30,54 12,81 6,19 2,90

Харківська 12,37 21,55 9,54 6,28 3,21

Черкаська 15,44 31,66 14,36 9,37 5,01

Чернігівська 13,21 22,95 11,12 6,78 2,36

м. Київ 23,26 34,52 26,05 6,42 2,44

Україна 20,30 27,40 20,01 7,44 2,74

Òàáëèöÿ 2
Óñêëàäíåííÿ ïåðåá³ãó âàã³òíîñò³ ó æ³íîê çàçíà÷åíèõ ðåã³îí³â Óêðà¿íè (íà 100 âàã³òíîñòåé) ó 2009 ðîö³

Адміністративні

території (області)

Загроза

переривання

вагітності

Анемія

вагітних

Плацентарна

дисфункція та

дистрес плода

Набряки, протеїнурія,

гіпертензивні

розлади

Прееклампсія

Волинська 9,51 15,47 7,91 6,60 2,88

Дніпропетровська 14,86 26,90 16,80 10,22 1,58

Донецька 15,19 29,59 14,26 7,10 2,24

Запорізька 10,42 17,62 9,34 7,10 1,30

Івано@Франківська 21,03 38,08 20,31 5,10 2,29

Кіровоградська 17,12 27,02 15,62 6,29 2,77

Полтавська 14,76 26,96 13,25 6,53 3,47

Харківська 12,24 21,16 14,32 5,52 2,81

Черкаська 13,23 27,43 15,23 8,63 4,25

Чернігівська 11,41 20,79 9,77 7,38 2,74

м. Київ 22,12 32,44 23,04 5,99 2,47

Україна 18,34 26,51 20,12 7,02 2,53
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Окремо слід зупинитися на ускладненнях пологів крово>
течею, як дуже серйозною патологією, що в деяких випадках
потребує оперативних втручань (екстирпація матки, повна
гістеректомія) та зумовлює інвалідизацію жінок. 

У цілому частота кровотеч склала 24,22% та 22,60‰. Се>
ред них превалювали кровотечі внаслідок передлежання та
передчасного відшарування нормально розташованої пла>
центи. У післяпологовий період ускладнення спостерігали
рідко. Найбільш частими з них були післяпологові запальні
захворювання.

За підсумком аналізу наслідків вагітності по Україні у
2008–2009 роках відбулося 512 856 та 510 500 пологів. Нор>
мальні, неускладнені пологи, склали 59,21% та 42,23‰
відповідно на 1000 жінок фертильного віку, передчасні поло>
ги – 3,0% та 2,88%, запізнілі пологи – 0,5% та 0,24%
відповідно. Самовільні аборти склали 3,27% та 2,76% у 2008
та 2009 роках.

Перинатальна смертність по Україні у 2008 році була до>
сить високою – 10,88 на 1000 новонароджених. У 2009 році
цей показник зменшився у 4 рази – 2,76‰. У структурі пе>

ринатальної смертності на першому місці – антенатальна
смертність, на останньому – інтранатальна смертність
(табл. 3, 4).

ВИСНОВКИ

Підсумовуючи дані, отримані при аналізі роботи родо>
помічних закладів десяти областей України за 2008–2009 роки
та стан народжуваності в Україні за цей період, виявлено низ>
ку проблемних питань організаційно>медичного характеру.

Так, лише у чотирьох областях України з десяти, що вив>
чалися, виявлено достатньо раннє взяття вагітних на облік у
жіночу консультацію (Івано>Франківська, Донецька, За>
порізька, Дніпропетровська). Таке раннє охоплення вагітних
саме в цих регіонах дозволило провести й найбільш повне
обстеження жінок. Це сприяло своєчасному виявленню уск>
ладнень та патологічних станів у вагітних та їх адекватній
корекції. 

Недостатнє та несвоєчасне обстеження вагітних не до>
зволяє вчасно виявити чинники ризику таких най>
суттєвіших, за даними проведеного аналізу, ускладнень

Òàáëèöÿ 3
Ïîêàçíèêè ïåðèíàòàëüíî¿ ñìåðòíîñò³ íà 1000 íîâîíàðîäæåíèõ ó 2008 ðîö³

Адміністративні

території (області)

Перинатальна

смертність

Антенатальна

смертність

Інтранатальна

смертність

Рання неонатальна смертність

Фактичний рівень Реальний рівень

Волинська 7,58 4,33 0,70 2,55 8,07

Дніпропетровська 12,55 5,41 1,60 5,55 8,45

Донецька 13,69 6,29 0,98 6,42 10,80

Запорізька 11,24 6,36 0,84 4,04 7,84

Івано@Франківська 9,55 4,60 0,18 4,78 9,95

Кіровоградська 15,18 7,11 1,73 6,34 9,75

Полтавська 9,40 4,87 2,16 2,37 5,27

Харківська 12,03 5,92 1,29 4,82 9,32

Черкаська 10,88 3,93 1,39 5,56 11,57

Чернігівська 10,04 6,22 1,20 2,61 6,52

м. Київ 6,31 3,64 0,25 2,25 8,04

Україна 10,88 5,40 1,04 4,44 9,04

Òàáëèöÿ 4
Ïîêàçíèêè ïåðèíàòàëüíî¿ ñìåðòíîñò³ íà 1000 íîâîíàðîäæåíèõ ó 2009 ðîö³

Адміністративні

території (області)

Перинатальна

смертність

Антенатальна

смертність

Інтранатальна

смертність

Рання неонатальна смертність

Фактичний показник Реальний показник

Волинська 0,51 4,67 1,20 2,59 7,86

Дніпропетровська 2,63 5,30 1,20 4,40 7,51

Донецька 5,19 6,45 0,91 6,26 9,85

Запорізька 3,47 5,82 0,81 4,52 8,35

Івано@Франківська 3,15 4,85 0,29 4,28 9,53

Кіровоградська 3,80 7,34 2,63 4,70 8,09

Полтавська 1,75 5,16 1,21 2,88 7,58

Харківська 2,97 6,08 0,94 4,15 8,37

Черкаська 2,64 4,62 1,11 4,54 10,38

Чернігівська 3,38 5,27 0,58 3,93 8,20

м. Київ 2,04 3,72 0,13 2,22 7,76

Україна 2,76 5,33 0,97 4,09 8,56
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колів з акушерської та гінекологічної
допомоги», наказу МОЗ від
31.12.2004 № 676 «Про затверджен�
ня клінічних протоколів з акушерської
та гінекологічної допомоги». – Офіц.
вид. – К.: МОЗ України, 2008 (Нор�
мативний документ МОЗ України.
Наказ № 624 від 3.11.2008).
13. Клінічні протоколи з акушерської
та гінекологічної допомоги. Затримка
росту плода. – Офіц. вид. – К.: МОЗ
України, 2005 (Нормативний доку�
мент МОЗ України. Наказ № 782 від
29.12.2005).

вагітності, як анемія, загроза переривання вагітності, пла>
центарна дисфункція та дистрес плода. Підтвердженням
цього є збільшення частоти зазначеної патології в Україні за
2008–2009 роки.

Як наслідок недбалого ставлення до нагляду за жінкою
під час вагітності, а також, можливо, й збільшення аку>
шерської агресії, є зростання частоти ускладнень пологів, се>
ред яких найбільш значущими були аномалії пологової
діяльності. Сукупний результат недоліків у спостереженні,
лікуванні та розродженні жінок в Україні – високий рівень
материнської захворюваності та перинатальної смертності.
Позитивними моментами, виявленими під час аналізу стати>
стичних даних МОЗ України за 2008–2009 роки в галузі аку>
шерської допомоги, є достатнє охоплення вагітних УЗД,
зниження частоти пізніх гестозів, розривів промежини
ІІІ–ІV ступеня, анестезіологічних ускладнень.

На наступних етапах роботи слід врахувати нові форми
спостереження за вагітними (сімейна медицина) та надання
медичної допомоги у перинатальних центрах, які щойно
формуються.

ЛІТЕРАТУРА

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Новое исследование ав@
стралийских ученых показало,
что мальчики, которые под@
вергаются воздействию высо@
ких уровней тестостерона до
рождения, имеют в два раза
больше шансов столкнуться с
задержками речевого разви@
тия по сравнению с девочка@
ми.

Исследование, опублико@
ванное в Журнале детской
психологии и психиатрии,
ориентировано на анализ пу@
повинной крови на уровень те@
стостерона, когда речевые об@
ласти мозга плода пережива@
ют критический период роста.

«По оценкам, 12% малышей
испытывают значительные за@

держки в развитии речи», —
сказал ведущий автор про@
фессор Эндрю Уайтхаус из
Университета Западной Ав@
стралии. Также известно, что
мальчики развиваются мед@
леннее женщин.

Ученые считаеют, что это
может быть связано с прена@
тальным воздействием поло@
вых гормонов. Плод мужского
пола, как известно, подвер@
жен воздействию десятикрат@
ного уровня циркулирующего
тестостерона по сравнению с
плодом женского. Более вы@
сокие уровни влияния прена@
тального тестостерона могут
увеличить вероятность за@
держки развития речи.

Ученые проанализировали
измеренные ранее уровни тес@
тостерона в пуповинной крови
767 новорожденных, а потом
проверили их речевые навыки
в 1, 2 и 3@летнем возрасте.

Результаты показали, что у
младенцев мужского пола с
высоким уровнем тестостеро@
на в пуповинной крови веро@
ятность задержки речевого
развития вырастала в 2@3 ра@
за. Тем не менее, обратный
эффект обнаружен у младен@
цев женского пола: высокий
уровень тестостерона снижал
риск задержки речевого раз@
вития.

Источник: Medicalxpress

ВЫСОКИЕ УРОВНИ ТЕСТОСТЕРОНА В УТРОБЕ МАТЕРИ

ЗАДЕРЖИВАЮТ РЕЧЕВОЕ РАЗВИТИЕ МАЛЬЧИКОВ 
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В частности, в ходе клинического исследования была оце>
нена биоэквивалентность препаратов Валавир (таблет>

ки, покрытые оболочкой, 500 мг производства ОАО «Фар>
мак», Украина) и Вальтрекс (таблетки, покрытые оболоч>
кой, 500 мг производства «Глаксо Смит Кляйн Фармасьюти>
калз С.А.»). Исследование проводилось с участием здоро>
вых добровольцев на базе Клинико>диагностического
центра Национального фармацевтического университе>
та (г.Харьков), а биоаналитическая часть исследования
осуществлялась в лаборатории фармакокинетики ГП
«ГЭЦ МЗ Украины» (г. Харьков). Биоэквивалентность
препаратов оценивалась путем сравнительного изучения
биодоступности и переносимости сравниваемых препара>
тов при однократном приеме здоровыми добровольцам (18
человек, из них 11 мужчин и 7 женщин, средний возраст ко>
торых составил 32,72±1,64 лет) натощак однократной дозы
каждого лекарственного средства. Для оценки безопаснос>
ти сравниваемых препаратов был также  проведен анализ
побочных реакций и побочных явлений. Исследование

проводилось путем определения концентраций ацикловира
в плазме крови всех включенных в исследование добро>
вольцев с последующим расчетом и дисперсионным анали>
зом основных и дополнительных фармакокинетических
констант. 

Проведенный анализ позволил сделать вывод о том,
что препарат Валавир (ОАО «Фармак», Украина) био>
эквивалентен инновационному препарату Вальтрекс
(«Глаксо Смит Кляйн Фармасьютикалз С.А.»). Зарегис>
трированные в исследовании 1 случай побочной реак>
ции (головная боль) после приема референтного препа>
рата и 2 случая побочных явлений (кашель и лихорадка,
возникшие в период «отмывки») относятся к несерьез>
ным, и оба препарата были признаны сопоставимыми по
переносимости. 

Таким образом, препарат Валавир (ОАО «Фармак»,
Украина) и инновационный препарат Вальтрекс  («Глаксо
Смит Кляйн Фармасьютикалз С.А.») терапевтически эк-
вивалентны и взаимозаменяемы.

Оксамитная Е.Г.

Начальник отдела медицинского и фармацевтического маркетинга ОАО Фармак

Принимая во внимание важность оценки биоэквивалентности лекарственных
средств как основного вида медико<биологического контроля качества препара<
тов, принятого для стран европейского сообщества и США, а также для Украины и
других государств, компания Фармак инициировала проведение клинических ис<
следований по оценке биоэквивалентности ряда лекарственных препаратов дей<
ствующей номенклатуры, широко используемых в медицинской практике. 

Валавир (валацикловир) является противогерпетическим препаратом из группы ациклических нуклеотидов и широко исполь�
зуется для лечения пациентов с герпетической инфекцией как в гинекологической практике, так и врачами других специальностей.
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Уважаемые коллеги, 

компания Besins Healthcare 
выражает вам свое почтение и  информирует о проведении розыгрыша:

поездки на XIІI Всероссийский научный форум 

«Мать и дитя»,
который состоится в г. Москва, 25–28 сентября 2012 г.

Для участия необходимо заполнить и выслать данную анкету:
ФИО________________________________________________________________________________

Место работы и должность_____________________________________________________________

Адрес_______________________________________________________________________________

Контактный телефон_____________________ Электронная почта________________________

ВОПРОСЫ (выберите только 1 правильный ответ)

1. Назначение Прожестожеля при мастодиии и мастопатии:
❍ Восстанавливает дефицит прогестерона в тканях молочной железы
❍ Купирует  болевой синдром за счет снижения проницаемости капилляров и уменьшения отека

в тканях молочных желез
❍ Эффективно устраняет симптомы диффузной мастопатии 
❍ Все ответы верны

2. Преимущества местной терапии Прожестожелем 
❍ Отсутствие  системного  влияния на  организм 
❍ Создание эффективной  концентрации  прогестерона в тканях 

молочной железы 
❍ Отличная  переносимость
❍ Все ответы верны

3. Утрожестан при невынашивании беременности 
можно применять:

❍ Только вагинально
❍ Только перорально
❍ И вагинально, и перорально (согласно инструкции по применению)

4. Утрожестан показан для лечения:
❍ Бесплодия
❍ Невынашивания
❍ Угрозы преждевременных родов (до 36 нед. беременности)
❍ Все ответы верны

5. Вагинальный путь  введения Утрожестана:
❍ Обеспечивает быстрое поступление прогестерона в матку и 

купирование клинических симптомов, включая кровомазание
❍ В отличие от перорального пути введения, обеспечивает первичный 

пассаж препарата через печень

УСЛОВИЯ РОЗЫГРЫША: 
1) ответить на вопросы анкеты; 
2) выслать анкету по адресу: ПП «МБС», а/я 107, Киев=80, 04080;
3) в розыгрыше примут участие только те анкеты, которые отвечают следующим требованиям:

• содержат минимум 4 правильных ответа;
• заполнены аккуратно и разборчиво графы, содержащие контактные данные 

(телефон, адрес), что в дальнешем позволит связаться с участником в случае его выиграша;
• будут получены на наш а/я до 10 августа 2011 г.

4) розыгрыш состоится в период с 15 по 20 августа 2011 г. путем случайно выбранного конверта 
в присутствии комисссии; 

5) результаты розыгрыша и заметка о поездке будут опубликованы в журнале 
«Здоровье Женщины»  №10; 

Победитель будет подробно информирован в день розыгрыша сразу после
оглашения результата (по телефону и в письменном виде 

на указанный в анкете адрес) 

Желаем удачи!

С уважением,
коллектив компании Besins Healthcare 
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Перед аудиторией врачей>гинекологов и маммологов со
вступительным словом выступила член>корреспондент

НАМН Украины, д>р мед. наук, профессор Т. Ф. Татарчук.
Татьяна Феофановна обратила внимание аудитории на то,

что в нашей стране с 2004 года дей>
ствует протокол по профилактике и
ранней диагностике предопухоле>
вой патологии молочной железы
(МЖ), который утвержден прика>
зом № 676 Министерства здраво>
охранения Украины. В протоколе
четко прописаны алгоритмы взаим>
ного сотрудничества терапевтов, се>
мейных врачей, врачей>гинекологов
и онкологов. Этим приказом детер>
минирована роль и место акушера>гинеколога как врача пер>
вого контакта для большинства женщин всех возрастных ка>
тегорий в своевременном выявлении заболеваний МЖ. 

Председатель правления Благотворительного фонда
«Здоровье женщины и планирование семьи» Г. П. Май-

струк рассказала о скрининге патологии МЖ и факторах ри>
ска заболевания РМЖ.

«Если делать регулярные мам>
мографии, то есть шанс найти опу>
холь размером 2 мм. Если женщина
регулярно проводит самообследо>
вание и обследуется у клинициста
один раз в год, тогда уже есть веро>
ятность выявления опухоли разме>
ром 1 см. Если женщина пропуска>
ет обследование, тогда повышается
вероятность выявления опухоли

размером 2 см. Если она совсем не обследуется, тогда у нее
обнаруживают опухоль размером 4 см и больше», – отмети>
ла в своем выступлении Г.П. Майструк и рассказала о состо>
явшейся в Крыму первой в Украине «Школе современной
маммографии», которая была проведена при поддержке
фонда. Основной задачей курса было повышение квалифи>
кации врачей по принятой в ЕС программе выявления РМЖ
с помощью маммографии и отработка практических навы>
ков работы на современном диагностическом оборудовании.

Большой интерес аудитории вызвало выступление стар>
шего научного сотрудника отделения гинекологической

эндокринологии Института педиатрии, акушерства и гине>
кологии, канд. мед. наук О.А. Ефименко. Она остановилась
на вопросах влияния нарушения
гормональной регуляции на разви>
тие патологии МЖ.

Все поломки пяти уровней ги>
поталамо>гипофизарной системы
отображаются на органах>мише>
нях, не является и исключением
МЖ, так как на нее оказывает дей>
ствие приблизительно 18 гормонов.
Согласно данным, морфофункцио>
нальной структурой МЖ является
ее долька. В процессе роста и развития МЖ могут формиро>
ваться четыре типа долек, и они отличаются друг от друга по
количеству млечных протоков. Наиболее дифференциро>
ванные и совершенные дольки, которые содержат около 120
млечных протоков, – это дольки IV типа, которые не образу>
ются, если женщина никогда не рожала и не кормила грудью.

Количество эстрогеновых, прогестероновых и других ре>
цепторов и скорость дифференциации клеток в дольках раз>

×òåíèÿ ïî ìàììîëîãèè, ïîñâÿùåííûå 
äíþ áîðüáû ñ ðàêîì ìîëî÷íîé æåëåçû
19 октября в рамках общегосударственной акции — Всеукраинского дня борьбы с заболеванием

раком молочной железы (РМЖ) состоялась Вторая ежегодная междисциплинарная научно0

практическая конференция «Чтения по маммологии».

Организовала это научное мероприятие фармацевтическая компания Besins0healthcare и

Благотворительный фонд «Здоровье женщины и планирование семьи». 

Конференция проходила на базе Института педиатрии акушерства и гинекологии при участии

Национального института рака. 
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ного типа существенно отличается. Менструация и овуля>
торный цикл, который не окончился беременностью, – это, с
точки зрения акушера>гинеколога, катастрофа для МЖ.

Ольга Алексеевна акцентировала внимание аудитории
на естественном механизме метаболизма эстрогенов и эф>
фектах прогестерона в тканях МЖ, а также применении
Прожестожеля, основанного на повышении концентрации
прогестерона в тканях МЖ. Прогестерон снижает экспрес>
сию рецепторов эстрогена в тканях МЖ, а также уменьшает
локальный уровень активных эстрогенов посредством сти>
муляции продукции ферментов, окисляющих эстрадиол в
менее активный эстрон.

«Таким образом, прогестерон ограничивает пролифера>
тивное действие эстрогенов на ткани МЖ. Также прогестерон
оказывает небольшое натрийуретическое действие, предотвра>
щая задержку жидкости при секреторных преобразованиях
железистого компонента МЖ и, как следствие, развитие боле>
вого синдрома (масталгии или мастодинии). Наряду с этим,
трансдермальный способ введения прогестерона позволяет
также воздействовать на состояние железистого эпителия и со>
судистой сети, в результате чего снижается проницаемость ка>
пилляров, уменьшается степень отека тканей МЖ, исчезают
симптомы масталгии», – подытожила Ольга Ефименко. 

При нециклической боли рекомендовано назначение не>
стероидных противовоспалительных препаратов и обяза>
тельное консультирование у смежных специалистов; при
циклической боли – применение агонистов гонадотропных
рилизинг>гормонов, фитопрепаратов и гестагенов, и в част>
ности локального препарата Прожестожеля, не обладающего
системным действием. По словам О.А. Ефименко, примене>
ние Прожестожеля® оказывает благотворное влияние на
морфофункциональное состояние МЖ, приводя к достовер>
ному уменьшению болевых ощущений и положительной со>
нографической динамике. В обоих случаях необходима кон>
сультация маммолога в дальнейшем.

Следует отметить, что обобщение и анализ результатов
ряда крупных исследований не выявили связи между при>
емом комбинированных оральных контрацептивов (КОК)
и увеличением степени риска заболевания РМЖ. Однако
первые месяцы во время их применения отмечается мас>
талгия, которая часто служит причиной отказа от КОК.
Чтобы снизить болевой эффект при гормональной пере>
стройке, в том числе при ПМС, назначают Прожестожель®

на протяжении 3 мес.
Доклад на тему «Лучевая диагностика патологий МЖ»

был представлен заведующей отделением лучевой диагнос>
тики Национального института рака, профессором Т.С. Го>
ловко. Она рассказала о перестройке МЖ в различные пери>
оды жизни женщины: «Первый период – это постепенная
потеря железистых структур, которая происходит в 35–40
лет. Второй период – утолщение цилиндрического эпителия
протоков, связанное с уменьшением количества неэпители>
альных клеток и нерегулярным утолщением базальной мем>
браны, эти изменения характерны для женщин 40–45 лет.
Третий период, наступающий в возрасте 45–50 лет, – это ди>
латация, а иногда и кистозное расширение млечных каналов,
зажатых фиброзной тканью. Для четвертого периода харак>
терна медленная облитерация млечных протоков, которая
происходит у женщин после 50 лет и проходит параллельно
со склерозом соединительной ткани и избыточным образо>
ванием жировой ткани». 

Татьяна Сергеевна подчеркнула, что при диагностике
патологий МЖ необходимо применять индивидуальный
подход, потому что МЖ перестраивается в зависимости от
менструального цикла, возраста, функционального состоя>
ния, и у каждой женщины она индивидуальна, как отпечат>
ки пальцев.

В своем докладе заведующий отделом медицинской гене>
тики Киевского городского клинического онкологического
центра, д>р мед. наук С.В. Клименко
остановился на определении пред>
расположенности к РМЖ.

По его словам, РМЖ – это, без>
условно, генетическое заболевание,
которое в своем развитии проходит
несколько обязательных этапов
формирования полного опухолево>
го фенотипа.

Докладчик сообщил, что уже
определены гены, мутации в кото>
рых предопределяют высокую склонность к развитию РМЖ.
С научной точки зрения наибольший интерес представляют
гены BRCA1 и BRCA2, мутации которых также часто приво>
дят к раку яичников.

Сергей Викторович акцентировал внимание аудитории на
важности идентификации мутации этих генов при рождении
для снижения влияния факторов, способствующих развитию
рака: «65% носителей мутации гена BRCA1 имеют риск разви>
тия РМЖ к возрасту 70 лет, то есть 2/3 родившихся с данной
мутацией продемонстрируют РМЖ. Носители мутации гена
BRCA2 имеют риск развития РМЖ в 45% случаев, в то время
как общая популяция характеризуется риском – 7%». 

По словам докладчика, факторами риска заболевания
РМЖ являются не только генные изменение, но и возраст
женщины, наличие в прошлом РМЖ, а также заболевания
раком груди в семье.

«Риск заболевания раком возрастает с возрастом женщи>
ны. Большинство пациенток — женщины старше 60 лет. Это
заболевание редко встречается до менопаузы. Женщина, од>
нажды столкнувшаяся с раком одной груди, подвержена
большей опасности развития раковой опухоли в другой гру>
ди. Риск заболевания выше у тех женщин, мать, сестра или
дочь которых пострадали от рака молочной железы. Риск
еще более возрастает, если член семьи заболел раком в воз>
расте до 40 лет. Некоторые типы аномальных клеток (ати>
пичная гиперплазия и дольковый рак молочной железы)
также повышают риск заболевания раком», – сказал Сергей
Викторович.

Среди путей минимизации риска развития РМЖ у носи>
телей мутации гена BRCA1 и BRCA2 профессор выделил
профилактическую двустороннюю мастэктомию, овариэкто>
мию и назначение противоопухолевых препаратов. 

Заведующий отделением опухолей и реконструктивной
хирургии грудной железы Национального института рака,
внештатный главный онкохирург
МЗ Украины, д>р мед. наук профес>
сор И.И. Смоланка в своем докладе
остановился на современном состо>
янии проблемы РМЖ. 

Он привел неутешительные
данные, согласно которым число
новых случаев РМЖ в год достига>
ет 1 млн во всем мире, а число слу>
чаев РМЖ в каждой отдельно взя>
той стране увеличивается ежегодно
на 1–2%. Наибольшая заболеваемость РМЖ в Европе –
180 тыс. в год. В США регистрируют 130 тысяч случаев в
год. В структуре онкологической заболеваемости и смертно>
сти в Украине РМЖ занимает 1>е место. В Украине на
100 тыс. зарегистрированных случаев онкозаболеваний –
58,8 случая заболеваемости РМЖ и 29,9 случая смертности.
Это связано с тем, что около четверти пациентов обращают>
ся к врачу с уже запущенной формой рака. 
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И.И. Смоланка подчеркнул, что протокол обследования
МЖ («тройной тест») регламентирует клиническое обследова>
ние МЖ (осмотр и пальпацию), УЗИ молочной железы (до 40
лет ежегодно), маммографию (после 40 лет 1 раз в 2 года) и
морфологическую верификацию.

В следующей части доклада речь шла о преимуществе раз>
ных методов диагностики РМЖ. 

Докладчик объяснил, что оценку РМЖ проводят по мор>
фологической характеристике, степени злокачественности, со>
стоянию эксцизионных краев, инвазии сосудов, терапевтичес>
кому патоморфозу, исследованию лимфоузлов.

Среди основных молекулярных прогностических маркеров
профессор выделил следующие: рецепторы стероидных гормо>
нов (рецепторы эстрогена и прогестерона) и HER>2/neu онко>
ген (c>erb>B2). Он отметил, что высокий уровень рецепторов
стероидных гормонов свидетельствует о низкой пролифера>
тивной активности, высокой дифференцировке опухоли, менее
агрессивном течении болезни. Гиперэкспрессия HER>2/neu он>
коген (c>erb>B2) наблюдается у 20–30% больных и является
плохим прогнозом, она свидетельствует о низкой чувствитель>
ности к адъювантной лучевой терапии и тамоксифену (даже
при положительности ER) и повышенной реакции организма
на химиотерапию.

«В начале 90>х годов ХХ ст. больше 90% всех операций при
РМЖ составляла мастэктомия, в 2010 году приблизительно в
50% случаев проводится квадрант-эктомия с лимфодиссекци>
ей, в 40% – мастэктомия, в 15% случаев – реконструктивные
операции», – отметил докладчик.

Среди дисгормональных доброкачественных состояний
МЖ И.И. Смоланка выделил фиброаденомы, кисты и масто>
динию. 

«Циклическая мастодиния преимущественно связана с
дисгормональными нарушениями, нециклическая мастодиния
имеет, как правило, воспалительную или другую этиологию,
что требует обследования (УЗИ или маммографии) и срочной
консультации маммолога», — сказал И.И. Смоланка.

Так, в первую очередь необходимо обратить внимание на
узловые изменения; среди доброкачественных заболеваний
МЖ необходимо особое внимание уделить атипическим ги>
перплазиям, которые могут приводить к злокачественному
процессу. 

«Циклическая масталгия может считаться независимым
фактором риска развития РМЖ. Результаты популяционного
исследования, в котором участвовали 5463 женщины, показа>
ли, что вероятность выявления РМЖ у женщин с масталгией
превосходит таковую у женщин, которые не жаловались на
боль в молочных железах. 

Риск развития РМЖ при наличии масталгии на фоне фиб>
розно>кистозной мастопатии (ФКМ) зависит от длительности
заболевания. Риск развития РМЖ у женщин, которым не была
рекомендована адекватная терапия, направленная на устране>
ние масталгии, выше в 5 раз. Таким образом, восполнение про>
гестерона непосредственно в ткани молочной железы патогене>
тически обосновано. Препарат Прожестожель® увеличивает
концентрацию прогестерона в тканях и снижает митотическую
активность клеток МЖ на 10–13>й день лечения. Преимущест>
ва терапии масталгии и мастопатии Прожестожелем® — отсут>
ствие системного влияния на организм, создание эффективной
концентрации прогестерона в тканях МЖ. Прожестожель®

оказывает эффект непосредственно на орган>мишень (МЖ),
уменьшает митотическую активность клеток МЖ и имеет от>
личную переносимость. Прожестожель® удобен в применении,
он назначается 1 раз в день – одну дозу аппликатора геля нано>
сят на кожу каждой молочной железы, включая дни менструа>
ции на протяжении 3 мес. Как правило, боль начинает умень>
шаться уже с первых дней после назначения Прожестожеля®.
Таким образом, Прожестожель® устраняет болевой синдром,

а также отек при масталгии. Особо необходимо отметить без>
опасность трансдермального применения прогестерона. В кли>
нических испытаниях препарата не было отмечено побочных
эффектов при применении Прожестожеля®», — в завершение
своего выступления отметил И.И. Смоланка.

Актуальную проблему влияния бесплодия на развитие па>
тологии МЖ осветила в своем докладе канд. мед. наук

О.И. Дубенко. По ее словам, в Укра>
ине около 1 млн женщин сталкива>
ются с проблемой бесплодия. По
оценке ВОЗ, 15% бесплодных пар
считается проблемой государствен>
ного уровня, у нас в стране эта цифра
составляет 20%. Согласно данным,
приведенным О.И. Дубенко, патоло>
гию молочной железы при беспло>
дии диагностируют у 76% больных.

Интерес аудитории вызвал доклад проф. И.А. Судомы, ко>
торая рассказала о методах сохранения репродуктивной функ>
ции у женщин с РМЖ. В своем докла>
де И.А. Судома отметила, что вероят>
ность реализации репродуктивной
функции женщины с РМЖ зависит от
возраста, яичникового резерва и при>
менения гонадотоксических препара>
тов в анамнезе. 

«Для прогноза восстановления ре>
продуктивной функции у женщины
с РМЖ проводят три теста: УЗИ, из>
мерение уровня фолликулостимулирующего гормона (ФСГ) и
уровня антимюллерового гормона.

При УЗИ проводится подсчет антральных фолликулов, ко>
личество которых в норме составляет 7–10 в каждом яичнике,
снижение их количества меньше 7 свидетельствует о снижении
яичникового резерва.

Уровень антимюллерового гормона определяется на 2–3>й
день цикла, чем выше его уровень, тем больший запас фоллику>
лов и тем лучше прогноз», – сказала репродуктолог.

Ирина Александровна отметила, что эффективность ис>
пользования криоконсервированных ооцитов для реализации
репродуктивной функции женщины в некоторых клиниках до>
стигает от 30% до 50%, что дает возможность женщине через 5
лет после перенесенного РМЖ, по показаниям онколога, иметь
ребенка.

Не осталось без внимания аудитории выступление дирек>
тора клиники «Инновация» П.Ю. Гриневича, который расска>
зал об интраоперационной лучевой терапии, которая широко
используется в клинике.

Докладчик поделился результатами использования си>
стемы интраоперационного облучения МЖ Intrabeam™,
которая применяется для осуществления направленной и
высокодозовой лучевой терапии при проведении органосо>
храняющих операций на МЖ. Использование этого метода
дает возможность сохранить женщине грудь и ее природ>
ную форму и одномоментно провести интраоперационное
облучение ложа удаленной опухоли. Что минимизирует
риск появления рецидивов в будущем, сокращает длитель>
ность радиотерапии и общее время лечения пациентки в
среднем на 6–7 нед и соответственно сокращает общие рас>
ходы на лечение.

Проведенное научное мероприятие стало платформой
для общения врачей, которые объединились для решения
одной проблемы – ранней диагностики и профилактики он-
кологической патологии молочной железы.
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У вагітних частіше реєструють тяжкі та ускладнені форми
грипу та інших гострих респіраторних вірусних інфекцій.
Під впливом інфекції різко знижуються захисні резерви
організму вагітної, порушуються функції ендокринної та
імунної систем. Це спричинює активізацію латентних за-
хворювань, у тому числі вірусно-бактеріальної етіології під
час вагітності та після пологів. Лікування вагітних має цілу
низку особливостей.
Ключові слова: грип та інші гострі респіраторні вірусні
інфекції у вагітних, особливості лікування, Протефлазід.

Гострі респіраторні інфекції є одними з найпоширеніших
захворювань у світі. До 95% респіраторних інфекцій ма>

ють вірусну природу. Щорічно гострі респіраторні вірусні
інфекції (ГРВІ) діагностують у кожного третього жителя
планети. До групи підвищеного ризику відносяться діти,
літні люди та вагітні. За даними різних авторів, ГРВІ
зустрічаються у вагітних з частотою від 55 до 82% [1, 12]. 

В97.0 Аденовірусна інфекція
J.10 Грип 
В97.8 Парагрип 
В57.8 Риновірусна інфекція
В97.4 Респіраторно>синцитіальна інфекція

До гострих респіраторних інфекцій відносять грип, пара>
грип, аденовірусну, рино> та респіраторно>синцитіальну
вірусні інфекції та цілу низку інших інфекцій вірусної
етіології. Основний шлях передачі вірусів – повітряно>кра>
пельний, але можливо зараження і через предмети домаш>
нього вжитку (посуд, рушники, іграшки і т д.). Інкубаційний
період складає в середньому від 2 до 7 днів. Віруси потрапля>
ють на слизові оболонки верхніх дихальних шляхів з пото>
ком повітря та інфікують (табл. 1). 

До основних симптомів ГРВІ відносять загальне незду>
жання, слабкість, закладеність носа, нежить (риніт), ка>
шель, сльозотечу, головний біль та підвищення температу>
ри тіла. Ці симптоми можуть з’являтися не одночасно і про>
ходять не відразу (табл. 2). Кашель та закладеність носа мо>
жуть залишатися до 2–3 тиж після зникнення основних
симптомів.

При розвитку ГРВІ в організмі вагітної відбувається
різке зниження кровотоку в системі мати–плацента–плід і
тоді до плода надходить менше кисню. Вчасно проведене
лікування допомагає запобігти розвитку гіпоксії плода. До>
стеменно відомо, що при ускладненні вагітності ГРВІ
збільшується частота недоношування вагітності. До>
стовірних даних про те, що ГРВІ спричинюють інфікування
плода та призводять до формування вад розвитку плода на
сьогоднішній день немає. 

Найбільш частими захворюваннями верхніх дихальних
шляхів у вагітних є гострий риніт, ларингіт і трахеїт. За да>
ними М.М. Шехтмана (2005), ГРВІ виникають у різні
періоди гестаційного процесу у 35,6% пацієнток жіночої кон>
сультації [10]. Потенційну небезпеку для плода становлять
грип та респіраторно>синцитіальна інфекція. Ці захворюван>
ня призводять до значної інтоксикації, активізації латентної
інфекції та ураження внутрішніх органів. Проникаючи через
плаценту віруси можуть призвести до внутрішньоутробного
інфікування плода, передчасного переривання вагітності,
вад розвитку та внутрішньоутробну загибель плода. Вірусна
інфекція призводить до підвищення крововтрати під час по>
логів або в разі переривання вагітності [3, 5, 8]. 

Грип посідає друге місце у структурі інфекційних хво>
роб, поступаючись лише сумарній кількості гострих вірус>
них інфекцій дихальних шляхів. Особливістю є те, що вірус
грипу вражає різні органи та системи, а у 5–6% випадків
спричиняє гіпертоксичні форми. Практично усі епідемії гри>
пу супроводжуються розвитком ускладнень. На перший
план серед ускладнень виходять пневмонії, синусити, отити,
менінгіти та загострення серцево>судинної патології. Це
призводить до підвищення смертності, насамперед у групах
ризику [1, 8, 14]. У першу чергу це стосується вагітних,
оскільки у них частіше спостерігають гіпертоксичні та уск>
ладнені форми грипу. 

Грип – це гостре вірусне захворювання, що передається
повітряно>крапельним шляхом. Він є найбільш частим
інфекційним захворюванням у вагітних. Вірус грипу про>
никає через дихальні шляхи та призводить до ураження
циліндричного епітелію респіраторного тракту, особливо
бронхів і трахеї. Підвищення проникності судинної стінки

Ãðèï òà ³íø³ ãîñòð³ ðåñï³ðàòîðí³ â³ðóñí³
³íôåêö³¿ ó âàã³òíèõ: îñîáëèâîñò³ ë³êóâàííÿ
О.К. Дуда, В.О. Бойко, Ю.О. Жигарєв

Національна академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ

Збудник ГРВІ
Питома вага захворювання

серед усієї групи ГРВІ, %
ДНК/РНК�вірус

Віруси грипу 5@15 РНК

Віруси парагрипу до 50 РНК

Коронавіруси 10@15 РНК

Респіраторно@синцитіальні віруси (РС@інфекція) до 5 РНК

Риновіруси до 30 РНК

Аденовіруси 5@10 ДНК

Ентеровіруси Менше 5 РНК

Змішані інфекції До 23@25 ДНК та РНК

Òàáëèöÿ 1
Õàðàêòåðèñòèêà çáóäíèê³â òà ïèòîìà âàãà êîæíîãî çàõâîðþâàííÿ ç ãðóïè ÃÐÂ²
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спричиняє порушення мікроциркуляції та геморагічні уск>
ладнення. У хворих на грип знижується імунологічна рези>
стентність, що провокує загострення хронічних захворю>
вань [3]. 

Вірус спричинює зараження матері, розвиток
інфекційного процесу в її організмі, може проникнути через
плаценту, пошкодити її, інфікувати плід, у результаті чого
настає внутрішньоутробна смерть плода або загибель його
при народженні, або формування вад розвитку [12].

Інкубаційний період дуже короткий і може складати
12–24 год. Захворювання починається гостро, з підвищення
температури тіла до 38–40 °С, появи ознобу, вираженої за>
гальної інтоксикації для якої характерними проявами є го>
ловний біль, слабкість, біль в очах, у поперековій ділянці,
м’язах нижніх і верхніх кінцівок. Головний біль ло>
калізується переважно у лобній та скроневій ділянках,
надбрівних дугах та очних яблуках. Він посилюється під час
рухів очима. Може спостерігатися запаморочення, нудота та
блювання, катаральні симптоми спостерігаються з 2>ї доби
від початку гарячки та проявляються першінням у горлі, су>
хим кашлем та закладеністю носа. При неускладненому пе>
ребігу гарячка триває 3–5 діб. Зниження температури тіла
супроводжується інтенсивним потовиділенням. В 1/4 ви>
падків спостерігається субфебрильна температура.

При об’єктивному обстеженні хворої виявляють гіпе>
ремію обличчя, шиї, слизової оболонки ротової частини
глотки, ін’єкцію судин склер, пітливість, тахі> або бради>
кардію, можливо, поява herpes labiales. 

Характерним проявом грипу є наявність трахеобронхіту
– сухий кашель, жорстке дихання, сухі хрипи над трахеєю.
Тривалість цих проявів становить до 7–10 діб. До найбільш
частого ускладнення відносять пневмонію. Вона спос>
терігається у 10% хворих. Ризик розвитку пневмонії у
вагітних вищий, ніж у невагітних.

Тяжкі і гіпертоксичні форми грипу зустрічаються у
10–15% хворих. Характерними появами такого перебігу є
виникнення різкої слабкості, порушеннями з боку централь>
ної нервової системи – загальмованість, безсоння, ригідність
потиличних м’язів, судоми, розлади мови, ходи та міміки.
Клінічно мають місце прояви судинного характеру (колап>
си) та дистрофії міокарда – глухість серцевих тонів, розши>
ренням меж серця вліво, ритм галопу, дистрофічні зміни на
електрокардіограмі. Спостерігається тенденція до зниження
рівня артеріального тиску, особливо при гіпертоксичних
формах та розвиток синдрому дисемінованого внутрішньо>
судинного згортання крові. Це може супроводжуватися
відшаруванням плаценти та інфекційно>токсичним шоком.

Наведені вище ускладнення призводять до смерті матері та
антенатальної загибелі плода. Смерть при гіпертоксичній
формі грипу зумовлена насамперед геморагічним набряком
легень або головного мозку. 

При грипі у вагітних має місце порушення гемостазу, що
призводить до множинних тромбозів судин, у тому числі ни>
рок, міокарда та інших органів та систем. 

Жінки у передпологовий період менш стійкі до інфекції
і тому більш схильні до захворюваності на грип та інші ГРВІ.
У вагітних частіше реєструють тяжкі та ускладнені форми
грипу. Під впливом інфекції різко знижуються захисні ре>
зерви організму вагітної, порушуються функції ендокринної
та імунної систем. Це сприяє активізації латентних захворю>
вань, у тому числі вірусно>бактеріальної етіології, під час
вагітності та після пологів. Інфекційно>токсична дія вірусу
грипу спричинює виникнення гіповітамінозу та гіперацидо>
зу, що ускладнює перебіг вагітності. 

У плаценті жінок, які перенесли грип, виявляють тром>
боз інтервільозного простору, вогнищеві крововиливи в ба>
зальну пластинку, оболонку та пупковий канатик. Ці зміни
порушують плацентарний кровообіг, негативно впливають
на плід та новонародженого. Чимало авторів припускають
можливість проходження вірусу через плаценту, а причи>
ною невиношування вагітності вважають гіперацидоз та
грипозну токсемію, що призводять до змін в капілярному
руслі [11].

У пацієнток, які під час вагітності перенесли грип, спо>
стерігається вища частота недоношування, вроджених ано>
малій розвитку плода та більший відсоток смертності дітей.
Найчастіше зазначені ускладнення виникають при інфіку>
ванні жінки у ІІ триместрі вагітності. У цей час вона менш
стійка до інфекцій, а передчасні пологи відбуваються у 16,5%
породілей. 

Досить часто виникають післяпологові захворювання:
пієлонефрити, ендометрити, мастити та ін. Специфічні для
ГРВІ ускладнення у процесі пологів, зазвичай, не виника>
ють. Пологи у гострий період, особливо передчасні, негатив>
но впливають на плід і новонародженого. Це проявляється у
більш низьких показниках фізичного розвитку і у підви>
щенні захворюваності дитини. Таким чином, головне завдан>
ня акушера полягає у попередженні передчасного початку
пологів [4].

Інфікований вірусом грипу плід нерідко гине у пологах
при перших потугах. Внаслідок інфікування плід стає чутли>
вим до дій, яких він зазнає під час пологів. Тому його заги>
бель в анте> чи інтранатальний період пов’язана як з аку>
шерською патологією, так і значною мірою залежить від за>

Òàáëèöÿ 2
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Симптоми Причини порушень

Головний біль, запаморочення Пряма токсична дія вірусу та метаболітів на нервові клітини

Іноді симптоми менінгізму
Гіперпродукція ліквору, підвищення внутрішньочерепного

тиску внаслідок ураження судинного апарату

Лихоманка Пірогенна дія вірусу та його метаболітів

Кашель, біль за грудниною, нежить
Ураження вірусом слизової оболонки, некроз та

відторгнення епітеліальних клітин

Носова кровотеча, кровоточивість ясен, іноді дрібні
петехії на шкірі та слизових оболонках, токсичний

геморагічний набряк легень

Підвищення проникності і ламкості судин.
Циркуляторні зміни

Підвищення і/або частіше зниження артеріального тиску,
схильність до колапсу, тахікардія і/або брадикардія,
пітливість, гіперемія обличчя та слизових оболонок

Зміни тонусу симпатичної та парасимпатичної частин
вегетативної нервової систем за рахунок токсичного

ураження діенцефальної ділянки.
Крововилив у надниркові залози

Ниючий біль у м'язах, кістках, суглобах Інтоксикація
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хворювання матері. Вивчення адаптації новонароджених і
дітей раннього віку, інфікованих внутрішньоутробно віру>
сом грипу, показало, що 60% з них мали відхилення фізично>
го та розумового розвитку. Відносно високу захворюваність
і смертність дітей у перші три роки життя пов’язують із по>
рушеннями в системі імуногенезу.

Грип здебільшого проходить самостійно, але іноді можуть
виникати загрозливі для життя ускладнення. Найбільш
серйозним із них є пневмонія – грипозна або вторинна бак>
теріальна, – спричинена частіше стафілококом і грамнегатив>
ними мікроорганізмами. При ускладненнях інфекційного за>
хворювання в 25–50% випадків вагітність може закінчувати>
ся самовільним абортом. При тяжкій формі грипу можливі
передчасні пологи або самовільний аборт. 

На пізніх строках вагітності грип є причиною фетопатій.
Стосовно ролі вірусу у формуванні ембріопатій, існують дані
щодо виникнення вад розвитку ЦНС при інфікуванні жінки
у I триместрі вагітності. Установлено розвиток хромосомних
аберацій у соматичних клітинах хворих, індукованих віру>
сом грипу [5, 8].

Лікування 
Лікування застуди у вагітних має свої особливості,

оскільки чимало лікарських засобів є суворо протипоказа>
ними. До таких препаратів відносять ацетилсаліцилову
кислоту, протикашльові та судинозвужувальні препарати,
противірусні та імуномодулювальні засоби. Терапію слід
розпочинати якомога раніше при появі перших симптомів
захворювання. Застосовують комплексну терапію, яка
включає патогенетичні препарати та в окремих випадках –
етіотропні. 

У загальній практиці етіотропна терапія грипу включає
відносно незначну кількість високоспецифічних противірус>
них препаратів, які отримали міжнародне визнання. Етіо>
тропні противірусні засоби поділяють на три групи: 

• блокатори М2>каналів вірусу грипу А – амантадин, ре�
мантадин; 

• інгібітори нейрамінідази вірусу грипу А і В – озель�
тамівір, занамівір; 

• інші комбіновані препарати. 
Блокування початкової стадії реплікації вірусу грипу А

можливе за допомогою амантадину (ремантадину). Відомо,
що в експериментальних дослідженнях препарат має
ембріотоксичну, тератогенну дію та проникає в грудне моло>
ко. Тому при вагітності та лактації амантадин протипоказа>
ний [2].

Інгібітори нейрамінідази (занамівір і озельтамівір) про>
типоказані вагітним та жінкам, що годують груддю. Даних
щодо застосування цих препаратів під час вагітності недо>
статньо, щоб оцінити їх тератогенну чи фетотоксичну дію,
тому вагітним їх призначати не рекомендується. 

Перспективними є інтерферони та індуктори синтезу
інтерферонів (циклоферон, ридостин, ларифан), однак їх за>
стосування у вагітних протипоказане. Амізон шкідливий для
призначення у І триместрі вагітності. Крім того, заборонені
до застосування у вагітних імуномодулювальні препарати –
поліоксидоній, дибазол та метилурацил [2, 9]. 

В арсеналі противірусних лікарських засобів наявні ще
такі препарати, як арбідол (діє на вірус грипу типів А і В,
справляє інтерфероніндукувальну дію), аміксин (індуктор
інтерферону) – всі вони протипоказані під час вагітності.

Імуноглобуліни для лікування грипу та ГРВІ викорис>
товують з метою зв’язування вірусів та їх токсинів, оскільки
вони містять специфічні антитіла. Ці антитіла зв’язують
продукти клітинного розпаду та сприяють їх інактивації та
елімінації з організму хворої людини. Імуноглобуліни підви>
щують фагоцитарну активність організму. Тому застосуван>
ня цих препаратів показано тільки за тяжких форм вірусних

і вірусно>бактеріальних інфекцій, що розвиваються на фоні
імунодефіциту.

Патогенетична терапія
У першу чергу хворим на грип вагітним рекомендують за

відсутності обмежень споживання великої кількості теплої
рідини (гарячий чай з малиною, лимоном, морси, напій із
шипшини та фруктові соки) та молочно>рослинна вітамінізо>
вана дієта. Широко застосовують гарячі напої з ягід калини,
малини, настій із цвіту липи, бузини, листя суниць, евкаліпта,
квіток ромашки, а також гаряче молоко з медом. Цим росли>
нам властивий потогінний ефект, що стимулює елюмінацію
токсинів і вірусів та запобігає перегріванню організму. З ме>
тою дезінтоксикації за відсутності протипоказань кількість
рідини має становити близько 1500–2000 мл. 

Добре відомо, що температурна реакція при грипі та
інших ГРВІ має певне компенсаторне значення – гальмує
розмноження вірусів, активує фагоцитоз і утворення ендо>
генного інтерферону. Показаннями до використання жароз>
нижувальних препаратів слід вважати не лише цифри термо>
метрії, а й самопочуття хворого, показники гемодинаміки та
стан нервової системи. Жарознижувальні засоби слід при>
значати за температури тіла 38,5 °С і вище, в разі виражених
мозкових і серцево>судинних порушень. Слід намагатися по>
ступово знижувати температуру тіла.

У разі високої температури тіла з гіперемією шкірних по>
кривів рекомендовано:

• фізичне охолодження;
• збільшення відкритих ділянок тіла; 
• холод на магістральні судини шиї, аксилярні та пахові

ділянки (по 20 хв через 2 год); 
• вологі обгортання, протирання шкірних покривів теп>

лим 0,25–0,5% розчином оцту, вентилювання повітря
і т.п.; 

• прохолодні очисні клізми; 
• застосування центральних антипіретиків; 
• ліквідація спазму периферійних судин; 
• зігрівання хворої (теплі грілки до ніг, гаряче питво,

розтирання шкіри 60 ° спиртом); 
Як жарознижувальні препарати в загальній практиці

найчастіше застосовують ацетилсаліцилову кислоту (АСК),
парацетамол та ібупрофен. При лікуванні вагітних існує ціла
низка обмежень.

Встановлено, що вживання АСК на 80% підвищує ризик
викиднів. Під впливом АСК збільшуються хромосомні абе>
рації в лімфатичних клітинах, що свідчить про можливість
мутагенної дії саліцилатів. Препарат гальмує біосинтез про>
стагландинів Е і F2a, які стимулюють скорочення міометрію
та є пусковим механізмом пологів. Це може стати причиною
переношування вагітності та затяжних пологів. АСК знижує
здатність тромбоцитів до адгезії та агрегації, блокує
функціональну активність вітаміну К, необхідного для акти>
вації протромбіну, проконвертину, IX та Х факторів згортан>
ня крові, підтримки нормальної структури судинної стінки
та може збільшити крововтрату у пологах. Небезпечним є
вживання АСК при гіпоксії, токсикозі, загрозі розвитку на>
бряку мозку, оскільки ці захворювання супроводжуються
ацидозом та потраплянням АСК в мозок, що призводить до
ураження ЦНС, розвитку набряку головного мозку. 

Крім того, АСК посідає провідне місце у розвитку гіпер>
чутливості – анафілактичний шок, бронхоспазм, висипи на
шкірі. При використанні АСК під час ГРВІ може розвину>
тись синдром Рея: токсична енцефалопатія, жирова дист>
рофія печінки та мозку. Частота синдрому Рея становить
0,4–0,5% випадків, а летальність – 30–40% [9, 12].

Окрім тератогенного впливу на плід, АСК призводить до
розвитку фетопатій у новонароджених. Унаслідок
пригнічення агрегації тромбоцитів та функціональної актив>



32 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №1 (67)/2012

À Ê Ò Ó À Ë Ü Í Û Å  Ò Å Ì Û

ності вітаміну К у плода можуть виникати небезпечні для
життя кровотечі, крововиливи у різні органи [13]. Саліцила>
ти конкурують із білірубіном за зв’язування з альбуміном,
що може призвести до підвищення концентрації вільного
білірубіну у крові новонароджених і до розвитку ядерної жо>
втяниці. Вживання АСК зумовлює потовщання стінок леге>
невої артерії у плода і спричиняє гіпоксію новонароджених.

Нестероїдні протизапальні засоби (насамперед, індоме>
тацин та ібупрофен) можуть спричинювати передчасне за>
криття артеріальної протоки, що призводить до стійкої леге>
невої гіпертензії та переношування вагітності. За таких умов
діти частіше гинуть від респіраторного дистрес>синдрому.
Подібні ефекти характерні для вольтарену, напроксену та
мефенамової кислоти. Застосовування бутадіону, анальгіну
та фенацетину небажано протягом усієї вагітності через
можливе виникнення агранулоцитозу, полідактилії та заро>
щення відхідника у плода. Метиндол призводить до затрим>
ки розвитку плода, лейкопенії, анемії. Деякі нестероїдні про>
тизапальні засоби (НПЗЗ) порушують синтез речовин, не>
обхідних для імплантації ембріона в матку. 

Негативні дії НПЗЗ на плід та перебіг вагітності кла>
сифікують таким чином:

• ембріотоксична – у разі потрапляння в організм матері
речовина може призвести до загибелі плода чи пато>
логічних змін ембріона; 

• тератогенна – проявляється серцево>судинними ано>
маліями (гіпоплазія лівого шлуночка, дефект міжшлу>
ночкової перегородки, передчасне закриття артеріаль>
ної протоки), діафрагмальними грижами; 

• загальна – змінюється швидкість росту плода, що при>
зводить до гіпотрофії. 

У разі появи сухого надсадного кашлю часто рекоменду>
ють протикашльові засоби. Слід пам’ятати, що вагітним про>
типоказані препарати кодеїну та етилморфіну гідрохлориду.
Перевагу слід надавати відвару кореня алтею по 1 столовій
ложці 4 рази на добу або тонзилгону – порошку кореня ал>
тею, квітів ромашки, листків горіха, трави хвоща, деревію,
кульбаби та кори дуба. Препарат має протизапальну, проти>
набрякову, імуностимулювальну і противірусну дії та змен>
шує біль у горлі за рахунок місцевого ефекту. 

При сухому кашлі показані препарати, що посилюють се>
крецію мокротиння: мікстура із термопсису (на всіх строках
вагітності по 1 столовій ложці 4 рази на день), інші препара>
ти та лужні інгаляції. 

До засобів терапії проти грипу відносять корінь солодки,
якому властиві відхаркувальна дія. Препарат знижує судин>
ну проникність та застосовується як відхаркувальний препа>
рат при токсикозах та багатоводді. 

Слід зазначити, що поряд із позитивними властивостя>
ми препаратів, деякі з них мають побічні ефекти. Так, препа>
рати алое протипоказані вагітним при гемороїдальних та
маткових кровотечах, а тривале вживання солодки може
спричиняти підвищення рівня артеріального тиску, затрим>
ку рідини, виникнення набряків. Протипоказані відхарку>
вальні препарати йоду (натрію йодид та калію йодид),
оскільки вони мають тератогенну і фетотоксичну дію [2]. 

Із муколітиків найбільш часто в загальній практиці вико>
ристовують бромгексин, амброксол, ацетилцистеїн, мукал>
тин. Бромгексин протипоказаний при вагітності, особливо у
І триместрі, а в ІІ–ІІІ триместрах його призначають тільки за
умов, якщо передбачувана користь для матері перевищує по>
тенціальний ризик для плода. Лазолван також протипоказа>
ний у І триместрі вагітності. У дослідженнях, які проводили
у жінок під час вагітності строком понад 28 тиж, не виявлено
негативного впливу препарату на перебіг вагітності та розви>
ток плода. Застосування ацетилцистеїну заборонено на всіх
строках вагітності [9].

Стосовно антигістамінних препаратів, які зменшують
проникність капілярів, запобігають розвитку зумовленого
гістаміном набряку тканин, мають протизапальну та десен>
сибілізувальну дії, то перевагу слід надавати цетиризину,
фенкаролу та лоратадину (рівень доказовості В). При цьому
ідеальним є їх призначення після І триместру вагітності. Ас>
темізол і терфенадин мають аритмогенну та ембріотоксичну
дію, а безпечність фексофенадину не доведена (рівень дока>
зовості С).

Для лікування вірусного риніту використовують
0,25–0,5% оксолінову мазь. Нею змащують слизову оболон>
ку носа 2–3 рази на день протягом 3–4 діб. Для зменшення
виділень з носа використовують краплі нафтизину, ксиломе>
тазоліну. Застосування оксиметазоліну під час вагітності
протипоказане [2].

Доцільним є використання лікарських засобів з анти>
оксидантними властивостями: аскорбінова кислота, рутин
та аскорутин. Ці препарати сприяють профілактиці гемо>
рагічних ускладнень, хоча існують дані про те, що вітамін
С при застосуванні його у І триместрі вагітності здатний
спричинювати загибель ембріона та самовільний вики>
день. Мінімальна щоденна потреба в аскорбіновій кислоті
у II–IIІ триместрі вагітності становить близько 60 мг. За
даними літератури, плід може адаптуватися до високих
доз аскорбінової кислоти, а потім у новонародженого мо>
же виникнути синдром відміни. Окрім того, вживання
вітаміну С під час вагітності зумовлює підвищення ризи>
ку захворювання на бронхіальну астму в дитячому віці.
Водночас вживання вітаміну Е під час вагітності знижує
ризик захворювання на бронхіальну астму. Ці дані базу>
ються на шотландських дослідженнях 2000 вагітних, які
вживали як антиоксидант вітаміни С і Е. Вітамін А може
спричинити формування вад розвитку ЦНС, очей та ске>
лета. Вітамін РР призводить до розвитку вад ЦНС та заги>
белі ембріона [14].

Сучасним вітчизняним препаратом, який добре себе заре>
комендував протягом багатьох років і може широко застосо>
вуватись в акушерський практиці при лікуванні вагітних на
грип та інші ГРВІ, є Протефлазід. Унікальна біологічна фор>
мула Протефлазіду забезпечує пряму противірусну дію як на
ДНК>, та і РНК>віруси на всіх етапах патогенезу грипу. Пре>
парат блокує вірусоспецифічні ферменти: ДНК>полімеразу,
тимідинкіназу, зворотну транскриптазу та нейромінідазу
вірусів грипу типу А і В. Доведено, що Протефлазід здійснює
противірусну дію на пандемічний штам грипу
А(H1N1/California/07/09). Крім того, Протефлазід індукує
синтез ендогенних > та >інтерферонів, при цьому не
викликаючи рефрактерності імунної системи. Завдяки рідкій
формі випуску, препарат осідає у верхніх дихальних шляхах і
надійно захищає фарингеальні ворота, попереджаючи про>
никнення вірусів в організм, та підвищує показники місцево>
го імунітету верхніх дихальних шляхів – лізоциму та sIgA [6].

Протефлазід не чинить токсичної, мутагенної, тератоген>
ної дії. Він є безпечним засобом для використання в аку>
шерській і педіатричній практиці При застосуванні препара>
ту в першу добу захворювання грипом спостерігається вже
до кінця першої доби зменшення проявів інфекційного ток>
сикозу, тенденції, а в деяких випадках і нормалізацію темпе>
ратури тіла та покращання загального стану хворого. При
початку застосування препарату з першої доби захворюван>
ня не спостерігалися ускладнення грипу. На сучасному етапі
проводять роботи зі створення форми для парентерального
застосування. Це розширить спектр використання препара>
ту [7]. 

Показанням до госпіталізації у хворих на грип та ГРВІ є
тяжкі форми, наявність тяжкої соматичної патології та уск>
ладнень – пневмонії, міокардиту, ураження ЦНС та ін.
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Грипп и другие острые респираторные вирусные

инфекции у беременных: особенности лечения

О.К. Дуда, В.О. Бойко, Ю.О. Жигарев

У беременных чаще регистрируют тяжелые и осложненные формы
гриппа и других острых респираторных вирусных инфекций. Под
влиянием инфекции резко снижаются защитные резервы организма
беременной, нарушаются функции эндокринной и иммунной сис>
тем. Это способствует активизации латентных заболеваний, в том
числе вирусно>бактериальной этиологии во время беременности и
после родов. Лечение беременных имеет целый ряд особенностей.
Ключевые слова: грипп и другие острые респираторные вирусные
инфекции у беременных, особенности лечения, Протефлазид.

Influenza and other acute respiratory viral infections

in pregnant women: characteristics of treatment

А.К. Duda, V.O. Boyko, Yu.O. Zhigarev

Pregnant women frequently recorded severe and complicated forms of
influenza and other acute respiratory viral infections. Under the influ>
ence of infection dramatically reduces etsya protective reserves of
pregnant women, the function is violated, the endocrine and immune
systems. This helps to latent diseases, including viral and bacterial eti>
ologyogy during pregnancy and after childbirth. Treatment of preg>
nant women has a number of features. 
Key words: influenza and other acute respiratory viral infection in�
pregnant�, especially treatment, Proteflazidum.
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життя; досліджують сучасний стан правового регулю-
вання окремих питань щодо штучного переривання
вагітності та вирішення цього питання у світовій прак-
тиці; розглядають проблеми, виникнення яких можливе
в разі штучного переривання вагітності.
Ключові слова: право на життя, штучне переривання
вагітності, законодавчі норми щодо штучного переривання
вагітності.

Право на життя є найціннішим та найважливішим з>
поміж особистих прав і свобод людини. Це право є

невід’ємним, як і інші природні права людини, тобто нале>
жить людині від природи незалежно від законодавчого
закріплення, таким, від якого особа не може відмовитись,
тобто невідчужуваним, а також непорушним, що гаран>
тується чинним законодавством України. Життя є особи>
стим немайновим благом фізичної особи (людини). Цим
благом особа наділена і є її носієм внаслідок еволюційно>
го природного процесу, продуктом якого є все людство.
До системи немайнових прав, що забезпечують природне
існування фізичної особи, відноситься і право жінки на
проведення операції штучного переривання вагітності
(аборту). В історично>правовому плані проблема правово>
го регулювання штучного переривання вагітності була не>
однозначною. До того ж на відміну від практики закордон>
них країн в Україні, на жаль, не приділяється увага демо>
графічній безпеці. На сьогоднішній день залишаються за>
конодавчо не врегульованими багато питань щодо цієї
проблеми. Серед них особливе місце посідають випадки
втрати репродуктивної функції в результаті проведення
операції штучного переривання вагітності без згоди жінки
або її законних представників; встановлення юридичного
значення згоди або незгоди чоловіка дружини на прове>
дення аборту, а також вирішення проблеми аборту у ви>
падках імплантації зародка; хто має «право голосу» у про>
цесі ухвалення рішення щодо проведення операції штуч>
ного переривання вагітності, мати чи ненароджена дити>
на. Відповіді, що допомогли б вирішенню зазначених
проблем, повинні міститись у вітчизняному законо>
давстві. На жаль, на сьогодні ситуація з приводу регулю>
вання цих специфічних відносин не знаходить свого до>
статнього відображення у системі правових норм. Пробле>
ма дітонароджуваності, запобігання вагітності та, зокрема,
її штучному перериванню (аборту) є одними із найбо>
лючіших питань в історії людства, що свідчить про акту>
альність та доцільність розгляду питання щодо штучного
переривання вагітності на сьогодні [1].

Проблемам правового регулювання права на прове>
дення операції штучного переривання вагітності приділя>
ють активну увагу вітчизняні та іноземні вчені>право>
знавці: Н.Б. Болотіна, З.В. Ромовська, О.В. Тіхомиров,
М.М. Малеїна, І.І. Горелик, Т. Гурська.

Метою статті є розгляд окремих питань правового ре>
гулювання штучного переривання вагітності, що встанов>
лено на законодавчому рівні. Відповідно до поставленої
мети завданнями цієї статті є:

> аналіз законодавчого закріплення права на життя;

> дослідження сучасного стану правового регулювання
окремих питань щодо штучного переривання вагітності;

> огляд світової практики у сфері правового регулю>
вання штучного переривання вагітності;

> дослідження проблем, виникнення яких можливе за
умови штучного переривання вагітності.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Законодавча система України містить норму, що лю>
дина, її життя і здоров’я є найвищою соціальною цінністю.
Ця конституційна засада всієї правової системи створює
відповідний правовий режим реалізації різноманітних
елементів права на життя у тій чи іншій правовій галузі.

Право на життя належить до фундаментальних прав
людини. Воно закріплене в усіх найважливіших міжна>
родних договорах. У ст. 27 Конституції України міститься
положення: «Кожна людина має невід’ємне право на жит>
тя. Ніхто не може бути свавільно позбавлений життя.
Обов’язок держави – захищати життя людини». Декларо>
ване у конституційному акті право, що є невід’ємним еле>
ментом усієї системи прав людини, є зрозумілим для всіх
і кожного. Однак у практиці повсякденного застосування
законодавства щодо захисту та охорони права на життя
виникають численні проблеми та ускладнення правового
характеру. 

Благо життя є біологічною базою, основою, на якій бу>
дується право людини на життя, що є категорією соціаль>
ною і етично>правовою, є основою формування розуміння
права на життя, його складових елементів, змісту та зна>
чення.

Суб’єктом права на життя є людина. Згідно з законо>
давством України людина з’являється в момент наро>
дження та зникає після смерті. Це означає, що українське
законодавство не розглядає ненароджену істоту як люди>
ну, хоча і може визнавати у випадках, встановлених зако>
ном, інтереси «зачатої, але ще не народженої дитини», що
регламентується ч. 2 ст. 25 Цивільного Кодексу України
від 16 січня 2003 р. № 435>IV (далі – ЦК України).

Право на життя складається з невід’ємності права на
життя, заборони свавільного позбавлення життя, права на
позбавлення життя внаслідок неминучої потреби застосу>
вати силу.

Складність правового регулювання так званої репро>
дуктивної групи елементів права полягає у необхідності
враховувати інтереси як фізичних осіб, які здійснюють ці
права, так і ще ненародженої людини (ембріона, плода).
Законодавство не містить чітко сформульованої позиції
щодо часу виникнення права на життя та його припинен>
ня. Проблема часових меж життя залишається винятково
актуальною. Юридична невизначеність у цій галузі влас>
тива не лише вітчизняній правовій системі. У зв’язку з
абортами і у європейській правовій науці існують різно>
манітні точки зору щодо того, чи порушують дозволи на
штучне переривання вагітності встановлену рівновагу
між законними інтересами вагітної та законною не>
обхідністю захисту зародка людини. Європейська Комісія
з прав людини при розгляді справ, пов’язаних з абортами,
намагається уникати будь>якого визначення поняття жит>

Îêðåì³ ïèòàííÿ ïðàâîâîãî ðåãóëþâàííÿ 
øòó÷íîãî ïåðåðèâàííÿ âàã³òíîñò³
А.М. Куліш, В.І. Бойко
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тя у зв’язку з операціями штучного переривання
вагітності або щодо того, якою мірою ненароджена дитина
може користуватись захистом за ст. 2 (право на життя)
Європейської конвенції про права людини і основополож>
них свобод від 04 листопада 1950 р. Репродуктивно>спад>
кові права як внутрішні елементи права на життя характе>
ризуються особливим порядком їх здійснення. При їх
здійсненні особа повинна враховувати життєві інтереси
ненародженої людини.

Головним у ст. 27 ЦК України є проголошення
невід’ємності права на життя, яке належить кожній люди>
ні, незалежно від раси, кольору шкіри, політичних переко>
нань, громадянства тощо. Невід’ємність права на життя
слід розглядати як наслідок природності цього права.
Ніхто не наділяє людину правом на життя. Людина має це
право внаслідок лише того факту, що вона є людиною. У
той самий час держава бере на себе певні обов’язки щодо
захисту життя, що випливає з положення ст. 27 ЦК Ук>
раїни про заборону свавільного позбавлення життя. Таки>
ми обов’язками слід вважати: обов’язок держави
криміналізувати вбивство; обов’язок держави не позбав>
ляти будь>яку особу життя свавільно; обов’язок відмови>
тися від смертної кари як засобу кримінального покаран>
ня; заборона екстрадиції особи в державу, в якій до неї мо>
же бути застосована смертна кара; заборона вислання осо>
би в державу, в якій буде існувати загроза її життю;
обов’язок держави забезпечувати захист права на життя за
умов, коли існує висока вірогідність абсолютної загрози
життю людини. Реалізація цих обов’язків зумовила до
прийняття в українському законодавстві цілої низки пра>
вових норм, які гарантують найбільш повне дотримання
права на життя.

До проблемних питань, які можуть бути пов’язані із
застосуванням ст. 27 Конституції України, окрім самогуб>
ства, евтаназії, відноситься також аборт – штучне перери>
вання вагітності. 

В Україні відсутня заборона проводити аборти, але за>
конодавство містить численні норми, що стосуються ме>
дичної практики щодо абортів і спрямовані на захист жит>
тя та здоров’я жінки. За медичними показаннями можли>
ве штучне переривання вагітності. Умови і порядок його
проведення врегульовані Наказом Міністерства охорони
здоров’я України «Про затвердження Інструкції про поря>
док проведення операції штучного переривання
вагітності, форм первинної облікової документації та
інструкцій щодо їх заповнення» від 20 липня 2006 р.
№ 508 та Постановою Кабінету Міністрів України «Про
реалізацію статті 281 Цивільного кодексу України» від 15
лютого 2006 р. № 144. Незаконне проведення аборту тягне
за собою кримінальну відповідальність за ст. 134
Кримінального кодексу України від 05 квітня 2001 р.
№ 2341>III. У міжнародному праві не міститься положень
про заборону або про правомірність абортів. Більш того,
держави намагаються уникати будь>якої конкретної
відповіді на це питання в існуючих універсальних догово>
рах про права людини. Прикладом цього є Конвенція про
права дитини вiд 20 листопада 1989 р., яка набула чин>
ності для України 27 вересня 1991 р., і практика її застосу>
вання свідчить про встановлення рівноваги між інтереса>
ми вагітних та законною необхідністю захисту ембріона
до повноважень держав – учасниць Конвенції.

Законодавча політика держави у формі правових норм,
що регламентують переривання вагітності, визначається,
як правило, економічними, соціально>демографічними
умовами, а також релігійними і етичними установками.

Якщо звернутися до історії, то рання християнська і
ісламська культури засуджували штучне переривання

вагітності тоді, коли з’являлися перші рухи плода, але не
заперечували її в ранні строки. У ХХ ст. виникло питання
про прийняття більш ліберальних законодавчих норм що>
до штучного переривання вагітності, тому що високий
рівень материнської смертності від нелегальних абортів і
народження небажаних дітей стали соціальною пробле>
мою в суспільстві [2]. Так, в 1920 р. в СРСР був легалізо>
ваний аборт, при цьому новий закон цілком виключав
будь>яке покарання за його проведення як для лікаря, так
і для жінки. Він провадився безплатно у лікарняних умо>
вах дипломованим лікарем. Таким чином, уперше в світі
було легалізовано штучний аборт за бажанням жінки. На>
селення пристосувалося до використання як легального,
так і підпільного аборту. Це стало найбільш простим,
ефективним і доступним методом контролю народжува>
ності, а в системі охорони здоров’я легалізована техно>
логія аборту служила основою національного варіанта
служби планування сім’ї. У такий спосіб у свідомості бага>
тьох людей аборт зайняв місце контрацепції. У 60–70>
ті роки ХХ ст. в країні було зроблено перші спроби витис>
нути аборт ефективною контрацепцією. У 1962 р. видано
наказ «Про боротьбу з абортами», однак в 1974 р. розісла>
но інструктивний лист «Про побічні ефекти й ускладнен>
ня при застосуванні оральних контрацептивів», який фак>
тично забороняв використання гормональних таблеток з
метою контрацепції.

Унаслідок частих змін в Указах про аборти в Україні
надзвичайно характерним став психологічний опір усього
суспільства спробам перейти від практики планування
сім’ї, заснованої на перериванні вагітності, до попере>
дження небажаної вагітності. Результатом поганої
поінформованості населення про контрацептиви, недо>
статнього забезпечення ними, незадовільної роботи служб
планування сім’ї стало те, що Україна опинилася в числі
перших країн світу за частотою  абортів [3].

У 1945 р. на Конференції у м. Сан>Франциско було
ухвалене рішення щодо створення міжнародної ор>
ганізації з питань охорони здоров’я. У 1946 р. Міжнародна
конференція охорони здоров’я, яка проходила у Нью>
Йорку, схвалила Статут Всесвітньої організації охорони
здоров’я (ВООЗ). День набуття чинності Статуту ВООЗ
– 7 квітня 1948 р. – вважається Днем заснування цієї ор>
ганізації і щорічно відзначається як Всесвітній день здо>
ров’я. ВООЗ як спеціалізована установа ООН визначає
аборт як переривання вагітності (мимовільне зганяння
або вилучення ембріона/плода) в період до 22 тиж
вагітності чи до досягнення маси тіла плода 500 г. Уточ>
нення цього терміну залежить від причини аборту. Са>
мовільний аборт/викидень (abortus spontaneus) настає
без будь>якого втручання, всупереч бажанню жінки,
штучний аборт (abortus artificialis) – навмисне перери>
вання вагітності [4]. Штучний аборт включає в себе пе>
реривання вагітності, дозволене і не дозволене законом
(кримінальний аборт). Термін «медичний аборт» за виз>
наченням повинен належати до операцій, проведених за
медичними показаннями тоді, коли продовження
вагітності загрожує життю чи здоров’ю жінки, або коли
плід нежиттєздатний, або має генетично зумовлені вади
розвитку. Однак на практиці цей термін часто відносять
до всіх абортів, дозволених законом. Проблеми аборту є
комплексними, що підтверджується на міжнародному
рівні фактом роботи над цими питаннями Комітетом
ООН з економічних, культурних і соціальних прав.
Проблема аборту одночасно стосується долі і інтересів
щонайменше двох людей: жінки, що вирішила перервати
вагітність, й ембріона (плода), що знаходиться в її утробі
[5].
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У більшості країн донедавна штучне переривання
вагітності вважалося злочином проти ненародженої люди>
ни, адже важливу роль відіграє і моральна сторона
абортів. Прихильники легалізації абортів звертають увагу
на наявність у жінки права на недоторканість приватного
життя, адже штучне переривання вагітності є її особистим
вибором. Питання, що стосуються дітонародження, є при>
ватною справою людини. Тому організації, що захищають
права жінок, вважають право на штучне переривання
вагітності одним із фундаментальних прав людини і наго>
лошують на тому, що таке рішення повинна приймати са>
ма жінка.

Через заборону абортів і відсутність доступу до медич>
них послуг у світі щорічно гинуть понад 78 тис. жінок.
Мільйони залишаються скаліченими і непрацездатними
через медичні ускладнення після небезпечних абортів.
Відповідно до досліджень ВООЗ та Інституту Алана Гут>
махера, у разі небажаної вагітності жінки шукають мож>
ливості зробити аборт (легальний чи нелегальний). На>
приклад, у Польщі, де аборти заборонено, жінки змушені
робити підпільний аборт або їхати в сусідні країни, де йо>
го можна зробити легально. Низка держав дотепер
офіційно не надали жінкам право на штучне переривання
вагітності. Так, Мальта не визнає переривання вагітності
ні за яких умов; Ірландія, Андорра, Сан>Марино й Мона>
ко допускають аборт тільки у випадку загрози життю
вагітної. В Іспанії та на Кіпрі проведення аборту дозволе>
но з метою захисту життя, фізичного і психічного здоров’я
вагітної, а також у випадку зґвалтування, інцесту або ано>
мального розвитку плода. У Великій Британії, Фінляндії,
Ісландії та Люксембурзі, крім наведених вище умов, аборт
законодавчо дозволений з соціально>економічних підстав,
які, щоправда, трактуються широко [6]. Але ж заборона в
такому разі не зменшує кількості абортів, вони лише ста>
ють таємними і небезпечними.

Ратифікована Україною Конвенція ООН з ліквідації
усіх форм дискримінації жінок гарантує жінкам право
вільно і відповідально вирішувати питання про народжен>
ня дітей, мати доступ до інформації, освіти, а також за>
собів, які дозволяють їм реалізувати це право. Цивільний
кодекс і Закон України «Основи законодавства України
про охорону здоров’я» від 19 лютого 1992 р. № 2801>XII
гарантують право на штучне переривання вагітності за ба>
жанням жінки на терміні до 12 тиж.

Право на життя безперечно включає в себе не лише
право на власне життя, а й таку складову, як право на ре>
продуктивне відтворення. Беззаперечно, що найбільш
ефективним способом відтворення собі подібних є при>
родна репродукція. Однак дане право повинне бути також
гарантоване з боку держави.

Першою гарантією цієї складової права на життя є
можливість проведення стерилізації тільки за бажанням
або добровільною згодою повнолітньої фізичної особи. До
того ж стерилізацію особи можна проводити виключно в
акредитованих закладах охорони здоров’я за медичними
показаннями (наприклад, психічні розлади, спадкова па>
тологія, моногенні хвороби, повторний кесарів розтин за
наявності дітей тощо). Що ж стосується стерилізації
недієздатної фізичної особи, то її проводять лише за зго>
дою її опікуна за наявності відповідних показань та з до>
держанням вимог, встановлених законом.

Ще однією гарантією права давати життя іншим є
можливість штучно переривати вагітність лише за бажан>
ням жінки і за умови, що термін вагітності не перевищує
12 тиж. Штучне переривання вагітності від 12 до 22 тиж
проводять лише за згодою об’єктивно інформованого
дієздатного пацієнта на медичне втручання. І лише у

невідкладних випадках, коли реальна загроза життю хво>
рої жінки є наявною, згода хворої або її законних пред>
ставників на медичне втручання не потрібна.

Якщо строк вагітності жінки перевищує 12 тиж, для
переривання вагітності необхідна наявність обставин, що
дозволяють переривання вагітності після 12 тиж
вагітності за певними показаннями. Раніше вони визнача>
лися Постановою уряду від 12 листопада 1993 р. «Про по>
рядок штучного переривання вагітності від 12 до 28 тиж»
від 12 лютого 1993 р. № 926, що втратила чинність і роз>
глядалися як медичні (наприклад, наявність у жінки ту>
беркульозу, вірусного гепатиту, сифілісу, злоякісних ново>
утворень, хвороб ендокринної системи тощо) та соціальні
(наявність 3 і більше дітей, розлучення чи смерть чоловіка
під час вагітності, вагітність внаслідок зґвалтування то>
що) показання. Натомість сьогодні штучне переривання
вагітності у строк від 12 до 22 тиж вагітності відповідно до
Постанови Кабінету Міністрів України «Про реалізацію
статті 281 Цивільного кодексу України» від 15 лютого
2006 № 144 можливе за певними показаннями, що в дано>
му випадку не мають розмежування на медичні і
соціальні, а представлені як єдиний перелік. Штучне пе>
реривання вагітності, строк якої становить від 12 до
22 тиж, здійснюється в акредитованих закладах охорони
здоров’я на зазначених у Постанові підставах, за виснов>
ком комісії, утвореної відповідно Міністерством охорони
здоров’я Автономної Республіки Крим, управлінням охо>
рони здоров’я обласної та Севастопольської міської дер>
жавних адміністрацій і Головним управлінням охорони
здоров’я Київської міської державної адміністрації. Вис>
новок готують згідно з заявою вагітної та відповідними
документами. У зазначеній Постанові Київської міської
організації надається вичерпний перелік підстав, за наяв>
ності яких можливо штучне переривання вагітності, строк
якої становить від 12 до 22 тиж. Серед них:

1) деякі інфекційні та паразитарні хвороби;
2) злоякісні новоутворення будь>якої локалізації;
3) хвороби ендокринної системи, розлади харчування

та порушення обміну речовин;
4) хвороби крові і кровотворних органів та окремі по>

рушення із залученням імунного механізму;
5) розлади психіки та поведінки;
6) хвороби нервової системи;
7) хвороби системи кровообігу;
8) хвороби органів дихання;
9) хвороби сечостатевої системи;
10) хвороби шкіри та підшкірної жирової клітковини;
11) хвороби кістково>м’язової системи та сполучної

тканини;
12) уроджені вади розвитку, деформації та хромосомні

аномалії.
Для штучного переривання вагітності, строком від 12

до 22 тиж, наведені захворювання повинні мати, як прави>
ло, тяжку форму.

Відповідно до Інструкції про порядок проведення опе>
рації штучного переривання вагітності, затвердженої На>
казом МОЗ України від 20 липня 2006 р. № 508 операцію
штучного переривання вагітності проводять в акредитова>
них закладах охорони здоров’я та у лікувальних закладах
за місцем звернення пацієнтки. Операція штучного пере>
ривання вагітності повинна бути безпечною для вагітної.

Відповідно до Наказу Міністерства охорони здоров’я
України «Про затвердження Інструкції про порядок про>
ведення операції штучного переривання вагітності, форм
первинної облікової документації та інструкцій щодо їх
заповнення» від 20 липня 2006 р. № 508 небезпечний
аборт – це процедура переривання небажаної вагітності
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спеціалістом, який не володіє необхідними навичками,
або в умовах, які не відповідають медичним стандартам. 

Штучне переривання вагітності у терміни вагітності до
12 тиж здійснюється за поінформованим бажанням жінки.
Для пацієнток, яким проводять операцію штучного перери>
вання вагітності, здійснюється передабортне та післяаборт>
не консультування щодо особливостей конкретного методу
переривання вагітності, можливі його наслідки для здо>
ров’я за Методикою передабортного та післяабортного кон>
сультування вагітної щодо особливостей конкретного ме>
тоду штучного переривання вагітності та видається Пам’ят>
ка пацієнтці щодо штучного переривання вагітності. 

Слід зазначити, що переривання вагітності, термін якої
становить від 12 тиж до 22 тиж здійснюється лише в акреди>
тованих закладах охорони здоров’я, відповідно до «Пе>
реліку підстав, за наявності яких можливе штучне перери>
вання вагітності, термін якої становить від 12 до 22 тиж» за
висновком комісії утвореної відповідно Міністерством охо>
рони здоров’я Автономної республіки Крим, управління
охорони здоров’я обласної та Севастопольської міської дер>
жавних адміністрацій і Головним управлінням охорони здо>
ров’я Київської міської державної адміністрації. Висновок
готують згідно із заявкою вагітної та відповідними докумен>
тами (Постанова Кабінету Міністрів України від 15 лютого
2006 р. № 144 «Про реалізацію статті 281 Цивільного кодек>
су України»).

Проведення штучного переривання вагітності у
пацієнтки віком до 14 років або у недієздатної особи
здійснюється за заявою її законних представників. Штучне
переривання вагітності у пацієнтки, яка досягла 14 років,
здійснюється за її згодою відповідно до ст. 284 ЦК України.

Штучне переривання вагітності здійснюється за відсут>
ності гострих запальних та інфекційних захворювань. У разі
встановлення гострого запального або інфекційного захво>
рювання штучне переривання вагітності здійснюється після
проведеного лікування до закінчення терміну вагітності по>
вних 12 тиж.

Особливо слід зазначити, що переривання вагітності
навіть в акредитованих закладах охорони здоров’я, але без на>
лежного оформлення медичної документації є незаконним.

Незаконне штучне переривання вагітності особою, яка
не має спеціалізованої медичної освіти, карається штрафом
від 50 до 100 неоподаткованих мінімумів, або громадськи>
ми роботами на строк від 100 до 240 год, або обмеженням
свободи строком до 2 років. 

У випадку незаконного штучного переривання
вагітності, наслідком якого є тривалі розлади здоров’я
жінки, безпліддя або смерть потерпілої, особа, яка зробила
аборт, карається обмеженням свободи строком до 5 років з
позбавленням права займати визначені посади, або займа>
тися визначеною діяльністю строком до 3 років, або без та>
кого (ст. 134 Кримінального Кодексу України).

Медичні працівники та інші особи, яким у зв’язку з ви>
конанням професійного або службового обов’язків стало
відомо про хворобу, медичне обстеження, огляд та їх ре>
зультати, інтимну і сімейну сторони життя громадянина, не
мають права розголошувати ці відомості, крім передбаче>
них законодавчими актами випадків (ст. 40 Закону України
«Основи законодавства України про охорону здоров’я»).

Слід зазначити, що штучні аборти, навіть ті, які робить
лікар у медичному закладі, негативно впливають на здо>
ров’я жінок, особливо в разі переривання першої вагітності
та при повторних абортах. Найчастішим ускладненням є
запальні захворювання, які нерідко призводять до пору>
шення дітородної функції (самовільні викидні, позаматко>
ва вагітність, безпліддя). Підраховано, що щороку в світі
з’являється близько 10 млн нових неплідних шлюбних пар.

Частота неплідних подружніх пар з кожним роком зростає,
негативно впливаючи на генофонд нації. Неплідність про>
довжує залишатися однією з найбільш важливих медичних,
соціальних та державних проблем [7].

Аборти водночас можуть бути причиною виникнення
розладів нервової системи, а також функцій яєчників, над>
ниркових залоз та інших залоз внутрішньої секреції. Тому
дозвіл абортів не означає їх заохочення, навпаки, в нашій
країні здійснюються заходи, спрямовані на зменшення
кількості абортів. До них належать заохочення материнства
(охорона прав, інтересів і здоров’я матері і дитини, ма>
теріальна допомога при народженні дитини, розвиток ме>
режі дитячих закладів тощо), навчально>освітня робота то>
що. Зменшення кількості абортів досягається також засто>
суванням протизаплідних засобів.

Донедавна контрацепція вважалася виключно справою
жінок. Однак є цілком очевидним те, що чоловік на рівні з
жінкою повинен вирішувати проблеми, пов’язані з плану>
ванням сім’ї. Тому згідно з програмою дій, прийнятою на
Міжнародній Каїрській конференції (1994), формування та
збереження репродуктивного здоров’я забезпечується шля>
хом активної діяльності системи планування сім’ї – допо>
моги окремим особам та подружнім парам у досягненні
певних репродуктивних результатів: запобігти небажаній
вагітності, народити бажаних дітей, регулювати перерви
між вагітностями, контролювати вибір часу народження
дитини залежно від віку батьків та інших факторів, визна>
чати кількість дітей в сім’ї. Проблема планування сім’ї є
світовою проблемою. Право на планування сім’ї та особис>
те відповідальне батьківство як невід’ємне право кожного
громадянина у 1968 р. проголошено ООН, а в 1974 р. визна>
но право кожної країни займатися плануванням сім’ї на
державному рівні [8].

Зважаючи на викладене вище, слід зазначити, що в
більшості держав штучне переривання вагітності виступає
як порушення права на життя ненародженої дитини у ви>
падку його нелегального проведення (кримінальний
аборт), але в той самий час проведення його за легальних
умов є своєрідним обмеженням права на життя, адже
йдеться про право жінки на приватне життя і свободу роз>
поряджатися власним тілом. 

ВИСНОВКИ

Сьогодні в Україні штучне переривання вагітності є до>
волі поширеним методом регулювання народжуваності і
штучне переривання вагітності стало звичним явищем для
соціуму. Проблеми, які породжує таке явище, як «аборт», є
різноступеневими. Гостроту питання штучного перериван>
ня вагітності породжують різні фактори, зокрема питання
щодо кримінальної відповідальності лікарів, які проводять
аборти; питання щодо особистих немайнових прав особи та
права на спадок; питання щодо охорони життя та здоров’я
матері та ненародженої дитини; проблема демографічної
кризи населення тощо.

Поширеність абортів та їх наслідки в Україні є не
тільки основним чинником розладу репродуктивного здо>
ров’я, але й економічним тягарем для держави та окремої
сім’ї. Така ситуація зумовила високий рівень репродуктив>
них втрат, що свідчить про актуальність медико>соціальної
та соціально>демографічної значущості вдосконалення сис>
теми планування сім’ї. Також у сучасних умовах необхідна
налагоджена система підготовки молоді до сімейного жит>
тя, в тому числі формування і дотримання здорового спосо>
бу життя, планування сім’ї, збереження репродуктивного
здоров’я. Така система потребує не лише забезпечення за
рахунок зусиль неурядових організацій, а й на державному
рівні. У такий спосіб з’являється можливість передбачити
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певні події та запобігти виникненню проблем, вирішення
яких можливо шляхом штучного переривання вагітності.

Вирішення даних проблем сприяє зниженню показника
материнської і малюкової смертності, покращанню демо>
графічної ситуації і збереженню здоров’я населення Ук>
раїни. 

Отдельные вопросы правового регулирования

искусственного прерывания беременности

А.Н. Кулиш, В.И. Бойко

Авторы проводят анализ законодательного закрепления права
на жизнь; исследуют современное состояние правового регули>
рования отдельных вопросов искусственного прерывания бере>
менности и решение этого вопроса в мировой практике; рассма>
тривают проблемы, возникновение которых возможно при ус>
ловии искусственного прерывания беременности.
Ключевые слова: право на жизнь; искусственное прерывание
беременности; законодательные нормы по искусственному пре�
рыванию беременности.

Individual issues of legal regulation artificial

interruption of pregnancy

A.M. Kylish, V.I. Boiko

The author analyzes the legal right to life, explores the current
state of legal regulation of certain issues of abortion and the deci>

sion of this question in the world, considering the problems that
may occur if the artificial termination of pregnancy.
Key words: right to life, abortion, legislation on abortion.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Именно иммунная система
останавливает женские "био@
логические часы", утвержда@
ют специалисты в лице Джона
Пери из Оксфордского Уни@
верситета. Он вместе с колле@
гами пришел к этому выводу
после того, как изучил 43 ис@
следования генома, посвя@
щенных менопаузе.

В общей сложности анализу
подверглись данные более
50000 женщин. Эксперты,
сравнивая, в каком возрасте у
женщин начиналась менопау@
за, смогли выделить 13 облас@

тей генома, возможно, отве@
чающих за начало менопаузы.
Три области соотносились с
генами, связанными с иммун@
ной системой. Другие облас@
ти @ с генами, контролирую@
щими восстановление генов,
регулирующими гормоны и
вызывающими воспаление.

Специалистам пока не уда@
лось узнать, является ли сама
иммунная система основной
причиной начала менопаузы.
Это станет известно, когда ис@
следователи выявят еще боль@
ше генетических особенностей,

стоящих за началом менопау@
зы. К сожалению, до получения
теста, предсказывающего на@
чало менопаузы, еще далеко,
констатируют специалисты.

Надо сказать, о связи ову@
ляции и иммунитета ученые
говорили уже давно. К приме@
ру, у женщин с первичной не@
достаточностью яичников и
аномально ранним наступле@
нием менопаузы нередко раз@
вивается аутоиммунное забо@
левание яичников.

http://medkarta.com

ИММУНИТЕТ И МЕНОПАУЗА СВЯЗАНЫ 
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Проведено исследование эффективности санации бере-
менных с инфекционными процессами нижних мочевых
путей с помощью цефалоспорина III поколения Сорцефа и
пробиотика Диастопа. Установлено, что 5-дневный курс
лечения указанными препаратами пациенток с бессимп-
томной бактериурией и 7-дневный курс терапии острого
цистита имеет значительные преимущества перед исполь-
зованием цефуроксима аксетила. Совместное назначение
Сорцефа и Диастопа позволяет завершить местные и сис-
темные воспалительные реакции, что обеспечивает безре-
цидивный эффект и снижает уровень осложнений бере-
менности и пуэрперия.
Ключевые слова: беременность, инфекции мочевых путей, Сорцеф,
Диастоп, профилактика осложнений гестации и пуэрперия. 

Инфекции мочевых путей (ИМП) у беременных – одна из
актуальных проблем, решение которой требует взвешен>

ного отношения к выбору метода антибактериальной терапии.
Наиболее часто у пациенток диагностируют бессимптомную
бактериурию и острый или хронический цистит (уретро>вези>
кальный синдром). Наличие очага инфекции в нижних отде>
лах мочевыделительной системы создает предпосылки для
эволюции восходящего процесса и реализуется в гестацион>
ный пиелонефрит. При этом даже у женщин с бессимптомной
бактериурией значительно повышена активность системных
провоспалительных реакций, что является частью сценария
«большого акушерского синдрома» в виде невынашивания,
синдрома задержки роста плода и преэклампсии [2, 4, 10]. Без>
условно, ИМП может приводить к внутриутробному инфици>
рованию, значительно повышает вероятность хориоамниони>
та, преждевременного излития околоплодных вод и уровень
инфекционно>воспалительных осложнений пуэрперия у ма>
тери и плода. Доказано, что своевременная и эффективная са>
нация является надежной профилактикой преэклампсии у
данной категории беременных [10].

Источником ИМП во время беременности является из>
быточная колонизация нормальной микрофлоры. Ключевую
роль играет интенсивное размножение и адгезия к уроэпите>
лию кишечной палочки. Также обнаруживаются стрепто> и
стафилококки, протей, энтеробактерии и клебсиелла [1, 3, 7,
9, 11]. Активное использование антибактериальных средств,
зачастую с эмпирических позиций, за последние десятилетия
повлияло на изменение чувствительности уропатогенов к хи>
миопрепаратам. Требованиями к лекарственным препаратам
для лечения беременных с ИМП являются высокая эффек>
тивность и безопасность. Большинство штаммов кишечной
палочки вырабатывает >лактамазу, что обусловливает низ>
кую активность пенициллинов. Наибольшую популярность
завоевали цефалоспорины II–III поколения, комбинация
амоксициллин/клавулановая кислота и фосфомицицина
трометамол [2, 7, 9, 10, 11]. Фосфомицина трометамол, со>
зданный для реализации синдромного подхода в лечении
ИМП, действует лишь в просвете мочевых путей и неэффек>
тивен при распространении воспалительного процесса на ок>
ружающие ткани, а также при наличии очагов длительного
бактериовыделения. Необходимо использование лекарствен>
ных средств, оказывающих системный эффект и воздейству>

ющий на патогенные штаммы микроорганизмов в кишечни>
ке. Известно, что применение препаратов, содержащих ком>
бинацию амоксициллин/клавулановая кислота, повышает
частоту некротизирующего энтероколита у новорожденного
[4]. Цефиксим является единственным представителем III
поколения цефалоспоринов, который выпускают в лекар>
ственных формах для перорального приема. Он характеризу>
ется широким спектром действия в отношении грамположи>
тельных и грамотрицательных микроорганизмов, а также не>
которых анаэробов. Известно, что при контрольной точке для
определения чувствительности к цефиксиму 1 мг/л в соот>
ветствии с критериями NCCLS среднее значение минималь>
ных подавляющих концентраций находится в диапазоне
0,03–0,94 мг/л. При этом концентрация препарата в крови
превышает 3 мг/л, что обеспечивает надежный бактерицид>
ный эффект [5, 6, 8]. Механизм действия цефиксима обуслов>
лен оригинальной структурой и связыванием с >лактамаза>
ми, что подавляет рост клеточной стенки бактерий и даже
штаммов кишечной палочки, продуцирующей плазмидные 

>лактамазы. Продукция этих ферментов характерна для гос>
питальных штаммов клебсиеллы, протея и кишечной палоч>
ки. Указанная особенность механизма действия определяет
несомненные преимущества цефиксима перед другими цефа>
лоспоринами и пенициллинами. Взаимодействие с >лакта>
мазами объясняет возможность одновременного использова>
ния цефиксима и пробиотиков для обеспечения сочетанного
влияния на кишечные лактобактерии [5]. На украинском
фармацевтическом рынке недавно появился препарат цефик>
сима Сорцеф (Алкалоид Скопье, Македония), который ши>
роко известен в европейских странах как высокоэффектив>
ное средство для лечения больных с инфекциями ЛОР>орга>
нов, дыхательной системы, ИМП и гонореей [6, 9, 11].

Целью работы было изучение эффективности примене>
ния препарата Сорцеф для лечения беременных с ИМП.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами было обследовано 132 беременные в сроках геста>
ции 16–20 нед, которых разделили на несколько клиничес>
ких групп. К I (контрольной) группе были отнесены 25 прак>
тически здоровых беременных. Во II группе под наблюдени>
ем находились 54 пациентки, 28 из которых имели бессимп>
томную бактериурию (подгруппа II А), а 26 – манифестные
признаки цистита (подгруппа IIБ). В III группе были 53 бе>
ременные, у 27 из которых в подгруппе IIIА была обнаруже>
на бессимптомная бактериурия, а у 26 в подгруппе IIIБ – ос>
трый цистит. Диагноз бессимптомной бактериурии устанав>
ливали на основании наличия в бакпосевах мочи одного и
того же возбудителя в количестве более 100 000 КОЕ/мл,
посевы проводили дважды с интервалом более 1 сут. Диа>
гноз острого цистита базировался на наличии дизурических
явлений (частых императивных позывов, боли над лобком в
конце мочеиспускания), пиурии, наличия бактериурии бо>
лее 100 000 КОЕ/мл. Пациенткам IIА подгруппы назначали
цефуроксима аксетил по 500 мг перорально 2 раза в сутки на
протяжении 5 дней, а во IIБ подгруппе тот же препарат – в
течение 7 дней. В IIIА подгруппе беременные на протяжении
5 дней получали Сорцеф по 400 мг 1 раз в сутки перорально

Âûáîð ìåòîäà ïðîôèëàêòèêè óðèíîãåííûõ
îñëîæíåíèé áåðåìåííîñòè
О.В. Грищенко, И.В. Лахно

Харьковская медицинская академия последипломного образования
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и пробиотик Диастоп по 1 капсуле 2 раза в сутки, а в IIIБ
подгруппе этот же лечебный комплекс в течение недели. 

У обследованных пациенток с острым циститом оценивали
эффект проведенного лечения в соответствии со следующей
шкалой: отличный, удовлетворительный и плохой. Из обще>
клинических лабораторных анализов в качестве критериев
оценки эффективности терапии использовали количество лей>
коцитов в клиническом анализе крови и количество лейкоци>
тов в анализе мочи по Нечипоренко. Для изучения уровня про>
воспалительной активности организма обследованных бере>
менных проводили определение концентрации С>реактивного
белка (С>РБ) с помощью набора CRP AUT/AUS Kit «APTEC
Diagnostics» до и после проведенного лечения. В дальнейшем
оценивали уровень осложнений беременности по группам.

Полученные результаты обработаны статистически ме>
тодами параметрической статистики (среднее – M, ошибка –
m) с помощью пакета программ Excel, адаптированных для
медико>биологических исследований.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В ходе проведения бактериологических исследований
мочи у пациенток II и III клинических групп были обнару>
жены следующие микроорганизмы: E. coli –75,7%, St. sap>
tophyticus – 16,8%, Enterobacter spp. – 2,8%, Klebsiella spp.
– 1,9%, Proteus mirabilis – 1,9% и прочие – 0,9 %. Под вли>
янием проведенной терапии у пациенток с острым цисти>
том отличный клинический эффект в виде полного исчез>
новения симптомов отмечен у 61,6% и 84,6% во IIБ и IIIБ
подгруппах соответственно. Удовлетворительный резуль>
тат лечения был установлен в 26,9% и 15,4% наблюдений в
тех же подгруппах соответственно. Плохой клинический
эффект был отмечен лишь у 11,5% беременных IIБ под>
группы. Контрольные бакпосевы мочи свидетельствовали
о полной элиминации патогенной флоры у всех обследо>
ванных основной группы, получавших Сорцеф и Диастоп.
В противоположность этому у 9,2% женщин II группы со>
хранялась высокая колонизация уропатогенов, что потре>
бовало замены антибактериального препарата для прове>
дения повторного курса санации. Полученные результаты
демонстрируют высокую чувствительность возбудителей
ИМП к цефиксиму.

У обследованных пациенток с ИМТ были отмечены
статистически значимые отличия универсального маркера
воспаления – С>РБ (табл. 1). Результаты исследования
свидетельствуют, что воспалительный ответ организма яв>
ляется спутником беременности, а бессимптомная бакте>
риурия и острый цистит способствуют значительному по>
вышению активности провоспалительных механизмов.
При этом уровень лейкоцитов крови и количество лейко>
цитов в анализе мочи по Нечипоренко превышали конт>
рольные значения. Изучение показателей местной и сис>
темной воспалительной реакции под влиянием лечения
демонстрировало различия у обследованных беременных
(табл. 1). Нормализация лейкоцитарного числа в клиниче>
ском анализе крови и анализе мочи по Нечипоренко, а так>
же концентрации С>РБ была отмечена у пациенток основ>
ной группы. Это можно объяснить ликвидацией инфекци>
онного воспалительного процесса в результате полной
элиминации уропатогенов и восстановления микробного
пейзажа организма. В группе сравнения сохранялся повы>
шенный уровень маркеров воспаления, что обусловливало
возможность рецидивирования процесса. По>видимому,
предложенная схема совместного применения Сорцефа и
Диастопа для лечения беременных с бессимптомной бакте>
риурией и острым циститом является оптимальным мето>
дом санации нижних мочевых путей. Побочных эффектов
проведенного лечения у пациенток основной и группы
сравнения не было отмечено.

В ходе дальнейшего наблюдения за обследованными па>
циентками основных клинических групп была обнаружена
различная частота осложнений беременности и пуэрперия
(табл. 2). Гестационный пиелонефрит был зарегистрирован
у 20,4% женщин II группы и у 1,9% беременных III группы.
Развитие преэклампсии отмечено в 14,8% и 5,7% наблюде>
ний группы сравнения и основной группы соответственно.
Частота синдрома задержки роста плода составила во II
группе 11,1%, а в III группе – 1,9%. Уровень прочей патоло>
гии инфекционного генеза: многоводия, хориоамнионита,
врожденных заболеваний новорожденного и послеродовых
воспалительных осложнений у матери был также значитель>
но выше в группе сравнения (см. табл. 2). 

ИМП у беременных даже при бессимптомном течении
являются показанием к проведению санации. Выбор анти>

Òàáëèöà 1
Ïîêàçàòåëè âîñïàëèòåëüíîé ðåàêöèè îáñëåäîâàííûõ áåðåìåííûõ ïîä âëèÿíèåì òåðàïèè

Показатели, ед. изм. I группа
II группа III группа

IIА подгруппа IIБ подгруппа IIIА подгруппа IIIБ подгруппа

Лейкоциты в клиническом
анализе крови, тыс.

5,8±0,4

До лечения

6,4±1,1* 8,1±1,4* 6,3±1,0* 8,2±1,4*

После лечения

6,0±0,5 7,2±0,9* 5,7±0,4 5,9±0,6

Лейкоциты в анализе мочи по
Нечипоренко, тыс.

2,5±0,2

До лечения

3,9±0,6* 6,6±0,8* 3,8±0,5* 6,8±0,4*

После лечения

3,2±0,4* 4,2±0,6* 2,4±0,5 2,6±0,6

С@РБ, мг/л 2,0±0,4

До лечения

7,6±1,8* 24,2±5,8* 7,5±1,2* 26,4±6,8*

После лечения

6,2±1,1* 10,2±1,3* 2,0±0,6 2,1±0,6

* – статистически значимо в сравнении с контролем (р<0,05).
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биотика основывается на высокой эффективности, безопас>
ности и хороших фармако>экономических характеристиках.
Местные изменения микробного пейзажа мочевыделитель>
ной системы неразрывно взаимосвязаны с кишечной микро>
флорой. Разработанный нами метод лечения с помощью со>
вместного использования Сорцефа и Диастопа позволяет
полностью завершить историю инфекционного воспаления
в организме беременной, что дает возможность предотвра>
тить активацию функций стресс>реализующих систем сни>
зить уровень осложнений процесса гестации.

ВЫВОДЫ

1. Применение цефалоспорина III поколения препарата
Сорцеф и пробиотика Диастоп является высокоэффектив>
ным методом лечения ИМП у беременных.

2. Совместное назначение цефексима с пробиотиком
полностью ликвидирует системные и местные воспалитель>
ные реакции у беременных с бессимптомной бактериурией и
острым циститом.

3. Предложенный метод санации нижних мочевых путей по>
зволяет снизить уровень осложнений беременности и пуэрперия.

Вибір методу профілактики уриногенних 

ускладнень вагітності

О.В. Грищенко, І.В. Лахно

Проведено дослідження ефективності санації вагітних з інфекційни>
ми процесами нижніх сечових шляхів з допомогою цефалоспорину
ІІІ покоління Соцефу та пробіотика Діастопу. Установлено, що 
5>денний курс лікування наведеними препаратами пацієнток із без>
симптомною бактеріурією та 7>денний курс терапії гострого циститу
має значні переваги перед використанням цефуроксиму аксетилу.
Поєднане призначення Соцефу та Діастопу дозволяє завершити
місцеві та системні запальні реакції, що забезпечує безрецидивний
ефект і знижує рівень ускладнень вагітності та пуерперію.
Ключові слова: вагітність, інфекції сечових шляхів, Сорцеф, Діас�
топ, профілактика ускладнень гестації та пуерперпію.

The choice of method for urinogenous gestational

complication prevention

O.V. Grishchenko, I.V. Lakhno

It was performed the efficiency investigation of pregnant
women treatment with infectious processes of the lower urinary

tract with the application of the III generation cephalosporin
Sorcef and probiotic Diastop. It was established that the 5>day
course of treatment of patients with asymptomatic bacteriuria
and 7>day course of therapy of acute cystitis had significant
advantages over the usage of cefuroxime axetil. The joint
appointment of Sorcef and Diastop has contributed to the com>
pletion of local and systemic inflammatory response which pro>
vided disease>free effect and reduced the complications of preg>
nancy and puerperium.
Key words: pregnancy, urinary tract infections, Sorcef, Diastop, pre�
vention of complications of pregnancy, puerperium.
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Осложнение беременности II группа III группа

Гестационный пиелонефрит 20,4% 1,9%

Преэклампсия 14,8% 5,7%

Синдром задержки роста плода 11,1% 1,9%

Многоводие 9,3% 3,8%

Хориоамнионит 5,6% @

Врожденные инфекционные заболевания новорожденного 9,3% @

Послеродовые инфекционно@воспалительные заболевания 5,6 % 1,9%
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У статті розглянуті питання можливості використання та
ефективності препарату Октенісепт (виробництво
«Schulke & MayrGmbH», Німеччина) в якості про-
тимікробної терапії мікст-інфекції у жінок репродуктивно-
го віку з фоновими процесами шийки матки. Після прове-
деного дослідження отримана позитивна динаміка
суб’єктивного та об’єктивного стану обстежуваних, зазна-
чена добра переносимість та безпечність даного препарату.
Ключові слова: фонові процеси шийки матки, мікст�
інфекція, репродуктивний вік, Октенісепт.

Інфекційно>запальні захворювання жіночих статевих ор>
ганів займають особливе місце в структурі загальної за>

хворюваності в світі. Їх значущість обумовлена тим, що ці за>
хворювання мають відношення до органів і тканин, що
відносяться до репродуктивної системи та мають безпосе>
редній вплив на відтворення людства в цілому [1, 5, 14, 19].

З сучасної точки зору нормальну мікрофлору розгляда>
ють як сукупність мікробіоценозів, які займають багаточи>

сельні екологічні локуси на шкірі та слизових оболонках.
Мікроорганізми, що входять до складу нормальної мікро>
флори, знаходяться між собою в різноманітних
взаємовідносинах (нейтралізму, конкуренції, мутуалізму,
комменсалізму, синергізму, паразитизму, синтрофії та ін.).
Зміна кількості того чи іншого мікроорганізму у
відповідному біотопі або поява не властивих даному місцю
існування бактерій є сигналом до адаптивних або незворот>
них змін у відповідному ланцюжку мікроекологічної систе>
ми [2, 4, 9, 18].

Особливістю нормальної мікрофлори статевих шляхів у
жінок є різноманітний її склад, протягом усього життя до її
складу входять суворі та факультативні анаеробні мікроор>
ганізми зі значно меншою кількістю аеробів та мікроае>
рофілів. (табл. 1, 2).

Інфекційно>запальні захворювання сечостатевих органів
спричинюються великою кількістю видів бактерій, вірусів і
найпростіших. Найчастіше разом із гонококами, трихомона>
дами, хламідіями виявляються умовно>патогенні суворо

Ñó÷àñíèé ï³äõ³ä â ë³êóâàíí³ ì³êñò-³íôåêö³¿ 
ó æ³íîê ðåïðîäóêòèâíîãî â³êó ç ôîíîâèìè
ïðîöåñàìè øèéêè ìàòêè
О.М. Борис1–4, В.В. Суменко1,2, Л.М. Онищик1–3, І.О. Гак1–3, І.В. Малишева1,2, 

О.Я. Бондарук1–3, А.В. Сербенюк1–3

1Національна медична академія післядипломної освіти (НМАПО) ім. П.Л. Шупика, м. Київ
2Український державний інститут репродуктології НМАПО ім. П.Л. Шупика, м. Київ
3Київський міський центр репродуктивної та перинатальної медицини
4Центр з доказової медицини кафедри акушерства, гінекології та репродуктології НМАПО ім. П.Л. Шупика, м. Київ

Факультативні мікроорганізми Анаеробні мікроорганізми

Грампозитивні коки

Staphylococcus epidermidis
Staphylococcus aureus*
Streptococcus групи D

@Гемолітичний streptococcus
Інші види стрептококів

Грампозитивні коки

Peptococcus spp.*
Peptococcus anaerobius

Peptococcus asaccharolyticus
Peptococcus prevotii*
Peptococcus variabills

Peptostreptococcus spp.*
Peptostreptococcus anaerobius

Грамвід'ємні коки

VeUlonella spp.
Acidominococcus fermentas

Грампозитивні палички

Lactobacillus spp.*
Corinebacterium spp.

Грампозитивні палички

Lactobacillus spp.*
Bifldobacterium spp.

Clostrldium spp.
Eubacterium spp.

Propionlbacterium spp.

Грамвід'ємні палички

Echerichia coil*
Klebsiella spp.

Інші види родини
Enterobacteriaceae

Грамвід'ємні палички

Bacteroides melaninogenicus*
Bacteroides vulgatus*

Bacteroides spp.*
Fusobacterium nucleatum*

Fusobacterium spp.
(група Sphaerophorus)*

Leptotrichia spp.
Campylobacter spp.

("анаеробні вібріони")

Òàáëèöÿ 1
Âèäîâèé ñêëàä íîðìàëüíî¿ ì³êðîôëîðè ï³õâè

*Мікроорганізми, що мають найбільше клінічне значення.
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анаеробні мікроорганізми – бактероїди, пептококи, пептост>
рептококи, фузобактерії, а також представники кишкової
мікрофлори родини Enterobacteriaceae. Подібні
полімікробні процеси (мікст>інфекції) характеризуються
тим, що етіологічним фактором є не один окремо взятий
збудник, а їх асоціація з характерними тільки їй біологічни>
ми властивостями [3, 6–8]. 

Мікст>форми виявляють у 52% випадків серед популяції
хворих з запальними захворюваннями статевих органів, з
них більше третини (34,3%) мали поєднання 3 та більше
збудників. За даними багатьох авторів уреа>, мікоплазми,
гарднерели, хламідії, трихомонади практично не зустріча>
лись в якості монозбудників запальних захворювань стате>
вих органів, а, як правило, входили до складу мікробних
асоціацій. Особливостями мікст>інфекційного обсіменіння
урогенітального тракту є тривкий перебіг і здебільшого ре>
цидивний характер.

Поширеність інфекцій, що передаються статевим шля>
хом, настільки значна, що становить загрозу репродуктивно>
му здоров’ю населення. У структурі акушерсько>гінеко>
логічної захворюваності інфекційні процеси жіночих стате>
вих органів, зокрема вульвовагініти та кольпіти, посідають
провідне місце і складають 60% від загальної інфекційної па>
тології [16, 18, 20].

З кожним роком кількість хворих на урогенітальний
хламідіоз, трихомоніаз, гонорею та мікоплазмоз катаст>
рофічно збільшується. Клінічна картина більшості цих
інфекцій стерта, однак наслідки генітальних інфекцій ду>
же серйозні. Серед ускладнень інфекцій, що передаються
статевим шляхом, є такі, як безпліддя, сальпінгоофорит,
параметрит, позаматкова вагітність, невиношування
вагітності та передчасні пологи, хоріоамніоніт,
внутрішньоутробне інфікування плода, передчасне відхо>
дження навколоплідних вод, післяпологовий та після>
абортний ендометрит тощо. За останні роки частота
генітальних інфекцій у вагітних досягла 65–68% і вони
відіграють провідну роль у материнській та перинатальній
захворюваності [10, 11, 15].

Згідно із сучасними даними змішана, або мікст>інфекція,
– це патологічний процес, зумовлений впливом двох або
більше мікроорганізмів зі спільним патогенезом. Крім того,
мікст>інфекція це не тільки вплив двох мікроорганізмів, але
й результат їх складної взаємодії з можливим залученням у
процес сапрофітної автофлори [12, 13, 17].

Надмірний ріст анаеробних мікроорганізмів, особливо за
наявності інфекцій, що передаються статевим шляхом,
пов’язаний з утворенням протеолітичних ферментів і
поліамінів, що призводить до порушення бар’єрної функції
слизової оболонки піхви, посиленням транссудації та злу>
щенням епітеліальних клітин з наступною реактивацією
грибів роду Candida. 

Таким чином, проблема вибору методики лікування
мікст>інфекції зараз є дуже актуальною, пошук найбільш
клінічно ефективних і безпечних засобів триває. 

У зв’язку з цим нашу увагу привернув водний антисеп>
тик – препарат Октенісепт (виробництва Німеччини). Цей
препарат має дуже широкий спектр антимікробної дії. Ан>
тимікробний ефект досягається за рахунок адсорбції ок>
тенідину дигідрохлориду та феноксіетанолу цитоплазматич>
ними мембранами патогенних мікроорганізмів, реакції зі
структурами клітинних стінок, що призводить до порушення
їх функціонування та подальшого руйнування.

Спектр його антимікробної дії охоплює як грампози>
тивні, так і грамнегативні (аеробні та анаеробні), мікроор>
ганізми, грибкову флору, віруси, мікобактерії туберкульозу,
стафілококи (включаючи полірезистентні форми), стрепто>
коки, ентерококи, протей, кишкову паличку, хламідії, міко>
плазми, трихомонади та багато інших.

Октенісепт – засіб для лікування піхви та інших слизо>
вих оболонок і ран, – 100 г розчину якого містить 0,10 г ок>
тенідину дигідрохлориду, 2,00 г феноксіетанолу. Області за>
стосування в сфері гінекології: лікування та профілактика
інфекцій сечостатевої сфери; усунення симптомів свербежу,
печіння і вагінальних виділень, спричинених бактеріями і
кандидами. Протипоказаннями до застосування є гіперчут>
ливість до одного або більше інгредієнтів лікарського засобу.

Метою нашого дослідження було вивчення ефектив>
ності та безпечності препарату Октенісепт, як засобу для
протимікробної терапії мікст>інфекції у жінок репродуктив>
ного віку з фоновими процесами шийки матки. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для досягнення мети на базі кафедри акушерства, гіне>
кології та репродуктології Національної медичної академії
післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, в гінекологічних
відділеннях Київського міського центру репродуктивної та
перинатальної медицини було обстежено 116 жінок репро>
дуктивного віку із мікст>інфекцією та фоновими процесами

Òàáëèöÿ 2
Ì³êðîñêîï³÷íà õàðàêòåðèñòèêà á³îöåíîçó ï³õâè (Ê³ðà Å. Ô., 1995) 

Стан (тип)

біоценозу
Характеристика ознак Нозологічна форма

1. Нормоценоз
Домінування лактобактерій, відсутність грамвід'ємної
мікрофлори, спор, міцелію, псевдогіфів, лейкоцитів,

поодинокі "чисті" епітеліальні клітини
Типовий склад нормального біотопу піхви

2. Проміжний
тип

Помірна або знижена кількість лактобактерій, наявність
грамвід'ємних коків, грамвід'ємних паличок. Виявляються

лейкоцити, моноцити, макрофаги, епітеліальні клітини

Часто спостерігається у здорових жінок,
іноді супроводжується суб'єктивними

скаргами та клінічними проявами

3. Дисбіоз
піхви

Незначна кількість або повна відсутність лактобактерій,
рясна поліморфна грамвід'ємна та грампозитивна

паличкова і кокова мікрофлора; наявність "ключових
клітин". Кількість лейкоцитів варіабельна, відсутність

або незавершеність фагоцитозу.
Полімікробна картина мазка

Бактеріальний вагіноз

4. Вагініт
неспецифічний

Велика кількість лейкоцитів, макрофагів, епітеліальних
клітин, виражений фагоцитоз

Неспецифічний вагініт

специфічний

При виявленні:    
@ гонококів    

@ трихомонад   
@ міцелію, псевдогифів, спор

Гонорея   
Трихомоніаз    

Мікотичний вагініт



45ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №1 (67)/2012

À Ê Ò Ó À Ë Ü Í Û Å  Ò Å Ì Û

Ìàë. 1. Íåçàê³í÷åíà äîáðîÿê³ñíà çîíà
òðàíñôîðìàö³¿. Êîëüïîôîòî 12

Ìàë. 2. Åêòîï³ÿ öèë³íäðè÷íîãî
åï³òåë³þ. Êîëüïîôîòî 12

Ìàë. 3. Ïîë³ï êàíàëó øèéêè ìàòêè.
Êîëüïîôîòî 12

Ìàë. 4. Öèòîãðàìà. Çì³íè, õàðàêòåðí³
äëÿ ãðèáêîâî¿ ³íôåêö³¿ ðîäó Candida,
â³çóàë³çóºòüñÿ ïñåâäîì³öåë³é òà ñïîðè.
Ôàðáóâàííÿ çà Ïàïåíãåéìîì 1000

Ìàë. 5. Öèòîãðàìà. Çì³íè,
õàðàêòåðí³ äëÿ çàïàëüíîãî ïðîöåñó,
ñïðè÷èíåíîãî õëàì³ä³ÿìè.
Ôàðáóâàííÿ çà Ïàïåíãåéìîì 1000

Ìàë. 6. Öèòîãðàìà. Çì³íè, õàðàêòåðí³
äëÿ ïîðóøåííÿ á³îöåíîçó, ñïðè÷èíåíîãî
àíàåðîáàìè, íàÿâí³ «êëþ÷îâ³ êë³òèíè».
Ôàðáóâàííÿ çà Ïàïåíãåéìîì 1000

Ìàë. 8. Öèòîãðàìà. Çì³íè, õàðàêòåðí³
äëÿ çàïàëüíîãî ïðîöåñó, ñïðè÷èíåíîãî
ì³êîïëàçìîçîì. Íàÿâí³ñòü äð³áíèõ áàê-
òåð³é òà äèïëîáàêòåð³é. Ôàðáóâàííÿ çà
Ïàïåíãåéìîì 1000

Ìàë. 9. Öèòîãðàìà. Çì³íè,
õàðàêòåðí³ äëÿ òðèõîìîí³àçó,
â³çóàë³çóþòüñÿ òðèõîìîíàäè.
Ôàðáóâàííÿ çà Ïàïåíãåéìîì 
1000

Ìàë. 10.
Òðèõîìîíàäíèé
êîëüï³ò.
Êîëüïîôîòî 12

Ìàë. 11. Öèòîãðàìà
ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ.
Â³çóàë³çóþòüñÿ
âåëèêà ê³ëüê³ñòü
ëàêòîáàêòåð³é,
â³äñóòí³ñòü
ëåéêîöèò³â òà ³íøî¿
ì³êðîôëîðè.
Ôàðáóâàííÿ çà
Ïàïåíãåéìîì 
1000

Ìàë. 7. Öèòîãðàìà. Çì³íè, õàðàê-
òåðí³ äëÿ çàïàëüíîãî ïðîöåñó ïðè
ñòðåïòîêîêîâ³é ³íôåêö³¿. Íàÿâí³ñòü
êîê³â, ðîçòàøîâàíèõ ëàíöþæêàìè.
Ôàðáóâàííÿ çà Ïàïåíãåéìîì 1000
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шийки матки (мал. 1–3). Середній вік обстежених складав
19–40 років.

Пацієнтки були рандомізовані на дві групи. До першої
групи входили 70 жінок, яким діагностовано вагінальний
кольпіт, що спричинений мікст>інфекцією і яким проводили
комплексну антибактеріальну терапію згідно з визначеною
чутливістю. Для місцевого лікування використовували пре>
парат Октенісепт для вагінального застосування, виробниц>
тва компанії «Schuеlke & Mayr GmbH» (Німеччина). Препа>
рат Октенісепт застосовували інтравагінально за допомогою
аплікатору з розпилювачем. Процедуру проводили двічі на
день шляхом 10>разового вприскування антисептичного роз>
чину за одне введення, курс лікування складав 7 днів. 

Групу порівняння склали 46 жінок з вагінальним
кольпітом, спричиненим мікст>інфекцією, яким проводили
комбіноване лікування з використанням препарату для
місцевого застосування, до складу якого входить хлоргекси>
дину біглюконат. Процедуру проводили двічі на день, курс
лікування складав 10 днів. 

Усім жінкам, включеним у дослідження, було проведене
комплексне обстеження, яке передбачало оцінку їх клінічно>
го стану, збирання анамнезу, скарг, зовнішній огляд і огляд у
дзеркалах; кольпоскопію, бактеріологічне та бактеріо>
скопічне дослідження виділень, DUO>обстеження на міко>
уреаплазму, ПЦР>діагностику на хламідійну інфекцію.

Перед лікуванням пацієнткам проводили цитологічне,
бактеріологічне і бактеріоскопічне дослідження за загально>
прийнятою методикою. Фарбування мазків проводили за
Папенгеймом, Папаніколау, Романовським–Гімзою. 

Слід зазначити, що такі патології шийки матки, як не>
закінчена доброякісна зона трансформації (див. мал. 1), ек>
топія циліндричного епітелію (див. мал. 2), поліпи каналу
шийки матки (див. мал. 3), є патологічними об’єктами ризи>
ку щодо швидкого розвитку запального процесу, тому ці па>
тології потребують особливої уваги у клініцистів. Запальний
процес кольпоскопічно характеризується наявністю судин
правильної форми, які реагують скороченням на діагностич>
ний розчин оцтової кислоти.

При кандидозі в препаратах визначають велику кількість
лейкоцитів, епітелій з ознаками вираженої дистрофії, на>
явність варіабельної бактеріальної мікрофлори та елементів
гриба (мал. 4).

Цитологічна картина при кандидозі характеризується
запальним процесом, про це свідчить велика кількість лей>
коцитів у препараті, наявність псевдоміцелію грибів та
хламідоспор (мал. 4, 5). Для хламідійної інфекції харак>
терні елементи хронічного запалення, дегенеративні зміни
епітелію з цитоплазматичними включеннями типу ретику>
лярних та елементарних тілець (див. мал. 5). При пору>
шенні біоценозу, спричиненого анаеробами, виявляються

«ключові клітини» (епітеліальні клітині вщент вкриті ко>
кобактеріями) (мал. 6).

При кольпітах, спричинених варіабельною коко>
бактеріальною мікрофлорою та стрептококами, бактеріо>
скопічно виявлялись елементи запалення, коки, стрептококи
(мал. 7).

У разі запального процесу, спричиненого мікоплазмозом
на тлі запалення виявляли дрібні бактерії та диплобактерії
(мал. 8), а при трихомоніазі цитологічна картина свідчить
про запальний процес з дегенеративними змінами з наявни>
ми трихомонадами (мал. 9, 10).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Характеристики клінічної картини хворих в обох групах
були однорідними. Частота різноманітних ознак і симптомів
вагінального кольпіту на тлі мікст>інфекції (наприклад,
рясні виділення, свербіж статевих органів, гіперемія, бо>
лючість, печіння, набряк статевих органів, набряк слизової
оболонки піхви тощо) була подібною в усіх жінок (табл. 3).

Проведені дослідження, наведені в табл. 4, свідчать, що в
мікробному спектрі мікробіоценозу урогенітальних органів
хворих із вагінальним кольпітом на тлі мікст>інфекції при>
сутня різноманітна кокобактеріальна мікрофлора, серед якої
є представники патогенних та умовно>патогенних мікроор>
ганізмів.

Під час отримання призначеної терапії жінки основної
групи, які брали участь у дослідженні, не пред’являли жод>
них скарг, пов’язаних із вживанням препарату. 

Після закінчення лікування відзначалась позитивна тен>
денція до покращання суб’єктивного та об’єктивного станів,
досліджуваних як лікарем, так і пацієнтками основної групи.

Ефективність впливу на патогенну мікрофлору піхви та
канал шийки матки препарату Октенісепт в якості про>
тимікробної та протигрибкової терапії мікст>інфекції у
жінок репродуктивного віку з фоновими процесами шийки
матки, представлені в табл. 4.

Аналіз дослідження флори піхви та каналу шийки матки
у обстежених нами жінок засвідчив, що у 44,3% основної гру>
пи виявлені дріжджоподібні гриби роду Candida, з них відсо>
ток типу Candida albicans склав 87,1% (27 жінок), у 3,2% (1
жінка) — Candida tropicalis, Candida glabrata виявлена у 6,5%
(2 пацієнтки), тип Candida krusei склав 3,2% (1 жінка)
(мал. 12, 13). 

Наступним етапом був цитологічний контроль, бак>
теріоскопічний та бактеріологічний контроль, які проводили
через 7 днів після лікування, а потім ще раз через 3 міс у
пацієнток основної групи та групи порівняння.

Цитологічний контроль характеризувався відновленням
біоценозу, наявністю лактобактерій, відсутністю лейкоцитів,

Симптоми

Вираженість симптомів

Відсутня Слабка Помірна Виражена

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Рясні виділення 2 1,7 6 5,2 48 41,4 60 51,7

Набряк статевих органів 6 5,2 9 7,7 51 44,0 50 43,1

Свербіж статевих органів 3 2,6 8 6,9 55 47,4 50 43,1

Диспареунія 9 7,7 9 7,7 56 48,3 42 36,2

Печіння 8 6,9 11 9,5 47 40,5 26 22,4

Гіперемія, набряк слизової оболонки піхви 3 2,6 7 6,0 60 51,7 46 39,6

Òàáëèöÿ 3
Ñòóï³íü âèðàæåíîñò³ ñèìïòîì³â âàã³íàëüíîãî êîëüï³òó íà òë³ ì³êñò-³íôåêö³¿
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Òàáëèöÿ 4
Ê³ëüê³ñí³ ïîêàçíèêè á³îöåíîçó ð³çíèõ á³îòîï³â îðãàí³çìó æ³íîê îñíîâíî¿ ãðóïè ç âàã³íàëüíèì êîëüï³òîì 

íà òë³ ì³êñò-³íôåêö³¿ äî òà ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ

Види мікроорганізмів

Значення показників за біотипами до

лікування, n=70

Значення показників за біотипами

після лікування, n=70

Піхва Цервікальний канал Піхва Цервікальний канал

Абс. число % Абс. число % Абс. число % Абс. число %

Gardnerella vaginalis 22 31,4 @ @ @ @ @ @

Стафілокок епідермальний 52 86,7 23 32,8 12 17,1 3 4,3

Стрептокок фекальний 18 25,7 8 11,4 2 2,8 @ @

Кишкова паличка 22 31,4 3 4,3 4 5,7 @ @

Гриби роду Candida 31 44,3 @ @ 2 2,8 @ @

Лактобактерії 4 5,7 @ @ 68 97,1 @ @

Клінічні показники

Показники
До лікування, n=46 Після лікування, n=46

Абс. число % Абс. число %

Рясні виділення 46 100,0 5 10,9

Набряк статевих органів 42 91,3 1 2,1

Свербіж статевих органів 44 95,6 3 6,5

Диспареунія 41 89,1 8 17,4

Печіння 38 82,6 4 8,6

Гіперемія слизової оболонки піхви 46 100,0 2 4,2

Ìàë. 12. Àíàë³ç âèÿâëåíèõ òèï³â äð³æäæîïîä³áíèõ ãðèá³â
ðîäó Candida ó æ³íîê îñíîâíî¿ ãðóïè òà ãðóïè ïîð³âíÿííÿ
äî ë³êóâàííÿ

Ìàë. 13. Àíàë³ç âèÿâëåíèõ òèï³â äð³æäæîïîä³áíèõ ãðèá³â
ðîäó Candida ó æ³íîê îñíîâíî¿ ãðóïè òà ãðóïè ïîð³âíÿííÿ
ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ

Òàáëèöÿ 5
Ðåçóëüòàòè ë³êóâàííÿ æ³íîê îñíîâíî¿ ãðóïè äî òà ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ ç çàñòîñóâàííÿì ïðåïàðàòó Îêòåí³ñåïò

Клінічні показники

Показники
До лікування, n=70 Після лікування, n=70

Абс. число % Абс. число %

Рясні виділення 66 94,3 @ @

Набряк статевих органів 61 87,1 @ @

Свербіж статевих органів 67 95,7 2 2,8

Диспареунія 56 80,0 6 8,5

Печіння 62 88,5 2 2,8

Гіперемія слизової оболонки піхви 64 91,4 @ @

Òàáëèöÿ 6
Ðåçóëüòàòè ë³êóâàííÿ æ³íîê ãðóïè ïîð³âíÿííÿ (ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ ïðåïàðàòîì, ùî ì³ñòèòü õëîðãåêñèäèíó á³ãëþêîíàò)
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кокобактеріальної мікрофлори, дистрофічних змін епітелію,
а найголовніше – ми не виявили псевдоміцелію, росткових
трубок та спор дріжджового гриба (мал. 11).

Оцінка результатів дослідження у жінок з вагінальним
кольпітом, яким проводили лікування препаратом Ок>
тенісепт та іншої групи жінок, яким проводили комбіноване
лікування з використанням препарату для місцевого засто>
сування, до складу якого входить хлоргексидину біглюко>
нат, проводили за клінічними ознаками та лабораторними
показниками. Ці дані наведені в табл. 5–8.

Результати даних досліджень доводять достовірну ефек>
тивність препарату Октенісепт у лікуванні вагінального
кольпіту в жінок репродуктивного віку на тлі мікст>інфекції
у порівнянні з препаратом, що містить хлоргексидину біглю>
конат (мал. 14).

ВИСНОВКИ

1. Отримані результати дослідження свідчать про більш
високу ефективність застосування препарату Октенісепт у
комплексній терапії у жінок, що страждають на вагінальний
кольпіт на тлі мікст>інфекції в порівнянні з лікуванням за
схемою, що містить хлоргексидину біглюконат. 

2. Ефективність лікування препаратом Октенісепт скла>
ла 98% навіть при більш короткому курсі терапії (7 днів) у
порівнянні з курсом лікування препаратом, що містить хлор>
гексидину біглюконат протягом 10 днів.

3. Зручність використання, безпечність та добра перено>
симість препарату забезпечує високу комплаєнтність хвори>
ми рекомендованим режимом терапії.

4. Результати даних клінічних досліджень дозволя>
ють рекомендувати препарат Октенісепт для лікування
жінок з вагінальним кольпітом на тлі мікст>інфекцій до
застосування в широкій клінічній практиці акушерів>
гінекологів.

Современный подход в лечении микст�инфекции

у женщин репродуктивного возраста с

фоновыми процессами шейки матки

Е.Н. Борис, В.В. Суменко, Л.Н. Онищик, И.А. Гак,

И.В. Малышева, О.Я. Бондарук, А.В. Сербенюк

В статье рассмотрены вопросы возможности применения и эф>
фективности препарата Октенисепт (производство «Schulke &
MayrGmbH», Германия) в качестве противомикробной терапии
микст>инфекции у женщин репродуктивного возраста с фоновы>
ми процессами шейки матки. После проведенного исследования
получена положительная динамика субъективного и объективно>
го состояния обследуемых, отмечена хорошая переносимость и
безопасность данного препарата.
Ключевые слова: фоновые процессы шейки матки, микст�инфек�
ция, репродуктивный возраст, Октенисепт.

A contemporary method of treatment for 

mixed�infecshion

O.M. Boris, V.V.Sumenko, L.M. Onischyk, I.O. Gak,

I.V. Malysheva, O.Ya. Bondaruk, A.V. Serbenyk 

The article deals with the possibility of use and efficiency of
Octenisept (made in Germany) as antibacterial therapy of mix>

Òàáëèöÿ 7
Åôåêòèâí³ñòü ë³êóâàííÿ ì³êñò-³íôåêö³¿ ó æ³íîê îñíîâíî¿ ãðóïè ç çàñòîñóâàííÿì ïðåïàðàòó Îêòåí³ñåïò

Збудник
До лікування, n=70 Після лікування, n=70

Абс. число % Абс. число %

Mycoplasma hominis 28 40,0 @ @

Ureaplasma urealyticum 34 48,6 @ @

Chlamidia traсhomatis 18 25,7 @ @

Trichomonas vaginalis 9 12,8 @ @

Òàáëèöÿ 8
Åôåêòèâí³ñòü ë³êóâàííÿ ì³êñò-³íôåêö³¿ ó æ³íîê ãðóïè ïîð³âíÿííÿ 

(ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ ïðåïàðàòîì, ùî ì³ñòèòü õëîðãåêñèäèíó á³ãëþêîíàò)

Збудник
До лікування, n=46 Після лікування, n=46

Абс. число % Абс. число %

Mycoplasma hominis 19 41,3 1 2,1

Ureaplasma urealyticum 26 56,5 2 4,2

Chlamidia traсhomatis 13 28,3 @ @

Trichomonas vaginalis 7 15,2 @ @

Ìàë. 14. Ïîêàçíèêè åôåêòèâíîñò³ òà ïåðåíîñèìîñò³ 
ïðîâåäåíî¿ òåðàï³¿



49ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №1 (67)/2012

À Ê Ò Ó À Ë Ü Í Û Å  Ò Å Ì Û

1. Анкирская А.С. Использование ин�
травагинальных средств менструаль�
ной гигиены и микрофлора влагали�
ща // Информационный журнал по
акушерству и гинекологии. – АГ�Ин�
фо. – 2000. – № 1. – С. 44–46.
2. Грищенко О.В., Дудко В.Л., Лах�
но И.В., Дудко Л.В., Сторчак А.В. Ак�
туальные вопросы экологии и лече�
ния вагинального кандидоза: Мето�
дологические рекомендации. –
Харьков: ХМАПО. – 2005. – С. 37.
3. Ершов Г.В., Бочкарев Д.Н и др.
Этиологическая структура и резис�
тентность возбудителей воспали�
тельных заболеваний органов мало�
го таза у женщин // Клин. микроби�
ол. и антимикроб. химиотер., 2004;
6 (2):201–3.
4. Кира Е.Ф. Инфекции и репро�
дуктивное здоровье // Журнал аку�

шерства и женских болезней.
1998, вып. 3–4. – С. 71–78. 
5. Кисина В.И. Урогенитальный три�
хомониаз: проблемы и пути их реше�
ния// ИППП. – 2001. – № 6.
6. Квітка Н.В., Перемот С.Д.,
Смілянська М.В. Проблема
внутрішньоклітинних інфекцій в
етіології запальних гінекологічних за�
хворювань // Annals of Mechnicov
Institute. – 2008. – № 1.
7. Никонов А.П., Асцатурова О.Р.
Инфекции в акушерстве и гинеко�
логии. Практическое руководство
по диагностике и антимикробной
химиотерапии. – М., 2003. –
С. 33–39.
8. Никонов А.П., Асцатурова О.Р.,
Жуманова Е.Н. Вульвовагинальная
инфекция // Трудный пациент, 2004.
– № 5. – С. 15–19.

9. Панкратов В.В. Роль комбинации
системного и местного лечения при
трихомониазе. Вопросы гинеколо�
гии, акушерства и перинатологии. –
2003. – Т. 2, № 2. – С. 85–88. 
10. Писарева С.П., Воробйова Л.І.
Особливості перебігу вагітності та по�
логів у жінок, інфікованих мікоплазма�
ми та уреаплазмами // Тези наук.�
практ. Конференції «Сучасні пробле�
ми перинатальних інфекцій у вагітних
та новонароджених». – К., 2008.
11. Прилепская В.Н., Байрамова Г.Р.
Этиопатогенез, диагностика и совре�
менные направления в лечении бак�
териального вагиноза // Русский ме�
дицинский журнал, 2002. – Т. 10,
№ 18. – С. 795–797.
12. Петерсен Э.Э. Инфекции в аку�
шерстве и гинекологии. –М.:
МЕДпресс�информ, 2007. – С. 352.
13. Резниченко Г.И. Рациональная
терапия вульвовагинитов смешанной
этиологии и профилактика рециди�
вов // Укр. журн. дерматол., вене�
рол., косметол. – 2005. – № 1. 
14. Сметник В.П., Тумилович Л.Г.
Неоперативная гинекология // М.:
2006. – С. 516.

15. Серов В.Н., Тихомиров А.Л. Со�
временные принципы терапии вос�
палительных заболеваний женских
половых органов / Методическое по�
собие. – М., 2002. – С. 22–29.
16. Серов В.Н., Шаповаленко С.А.,
Флакс Г.А. Современный метод ле�
чения генитальных инфекций // АГ�
инфо. – 2006. – № 1. 
17. Тихомиров А.Л., Юдаев В.Н.,
Лубнин Д.М. Современный алгоритм
терапии воспалительных заболева�
ний половой системы // Рус. мед.
журнал. – 2003. – Том 11, № 1. 
18. Тихомиров А.Л., Сарсания С.И.
Современные принципы профилак�
тики и лечения воспалительных за�
болеваний женских половых орга�
нов в оперативной и неоператив�
ной гинекологии / Методические
рекомендации. – М., 2005. –
С. 15–23.
19. Sexually Transmitted Diseases
Treatment Guidelines, I. J of STD,
4–2002.
20. Wiesenfeld H.C., Hillier S.L., et al.
Genital Infections and endometritis.
Obstet Gynecol 2002, Sep; 100 (3):
456–63.

infection in women of reproductive age with background processes
of the cervix. After the study positive dynamics of subjective and
objective state was received, indicated good tolerability and safety
of this drug.
Key words: mix�infection, Осtenisept, reproductive age, background
process of cervix of uterus.

ЛІТЕРАТУРА

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Мазок со слизистой обо@
лочки шейки матки, который
женщины брали самостоя@
тельно с помощью набора
digene HPV Test, разработан@
ного американской компани@
ей Qiagen, позволил провести
эффективный скрининг на на@
личие в клетках слизистой
ДНК вируса папилломы чело@
века, сообщает New Scientist.
Вирус папилломы человека
(ВПЧ) является причиной рака
шейки матки более чем в 90
процентах случаев.

Фанхуэй Чжао (Fang@Hui
Zhao) из китайского Пекин@
ского объединенного меди@

цинского колледжа (Peking
Union Medical College) в Пеки@
не и его коллеги проанализи@
ровали образцы, полученные
от 13 тысяч женщин. Для это@
го они провели их тестирова@
ние на ДНК ВПЧ, традицион@
ное цитологическое исследо@
вание мазков, а также анализ
с уксусной кислотой.

Самостоятельное тестиро@
вание на ВПЧ, которое позво@
ляет выявить ранние призна@
ки ракового заболевания,
оказалось наиболее эффек@
тивным, хотя и дало отдель@
ные ложноположительные ре@
зультаты.

Результаты исследования
опубликованы в Journal of the
National Institute of Cancer.

"Самостоятельное тестиро@
вание на ВПЧ может стать ос@
новным методом скрининга
женщин независимо от до@
ступности программ меди@
цинского контроля", @ считает
Чжао.

85 процентов заболевае@
мости раком шейки матки
приходится на бедные стра@
ны из@за отсутствия скринин@
говых и вакционационных
программ.

http://medportal.ru

ЖЕНЩИНАМ ПРЕДЛОЖИЛИ ЗАНЯТЬСЯ 

САМОДИАГНОСТИКОЙ РАКА ШЕЙКИ МАТКИ 
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Эндометриоз (ЭМ) – одна из наиболее загадочных и не>
решенных проблем современной гинекологии. В

структуре гинекологических заболеваний ЭМ прочно со>
храняет третье место после воспалительных заболеваний
женских половых органов и миомы матки [2, 6, 11, 23]. 

Актуальность проблемы обусловлена значительным
распространением эндометриоидной болезни, а также ве>
дущей ролью генитального ЭМ в 30–40% случаев женско>
го бесплодия [3, 7, 9, 16]. Пациенток с ЭМ относят к груп>
пе риска развития рака половых органов (тела матки, яич>
ников), а также экстрагенитального рака: толстой кишки,
желудка, грудных желез [8, 18, 23].

В настоящее время благодаря широкой распростра>
ненности эндометриоз (ЭМ) перестает быть только меди>
цинской проблемой и приобретает все более выраженный
социальный характер, так как приводит к нарушению реп>
родуктивной функции, инвалидизации и неполноценнос>
ти, нанося большой физический и моральный ущерб на>
иболее активной части женского населения [1, 22, 23]. 

К сожалению, этиология и патогенез этого заболева>
ния, несмотря на многочисленные исследования, остаются
не невыясненными. Впервые ЭМ упоминается в египет>
ских папирусах, датированных 1600 г. до нашей эры. 

В 1860 г. Карл Рокитанский определил понятие «аде>
номиоз».

В 1896 г. F. Recklingausen впервые выдвинул теорию
эмбрионального и дисонтогенетического происхождения
ЭМ, которая не потеряла своего значения до настоящего
времени, так как объясняет возникновение ЭМ у детей, а
также его частое сочетание с аномалиями развития поло>
вых органов. Согласно этой теории эндометриоидные ге>
теротопии возникают из островков парамезонефральных
(мюллеровых) протоков или из смещенных участков заро>

дышевого материала, из которых в процессе эмбриогенеза
формируются женские половые органы (в частности, эн>
дометрий).

В 1921 г. F.A. Sampson предложил «теорию ретроград>
ной менструации», которая актуальна и в настоящее вре>
мя. Исходя из этой теории, формирование эндометриоид>
ных гетеротопий происходит во время менструации, со>
провождающейся физиологическим ретроградным током
крови и попаданием небольших ее количеств в брюшную
полость, где фрагменты ткани имплантируются и проли>
ферируют. Безусловно, данная ситуация возможна только
на фоне гормонально>иммунного дисбаланса. Следова>
тельно, значение нарушений в гормональном гомеостазе
при эндометриоидной болезни трудно переоценить.

Патология пубертата тормозит становление оси гипо>
таламус–гипофиз–яичники, регулирующей развитие реп>
родуктивной системы. Нарушение секреции гонадотроп>
ных гормонов и стероидогенеза в яичниках (хаотические
пиковые выбросы ФСГ и ЛГ, уменьшение базального
уровня прогестерона, гиперэстрогения) создают условия
для развития эндометриоидных имплантов и поддержки
их активного состояния.

В последнее время вызывают интерес работы по иссле>
дованию системного и тканевого профиля ЭМ. Установ>
лена корреляция между тканевой концентрацией эстради>
ола и экспрессией генов метаболизма [23, 25]. При иссле>
довании экспрессии генов стероидогенеза было установ>
лено повышение их экспрессии при ЭМ яичников и сни>
жение при глубоком инфильтрирующем ЭМ [21]. 

Нет сомнений в том, что ЭМ является типичным пред>
ставителем полигенных мультифакториальных заболева>
ний [6]. Это значит, что в генезе ЭМ важная роль принад>
лежит не одному, а нескольким различным генам. Следо>

Ìàæîðíàÿ è ìèíîðíàÿ ñîñòàâëÿþùèå 
â òåðàïèè ýíäîìåòðèîçà
О.П. Танько, М.В.В. Самойлова, С.И. Гайворонская, Л.А. Выговская

Харьковский национальный медицинский университет
Центр нейроэндокринной патологии женщин репродуктивного возраста

Ðèñ. 1. Ñåìåéíûé àíàìíåç
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вательно, генная сеть этого заболевания сложна и разно>
образна. Она включает:

• различные гены метаболизма (детоксикации);
• гены, ответственные за иммунный статус, эндокрин>

ные функции;
• гены межклеточных взаимодействий.
Патологические эффекты мутантных вариантов (алле>

лей) этих генов в значительной степени провоцируются
действием неблагоприятных факторов внешней среды. 

Влияние генетических факторов на развитие ЭМ
еще более прояснилось при изучении семейных случаев
заболевания. Оказалось, что среди близких родственни>
ков одной семьи ЭМ наблюдается в 7–10 раз чаще, чем в
популяции.

Имеет место частое сочетание ЭМ с миомой матки,
опухолями генитальной и экстрагенитальной сферы
(рис. 1.)

Установлено, что при ЭМ наблюдается аутосомно>до>
минатный тип наследования. При этом, как и при других
мультифакториальных заболеваниях, ЭМ не наследуется
по классическим правилам Менделя.

Способствуют развитию ЭМ:
• аборты, отказ от грудного вскармливания;
• аномалии развития половых органов;
• экологические факторы (ксенобиотики);
• наследственная предрасположенность;
• гиперэстрогения;
• раннее менархе.
Препятствуют развитию ЭМ:
• дефицит эстрогенов;
• физические упражнения;
• отсутствие ожирения;
• психическое благополучие.
Считается доказанным факт о ведущей роли гормо>

нального статуса в возникновении и прогрессировании эн>
дометриоидной болезни. Однако наиболее интересные со>
бытия развиваются в очаге эндометриоидной гетеротопии.
Эктопический эндометрий у женщин с ЭМ по многим им>
мунологическим параметрам отличается от эндометрия
здоровых женщин. В то же время, являясь имплантирован>
ным, эктопический эндометрий приобретает свойства, от>
личающие его как от эутопического эндометрия женщин с
ЭМ, так и от эндометрия здоровых женщин [5, 25, 27]. Так
при ЭМ эутопический и эктопический эндометрий проли>
ферируют в ответ на стимулы, которые приводят к запуску
апоптоза клеток нормального эндометрия. А клетки эндо>
метриоидных очагов имеют повышенную жизнеспособ>
ность благодаря синтезу эстрогенов и факторов роста, ока>
зывающих паракринный и эндокринный эффекты.

Известно, что изменение свойств эктопического эндо>
метрия на клеточном и молекулярном уровнях вторично и
обусловлено генетическими аберрациями [6]. 

На уровне эндометриоидного очага выявлены:
• измененные хромосомы;
• потеря гетерозиготности;
• аллельные нарушения;
• изменения клеточного цикла и нарушения в экс>

прессии генов, контролирующих энзимы метаболи>
ческой детоксикации.

Таким образом, эктопический эндометрий приобрета>
ет свойства латентной генетической нестабильности и
предрасположенности к воздействию токсинов окружаю>
щей среды.

В результате в эндометриоидном очаге наблюдаются:
• высокий уровень продукции провоспалительных ци>

токинов;
• высокая активность факторов роста;
• рекрутирование капилляров и активированных кле>

ток воспаления в эндометриоидный очаг, что обус>
ловливает неспособность клеток иммунной системы
к распознаванию и адекватной реакции на гетерото>
пию.

Следовательно, эндометриоидный аутотрансплантат
становится иммунопривилегированной тканью, практи>
чески не поддающейся элиминации собственными силами
организма.

Важную роль в развитии эктопического эндометрия
имеет повышенная способность эндометриальных клеток
пациенток с ЭМ к пролиферации и инвазии. СД49е+моле>
кулы относятся к VLA – 5 интегринам и реализуют адге>
зию лимфоцитов к фибронектину. Заслуживает особого
внимания выявленное нами повышение экспрессии
СД49е+молекул на поверхности стромальных клеток оча>
га эндометриоза как при I–II, так и при III–IV стадиях
распространения процесса (рис. 2).

Известно, что фибронектин является ключевым компо>
нентом внеклеточного матрикса, способствуя адгезии и рас>
пространению эпителиальных и мезенхимальных клеток,
стимулируя пролиферацию и миграцию эмбриональных и
опухолевых клеток, контролируя дифференцировку и со>
хранение цитоскелета клетки. Выявленный высокий уро>
вень экспрессии рецепторов к фибронектину на поверхнос>
ти стромальных клеток эндометриоидного очага является
одним из механизмов усиленной инвазивности эндометри>
альной ткани при эндометриозе, который обеспечивает раз>
витие эктопического ЭМ по типу опухолевого роста.

В Центре нейроэндокринной патологии женщин ре>
продуктивного возраста были проведены исследования с

Ðèñ. 2. Îñîáåííîñòè ýêñïðåññèè èíòåãðèíîâûõ ìîëåêóë íà ïîâåðõíîñòè ñòðîìàëüíûõ êëåòîê ýóòîïè÷åñêîãî è
ýêòîïè÷åñêîãî ýíäîìåòðèÿ ó ïàöèåíòîê ñ ²–²² ñòàäèåé íàðóæíîãî ãåíèòàëüíîãî ÝÌ
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изучением синтеза и продукции цитокинов непосред>
ственно в ткани эндометриоидных очагов различной лока>
лизации и в перитонеальной жидкости (рис. 3, 4).

Обращает на себя внимание значительное повышение
экспрессии лимфоцитами мРНК ИЛ>4 по сравнению с
уровнем таковой в лимфоцитах эутопического эндомет>
рия здоровых женщин.

Кроме того, в очагах наружного генитального ЭМ нами
отмечено значительное, практически в 2 раза, повышение
относительно контрольного уровня экспрессии мРНК
TGF 2 и VEGF. Доказано, что иммуносупрессивное дей>
ствие TGF 2 приводит к нарушению адекватных процессов
распознавания и ответа на АГ собственного организма и
АГ, ассоциированные с опухолью. TGF 2 отводится веду>
щая роль в создании иммунопривилегированных мест и
формировании «беспомощности» клеток иммунной систе>
мы к распознаванию и адекватной реакции на гетеротопию.

ИЛ>4 является одним из основных цитокинов, обеспе>
чивающих созревание и дифференцировку В>лимфоци>
тов. Следует отметить, что способность В>лимфоцитов
продуцировать антитела делает возможным их участие в
развитии аутоиммунной патологии. Синтез аутоантител,
в том числе и антиэндометриальных, можно рассматри>
вать как один из механизмов маскировки антигенных де>
терминант эндометриальных клеток, делая их недоступ>
ными для атаки иммунокомпетентных клеток.

Исходя из вышеизложенного, задачи терапии эндоме>
триоидной болезни заключаются в редукции эндометрио>
идных гетеротопий, адгезиолизисе, снижении пролифера>
ции и инвазии, изменении ангиогенеза, восстановлении
иммунного равновесия.

В настоящее время медикаментозная терапия ЭМ в ос>
новном направлена на создание медикаментозной менопа>
узы, что вызывает подавление пролиферативной активно>
сти эндометриоидных гетеротопий, их способности к им>
плантации и секреции ароматазы. С этой целью применя>
ют агонисты гонадотропин–рилизинг–гормона (ГнРГ),

даназол, комбинированные оральные контрацептивы
(КОК), гестагены.

Многие авторы указывают на позитивные моменты
при применении КОК для лечения ЭМ, однако рандоми>
зированные клинические исследования, подтверждающие
данные эффекты, отсутствуют. Следует учитывать, что
КОК создаются с совершенно конкретной контрацептив>
ной целью, при этом ЭМ не включен в показания к их при>
менению.

«Минорным аккордом» пациентки часто воспринима>
ют терапию даназолом вследствие развития гиперхолесте>
ринемии, увеличения массы тела, акне, приливов, гирсу>
тизма, отрицательного влияния на функцию печени, появ>
ления вагинальной сухости и дискомфорта.

Агонисты ГнРГ являются общепризнанным и эффек>
тивным методом лечения ЭМ. Однако «груз» побочных
эффектов вносит «минорные полутона», делает затрудни>
тельным длительный прием данных препаратов, в то вре>
мя как все большее число исследователей относят ЭМ к
хроническим заболеваниям. При отсутствии терапии при>
крытия с включением эстрогенного компонента примене>
ние агонистов ГнРГ не может продолжаться более 6 мес
вследствие потери костной массы, развития остеопороза,
депрессии, бессонницы, снижения либидо.

Гестагены, применяемые десятилетиями для лечения
ЭМ, настраивают на «мажорный лад», безопасны и эффек>
тивны вследствие значительного влияния на эндометрий.

Диеногест, благодаря своей молекулярной структуре,
обладает выраженным антипролиферативным эффектом,
антиандрогенным действием, умеренным ингибировани>
ем секреции гонадотропинов и имеет высокий уровень пе>
роральной биодоступности..

В эндокринной среде диеногест обладает высокой спе>
цифичностью по отношению к рецепторам прогестерона,
низкой связывающей способностью с андрогенными рецеп>
торами и практически нейтрален по отношению к эстроге>
нам, альдостерону и глюкокортикоидным рецепторам.

Ðèñ. 3. Îñîáåííîñòè öèòîêèíîâîãî êàñêàäà è ôàêòîðîâ ðîñòà â ïåðèòîíåàëüíîé æèäêîñòè (â îáùåé ïîïóëÿöèè ëèìôîöèòîâ,
â ïîïóëÿöèè Ò-õåëïåðîâ, ìàêðîôàãàëüíîãî ïðîèñõîæäåíèÿ) ó ïàöèåíòîê ñ ²–²² ñòàäèåé íàðóæíîãî ãåíèòàëüíîãî ÝÌ

Ðèñ. 4. Îñîáåííîñòè öèòîêèíîâîãî êàñêàäà è ôàêòîðîâ ðîñòà â ïåðèòîíåàëüíîé æèäêîñòè (â îáùåé ïîïóëÿöèè
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Применение диеногеста в дозе 2 мг/сутки (Визана) в
качестве монопрепарата для лечения ЭМ – новый аспект
терапии, его назначение является патогенетически обос>
нованным. При использовании Визана наблюдается
снижение уровня противосполительных цитоконов,
факторов роста, интегринов, что способствует редукции
эндометриодных гетеропий.

В Европе было проведено открытое плацебо>контроли>
руемое исследование с лапароскопически и гистологичес>
ки подтвержденным ЭМ I–IV стадии согласно классифи>
кации r AFS. Диеногест (Визан) продемонстрировал «ма>
жорный» благоприятный профиль переносимости и без>
опасности, у 72% пациенток отмечено выраженное клини>
ческое улучшение, объективно – уменьшение эндометри>
оидных очагов, у 28% – их полная регрессия.

Диеногест в дозе 2 мг (Визан) одобрен для лечения
ЭМ в Европе, Австралии и Японии. Следовательно, в Ук>
раине можно ожидать благоприятных лечебных эффектов
от применения данного препарата. 

ЛИТЕРАТУРА
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Згідно з даними Всесвітньої організації охорони здоров’я
(ВООЗ) серцево>судинні захворювання (ССЗ) посіда>

ють перше місце за поширеністю і є основною причиною
смертності населення розвинутих країн світу. З кінця 60>х
років ХХ ст. смертність від CCЗ в Україні неухильно
збільшується: за останні десять років вона зросла майже на
40% і становить 72% у структурі загальної смертності жінок,
у той час як серед чоловіків цей показник дорівнює 54%. У
2008 році смертність від серцево>судинних захворювань в
Україні склала 999,9 серед чоловіків, а серед жінок була
навіть вищою і становила 1063,9 на 100 тис. населення [5]. 

За кілька останніх десятиліть ХХ ст., базуючись на даних
доказової медицини, були розроблені чіткі критерії діагности>
ки, профілактики та лікування кардіоваскулярної патології.
Однак тривалий час у рандомізованих дослідженнях до жінок
приділяли недостатню увагу, і тільки в останні роки все більша
кількість жінок була залучена у великі дослідження, адже ССЗ
посідають перше місце серед причин жіночої смерті [31, 33].
Дані досліджень стали базою для створення нових рекомен>
дацій Американської асоціації серця (2011 р.) щодо запобіган>
ня ССЗ з урахуванням особливостей їх розвитку у жінок. У
2005 р. Європейське товариство кардіологів (ЄТК) запропону>
вало нову ініціативу – програму «Жінки в серці» (Women at
Heart), яка повинна привернути увагу до зростання ССЗ у
жінок і сприяти поліпшенню їх виявлення та лікування. Проте
у всіх сучасних рекомендаціях основну увагу приділяють
жінкам у постменопаузі, адже ризик розвитку кардіоваскуляр>
ної патології у жінок репродуктивного віку вважається невисо>
ким, хоча дане твердження справедливе лише за відсутності
порушень ендокринної функції статевої системи. Певні захво>
рювання, зокрема синдром полікістозу яєчників (СПКЯ), мо>
жуть бути причиною розвитку кардіоваскулярної патології
навіть у молодих жінок репродуктивного віку [1].

СПКЯ має велике соціальне та клінічне значення через
його велику поширеність серед жінок фертильного віку та є
однією з найбільш частих ендокринопатій, яку діагностують
у 5–10% жінок у загальній популяції, а серед пацієнток ре>
продуктивного віку майже кожна п’ята страждає на дану па>
тологію. Переважно за даною категорією пацієнток спос>
терігають лікарі акушери>гінекологи, проте СПКЯ не лише
займає провідну позицію серед причин жіночого безпліддя, а
і нерідко асоціюється з ожирінням, артеріальною гіпер>
тензією (АГ), гіперглікемією, дисліпідемією та іншими про>
явами метаболічного синдрому (МС), що маніфестують в
молодому віці [47].

Інсулінорезистентність як ключова ланка 

патогенезу при СПКЯ

Історії вивчення СПКЯ, або склерокістозних яєчників,
понад 100 років. Однак незважаючи на величезну кількість
досліджень, присвячених цій проблемі, етіологія і патогенез
СПКЯ до сьогодні до кінця не вивчені.

Серед численних біохімічних маніфестацій СПКЯ
найбільш частою є яєчникова гіперандрогенія, визначення

причин якої є центральною ланкою в розумінні патогенезу
синдрому і його наслідків. Раніше провідною теорією патоге>
незу СПКЯ вважали „центральну” теорію, згідно з якою
СПКЯ зумовлений порушенням цирхорального ритму сек>
реції люліберину, що призводить до гіперсекреції лютеїнізу>
вального гормону (ЛГ).

З початку 80>х років ХХ ст. був запропонований принци>
пово новий підхід у поясненні патогенезу СПКЯ з позицій
провідної ролі інсулінорезистентності (ІР), що призводить
до компенсаторної гіперінсулінемії (ГІ) [10].

ІР є важливою рисою СПКЯ, що спостерігається майже
у 80% таких пацієнток [25, 37]. Зниження чутливості пери>
ферійних тканин до інсуліну виявляють при СПКЯ в 2–3 ра>
зи частіше, ніж у загальній популяції. Механізми розвитку
ІР при СПКЯ є багатофакторними. На клітинному рецеп>
торному і пострецепторному рівнях при СПКЯ має місце по>
рушення трансдукції сигналу інсуліну в клітину [22, 24].
СПКЯ часто виявляють у членів однієї сім’ї, що дозволяє
припустити участь спадкових факторів в етіології синдрому,
а також значну генетичну детермінованість ІР у жінок з
СПКЯ. У таких пацієнток існує ген або комбінація генів, які
роблять їх яєчники більш чутливими до інсуліну [6]. Особ>
ливо перспективними у цьому плані вбачають молекулярно>
генетичні маркери, насамперед, функціональний
поліморфізм таких генів, як FSHR (ген рецептора до ФСГ)
та AR (ген рецептора до андрогенів), ESR1 і ESR2 (гени > і

>рецепторів до естрогенів), CYP19 (ген ароматази),
CYP11A, CYP21 [2].

Незважаючи на те що основні тканини>мішені (м’язова і
жирова) проявляють резистентність до дії інсуліну, яєчники
у пацієнток з СПКЯ чутливі або гіперчутливі до інсуліну
[41]. Активація інсулінових рецепторів у тканині яєчників
може безпосередньо стимулювати секрецію андрогенів їх
стромою, що стало підставою для визначення ролі ІР в пато>
генезі СПКЯ. Вважається, що інсулін збільшує продукцію
андрогенів в яєчниках шляхом стимуляції ферментів сте>
роїдогенезу (17 >гідроксилази, 17, 20>ЛіАЗ (CYP17) і 3 >
гідроксистероїд дегідрогенази (3 >HSD), P450 scc і StAR
протеїну) та посилює активність цитохром Р450с17 [22, 25].

Оскільки дія інсуліну також реалізується через рецепто>
ри інсуліноподібного фактора росту>1 (ІПФР>1). Інсулін і
ІПФР>1 підвищують кількість рецепторів ЛГ, а відтак сти>
мулюють його викид, сприяючи посиленню ЛГ>залежного
синтезу андрогенів в тека>клітинах і стромі яєчників. При
цьому рівень фолікулостимулювального гормону (ФСГ) за
рахунок блокувального впливу інгибіну є відносно низьким
[10]. Під дією ЛГ відбувається стимуляція і гіперплазія
клітин теки і строми яєчників, в яких синтезуються яєчни>
кові андрогени, що супроводжується збільшенням їхньої
продукції. Під дією андрогенів відбувається процес склеро>
зування, тобто ущільнення капсули яєчників. У результаті
дефіциту ФСГ, необхідного для синтезу ензимів, що арома>
тизують андрогени в естрогени в клітинах гранульози
яєчників, відбувається накопичення андрогенів і дефіцит ес>
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традіолу. За механізмом негативного зворотного зв’язку
дефіцит естрогенів також збільшує продукцію гонадолібери>
ну і синтез ЛГ [28]. Дефіцит ФСГ, а відтак прогестерону, та
гіперандрогенія сповільнюють ріст і дозрівання фолікулів,
призводячи до їхньої кістозної атрезії та порушення ову>
ляції, а кістозно>атретичні фолікули в свою чергу самі є дже>
релом підвищеної секреції андрогенів.

Окрім того, ГІ та зниження рівня естрадіолу, призводять
до зменшення синтезу секс>стероїдзв’язувального глобуліну
(ССЗГ) печінкою. Зниження в крові ССЗГ призводить до
зростання вільної фракції андрогенів (тестостерону, андро>
стендіону), що ще більше погіршує гіперандрогенію, яка
призводить до зниження рівня ССЗГ.

У пацієнток з СПКЯ на фоні ІР та гіперандрогенії спос>
терігається раннє виникнення та поєднання факторів ризику
ССЗ (малюнок).

Одним з найпоширеніших факторів ризику серед жінок з
СПКЯ є ожиріння [25]. Отримані статистичні показники ос>
танніх років дали підставу розглядати ожиріння як епідемію.
Так, в США ожиріння відзначається у 19,8%, а надмірна ма>
са тіла у 35,1% населення. Дані про частоту поширення
ожиріння на пострадянському просторі обмежені. В Україні
ожиріння II–III ступеня спостерігається приблизно у 20,4%
жінок та, враховуючи особливості сучасного ритму життя,
постійно зростає [4]. При ожирінні розвиваються різно>
манітні ускладнення, які пов’язані з ураженням практично
всіх систем та органів: серцево>судинної, нервової, ендок>
ринної та багатьох інших [3].

Стандартом для визначення ожиріння вважають такий
показник, як індекс маси тіла (ІМТ), який розраховується за
формулою: ІМТ = маса тіла (кг) / зріст2 (м). На підставі цьо>
го показника робочою групою експертів ВООЗ у 1997 р. в
Женеві була розроблена класифікація надмірної маси тіла та
ожиріння у дорослих. Оптимальним слід вважати значення
ІМТ у межах 18,5–24,9 кг/м2, надмірна маса тіла – 25–29,9
кг/м2; ожиріння I ступеня – 30–34,9 кг/м2; ожиріння II сту>
пеня – 35–39,9 кг/м2; ожиріння III ступеня – 40 кг/м2. У
ході епідеміологічних спостережень були отримані дані про
те, що не тільки наявність ожиріння, але і тип розподілу жи>
ру в організмі, впливають на ускладнення, зумовлені
надмірною масою тіла.

Ще в 1947 р. французький лікар Л. Vague виділив два ти>
пи ожиріння: гіноїдний і андроїдний [48]. Гіноідний тип
ожиріння характеризується відносно рівномірним роз>
поділом жиру в підшкірній жировій клітковині з переважан>
ням в області сідниць і стегон. Андроїдний, або абдоміна>
льний, тип ожиріння характеризується нерівномірним роз>
поділом жиру з переважним накопиченням в області верх>

ньої половини тулуба, на животі, збільшенням вісцерально>
го жиру. Ожиріння вважають абдомінальним, якщо в жінок
окружність талії складає більше 80 см, а величина співвідно>
шення об’єму талії до об’єму стегон > 0,85 [7, 9]. Вісцераль>
ний жир є активною гормонпродукувальною тканиною.
Вісцеральне ожиріння є несприятливим типом ожиріння,
при якому виникає ІР та ГІ.

Згідно з даними, отриманими у Фремінгемскому
дослідженні існує зв’язок між ожирінням і розвитком серце>
во>судинних ускладнень. При спостереженні протягом 26
років 5209 чоловіків і жінок без ССЗ на момент включення
було показано, що ожиріння є незалежним фактором ризику
розвитку серцево>судинних ускладнень, особливо у жінок
[27]. Результати численних когортних досліджень свідчать,
що ожиріння виступає предиктором як загальної, так і серце>
во>судинної смерті (ССС) у жінок [37]. Проте більш високі
кореляції з кардіальними факторами виявлені саме для аб>
домінального типу ожиріння, ніж просто для перевищення
нормальних показників ІМТ. Літературні дані свідчать, що
саме абдомінальне ожиріння достовірно корелює з ризиком
розвитку ССС навіть у жінок з нормальною масою тіла [43,
13]. Більшість дослідників виявили більш високу поши>
реність АГ у хворих з вісцеральним типом ожиріння, ніж
очікувалося на підставі лише підвищення ІМТ [19, 30]. 

Отже в загальній популяції ожиріння, особливо вісце>
ральне, проявляється несприятливим профілем, і хоча
ожиріння є незалежним фактором ризику розвитку ССЗ,
існує тісний зв’язок між ожирінням і дисліпідемією, АГ, по>
рушеною толерантністю до глюкози.

Існують дані про важливу роль ожиріння у патогенезі ІР
при СПКЯ. За даними авторів від 30% до 75% жінок із
СПКЯ мають підвищений індекс маси тіла [37, 19]. Однак ГІ
відзначають і у жінок із СПКЯ без ожиріння, тому, надмірна
маса тіла може бути лише фактором, що посилює її вира>
женість. Для хворих із СПКЯ характерним є андроїдне
ожиріння. Розвиток вісцерального ожиріння у пацієнток із
СПКЯ відбувається на тлі порушення нейроендокринного
контролю центрів у гіпоталамусі, які відповідають за «харчо>
ву поведінку», а високий рівень андрогенів призводить до
підвищення позагонадального синтезу естрогенів в жировій
тканині, що також сприяє проліферації адипоцитів і
ожирінню. Відомо, що при ожирінні в адипоцитах теж відбу>
вається ароматизація циркулюючих в крові андрогенів в ес>
трогени за допомогою аналогічних яєчниковим фермента>
тивним системам – ароматаз. Синтез естрогенів у жировій
тканині носить назву екстрагонадного. Жирова тканина ви>
робляє додаткові естрогени, що в свою чергу спричинює не>
достатнє вироблення ФСГ гіпофізом, замикаючи хибне коло
і поглиблюючи репродуктивну дисфункцію та метаболічні
порушення у пацієнток з СПКЯ [10].

На думку Dunaif і співавторів, у жінок із СПКЯ ІР більш
виражена, ніж у жінок без СПКЯ відповідного віку, маси тіла
і розподілу підшкірної жирової клітковини [24]. Збільшення
абдомінального ожиріння корелює з частотою порушення
менструального циклу і фертильності, разом із тим і з
більшою ІР і метаболічними порушеннями у пацієнток з
полікістозом яєчників.

Артеріальна гіпертензія у хворих із СПКЯ

При СПКЯ з ІР та ГІ також пов’язаний розвиток АГ.
Інсулін сприяє зменшенню виділення натрію нирками шля>
хом прямого впливу на систему канальців з активацією реаб>
сорбції натрію [26]. Цей ефект інсуліну не залежить від вели>
чини клубочковой фільтрації, ниркового кровотоку і вегета>
тивної регуляції. Наступним чинником, що сприяє підви>
щенню артеріального тиску при ІР, є активація симпатичної
частини вегетативної нервової системи [42]. Встановлено її
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залежність від рівня інсуліну в плазмі крові. При цьому спо>
стерігається підвищення норадреналіну без зміни вмісту ад>
реналіну. Під дією ГІ підвищується активність ренін>ангіот>
ензинової системи, що проявляється збільшенням вмісту
ангіотензину II, зміною щільності рецепторів до ангіотензи>
ну II першого типу (зі збільшенням у міокарді шлуночків і
зниженням – в аорті), підвищенням артеріального тиску,
гіпертрофією міокарда лівого шлуночка [29]. Важливу роль
відіграє також порушення чутливості до інсуліну самої
стінки судин, внаслідок чого зменшується вазодилататорний
вплив інсуліну [49]. 

При СПКЯ АГ розвивається раніше, ніж в загальній по>
пуляції. Так, результати дослідження, проведеного серед мо>
лодих жінок (середній вік 30,7 року) в Чехії, виявили що АГ
склала 22,0% проти 2,1% у групі контролю і супроводжува>
лась достовірно вищими цифрами систолічного та діас>
толічного артеріального тиску за результатами офісного
вимірювання [50]. За даними S. Wild та співавторів, у жінок
із СПКЯ частота АГ була в 3 рази вищою в 5>й декаді життя,
ніж у групі контролю [53]. За даними J. Holte та співавторів
при проведенні добового моніторування артеріального тиску
жінки з СПКЯ мали вищі показники денного систолічного
артеріального тиску, навіть після поправки на ІМТ, чут>
ливість до інсуліну та розподіл жирової тканини, у
порівнянні з групою контролю [16].

Цукровий діабет у хворих із СПКЯ

Цукровий діабет (ЦД) 2>го типу є одним з головних не>
залежних факторів ризику серцево>судинної патології, яка
часто визначає прогноз, в тому числі для життя хворих.
Кардіологи визнають ЦД 2>го типу еквівалентом ішемічної
хвороби серця (ІХС). Міжнародна асоціація діабету визна>
чає СПКЯ важливим немодифікованим фактором ризику
розвитку порушеної толерантності до глюкози (ПТГ) та
ЦД 2>го типу. Такі зміни при СПКЯ пов’язані з пери>
ферійною ІР, гіперсекрецією інсуліну, підвищеною
функцією >клітин підшлункової залози та їх поступовим
виснаженням. Гіперандрогенія та зниження рівня ССЗГ,
характерні для синдрому, також є факторами ризику роз>
витку ЦД. У родичів, хворих СПКЯ, також виявлено більш
високий ризик розвитку ЦД, який був більш виражений у
пацієнток по материнській лінії [39]. Зміни при СПКЯ по>
глиблюються з віком, при ожирінні, особливо при вісце>
ральному [35].

У 30–40% жінок з СПКЯ є ПТГ [25], ризик розвитку ЦД
2>го типу збільшується при синдромі приблизно в 2–4 рази
[40]. До 40 років майже 40% жінок із СПКЯ вже мають ПТГ
або ЦД 2>го типу. У США серед пацієнток із СПКЯ молодого
віку ЦД зустрічається в 10 разів частіше, ніж у здорових жінок
[41]. Важливе значення в потенціації порушення вуглеводно>
го обміну має ожиріння. ПТГ, ЦД 2>го типу розвиваються у
віці 30 років у 30–50% осіб з ожирінням і СПКЯ [32]. Проте
навіть у пацієнток з нормальною масою тіла відзначали підви>
щену резистентність до інсуліну, що потенційно збільшує ри>
зик розвитку порушення глікемії [24]. L.J. Moran і співавтори
[40] при проведенні мета>аналізу літератури відзначили при
СПКЯ високий ризик розвитку ЦД як у жінок з підвищеною
масою тіла, так і у жінок з нормальною масою тіла.

Частота виявлення порушення толерантності до глюкози
корелювала з віком, ступенем ожиріння і наявністю спадко>
вої схильності в анамнезі [12]. Важливе значення має також
і те, що порушення толерантності до глюкози при СПКЯ
більш швидко переходить в маніфестацію ЦД. Скринінг на
ПТГ або наявність ЦД повинні проходити всі пацієнтки з
СПКЯ. Визначення толерантності до глюкози є важливим
тестом, що виявляє ранні метаболічні порушення при
СПКЯ.

Дисліпідемія та СПКЯ

Експериментальні, епідеміологічні і клінічні досліджен>
ня, які виконані за останні 50 років, виявили тісний зв’язок
між порушенням ліпідного спектра (дисліпідеміями) і роз>
витком атеросклерозу. У даний час встановлено прямий ко>
реляційний зв’язок між захворюваністю і смертністю від
ІХС, з одного боку, і рівнем холестерину в крові, з іншого, а
гіперхолестеринемія, поряд з палінням, ожирінням, АГ, ЦД і
віком визначена одним із головних предикторів розвитку
атеросклерозу і його ускладнень [9].

Дисліпідемія є характерною для пацієнток із СПКЯ у
порівнянні з контрольними групами жінок, співставними за
ІМТ [46]. Дисліпідемія при синдромі розвивається незалеж>
но від ІМТ, однак поглиблюється при ожиріння та прогресу>
ванні ІР, так само як це відбувається і при ЦД. Причини
дисліпідемії при СПКЯ є багатофакторними. Ключову роль
безперечно відіграє ІР, що стимулює ліполіз і порушення ек>
спресії ліпопротеїнліпази і печінкової ліпази [52, 51].

Існують суперечливі дані щодо особливостей
дисліпідемій у пацієнток з СПКЯ, що пов’язано з різними
діагностичними критеріями синдрому, етнічними, еко>
логічними особливостями, палінням, вживанням алкоголю,
різним ступенем фізичної активності в досліджуваних гру>
пах пацієнток з полікістозом яєчників. У дослідженні за уча>
стю 153 пацієнток з СПКЯ та підвищеним ІМТ > 27 кг/м2 та
42 – без ожиріння з СПКЯ (середній вік 28 років) було про>
демонстровано, що жінки з полікістозом яєчників мали
підвищений рівень холестерину ліпопротеїдів низької
щільності (ХС ЛПНЩ) порівняно з групою контролю, неза>
лежно від ожиріння [46]. Результати інших досліджень
свідчать про зниження холестерину ліпопротеїдів високої
щільності (ХС ЛПВЩ) [52] та зростання тригліцеридів (ТГ)
у жінок із СПКЯ як з ожирінням, так і без нього, що є очіку>
ваним результатом на тлі ІР.

Для СПКЯ характерна висока частота виявлення МС –
кластера чотирьох основних кардіометаболічних факторів
ризику, що модифікуються (ожиріння, дисліпідемії, АГ, ПТГ
або ЦД), і хоча кожен компонент МС є важливим у прогнозі
хворих, проте їх поєднання призводить до значущого про>
гресування розвитку атеросклерозу та ЦД 2>го типу, що
невідривно пов’язано з підвищенням смертності в популяції.
За даними багатьох досліджень у пацієнтів з МС смертність
від різних причин у 4 рази вища, ніж у контрольних групах,
а від серцево>судинної патології – більше ніж в 5 разів. По>
ширеність МС, за різними даними, коливається від 10% до
24%, що пов’язано з можливістю верифікації його за різними
критеріями. У 2009 році було видано Консенсус Міжнарод>
ної федерації діабету, Національного інституту серця, легень
і крові США, Американської асоціації серця, Всесвітньої фе>
дерації серця, Міжнародного товариства з атеросклерозу та
Міжнародної асоціації з вивчення ожиріння. Згідно з кон>
сенсусом про МС йдеться за наявності 3 з 5 факторів:
ожиріння центрального типу, визначеного за окружністю
талії (в см) з урахуванням специфіки для різних етнічних
груп (Європейці > 80 см у жінок); підвищеного рівня ТГ >
1,7 ммоль/л, зниженого рівня ХС ЛПВЩ < 1,29 ммоль/л у
жінок, або проведення специфічної терапії з приводу
дисліпідемії; АГ (рівень систолічного артеріального тиску
>130 мм рт.ст. або рівень діастолічного артеріального тиску
> 85 мм рт.ст.), або гіпотензивної терапії з приводу раніше
діагностованої АГ; підвищеного рівня глюкози в плазмі крові
натще >5,6 ммоль/л (100 мг/дл), або раніше діагностованого
ЦД 2>го типу [48].

Як відомо, ключовим моментом у формуванні МС також
є ІР, тому поширеність МС в 2–3 рази вища навіть серед мо>
лодих жінок з СПКЯ порівняно з пацієнтками такого самого
віку без полікістозу яєчників [41]. Згідно з даними
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A. Ehrmann, частота МС у жінок з СПКЯ у віці 18–41 років
складає 33,4%, а поширеність окремих компонентів МС є ще
вищою. У 2003 році American Association of Clinical
Endocrinologists СПКЯ був виділений у якості окремого до>
даткового предиктора МС.

У дослідженні, проведеному А. Dokras і співавторами,
молоді жінки з полікістозом яєчників (вік < 30 років) також
мали значно вищу поширеність МС, а саме – 24%, на проти>
вагу контрольній групі жінок, співставних за віком без
СПКЯ, де частота МС склала 0%. Дана залежність підтверд>
жена результатами дослідження NHANES, де частота МС се>
ред пацієнток без СПКЯ була 6,7% [23].

Чи доцільно вивчення 

серцево�судинного ризику при СПКЯ?

Отже поширеність МС та окремих його компонентів є
значно вищою у пацієнток із СПКЯ порівняно з загальною
популяцією, а враховуючи той факт, що відповідно до Кон>
сенсусу діагностики МС 2009 року абдомінальне ожиріння
не є обов’язковим критерієм для визначення синдрому, час>
тота його виявлення при СПКЯ стане ще більшою. Проте не>
зважаючи на велику кількість даних щодо наявності мно>
жинних факторів серцево>судинного ризику у жінок із
СПКЯ починаючи з молодого віку, перед лікарями досі по>
стає питання чи призводять вони до збільшення частоти сер>
цево>судинних подій та смерті у цих пацієнток.

Труднощі у вивченні серцево>судинних подій у жінок з
СПКЯ пов’язані з відносно низькою їх поширеністю у жінок
в пременопаузі та з відсутністю узгоджених критеріїв діагно>
стики СПКЯ. Лише в 2003 році в Ротердамі міжнародні екс>
перти з СПКЯ дійшли консенсусу щодо діагностичних кри>
теріїв синдрому, які зараз є найбільш прийнятими. 

E. Dahlgren та співавтори розрахували за допомогою мо>
делі аналізу ризиків, що у пацієнток із СПКЯ ризик розвит>
ку інфаркту міокарда в 4–7 разів вищій у порівнянні з конт>
рольною групою [20], що змусило звернути особливу увагу
на цей контингент пацієнток.

Три дослідження жінок у постменопаузі, що проходили
коронарну ангіографію, виявили підвищений ризик розвит>
ку коронарної оклюзії або серцево>судинних подій у
пацієнток з надлишком андрогенів та/або нерегулярним
менструальним циклом чи полікістозом яєчників за даними
УЗД органів малого таза [44, 34].

У дослідженні коронарної кальцифікації, проведеному
клінікою Мейо за допомогою електронно>променевої
комп’ютерної томографії, під керівництвом R. Christian та
співавторів, що включало 36 пацієнток із СПКЯ без ЦД у
віці 30–45 років, виявлено зростання рівня кальцифікації
коронарних артерій в 3 рази порівняно з групою контролю
без ожиріння, в той час у порівнянні з жінками без СПКЯ з
ожирінням спостерігалось 2>кратне збільшення рівня коро>
нарної кальцифікації [18].

У дослідженні за участі 143 жінок, які перенесли катете>
ризацію серця, у віці 60 років і молодше, СПКЯ було виявле>
но у 42% жінок за даними УЗД органів малого таза. У
пацієнток із СПКЯ набагато частіше виявляли стенози коро>
нарних артерій > 50% та були більш виражені клінічні озна>
ки ІХС, ніж у пацієнток без синдрому [14].

У дослідженні WISE атеросклеротичне ураження коро>
нарних судин, виявлене за допомогою ангіографії, спос>
терігалось у 32% жінок із СПКЯ, проти 25% жінок без тако>
го, при цьому середній вік жінок першої групи був на 5 років
менший, ніж другої. У цьому самому дослідженні ССС або
гострий коронарний синдром протягом 1 року спостеріга>
лись в 3,3 разу частіше в групі жінок із СПКЯ.

У проспективному дослідженні Nurses ‘Health Study, що
включало більше 101,000 жінок, менструальні порушення

асоціювалися зі збільшенням в 2–2,5 разу ризику розвитку
ЦД 2>го типу [45], та з підвищеним ризиком смерті
внаслідок фатальних коронарних подій. У проспективному
дослідженні Nurses ‘Health Study, в яке увійшли 82 439 ме>
дичних сестер, спостереження за якими тривало 14 років,
олігоменорея була пов’язана з 50% збільшенням випадків
фатального і нефатального гострого коронарного синдрому.
Це дослідження продемонструвало, що олігоменорея є до>
датковим сурогатним маркером потенціального розвитку
ССЗ [36].

У ретроспективному дослідженні Wild та співавторів 319
жінок із СПКЯ спостерігалось зростання частоти ЦД 2>го
типу та нефатальних серцево>судинних подій в 2,5 разу
порівняно з загальною популяцією [47].

P. de Groot та співавтори провели мета>аналіз п’яти кон>
трольованих обсерваційних досліджень, результати яких бу>
ли опубліковані в період між 2000 і 2008 роками. Цей мета>
аналіз продемонстрував 2>кратне підвищення ризику роз>
витку ІХС у хворих із СПКЯ у порівнянні з жінками без да>
ної патології, ІМТ не впливав на цей результат [21].

Отже, враховуючи наведені вище дані, можна дійти вис>
новку, що пацієнтки з СПКЯ потребують особливої уваги
лікарів багатьох профілів: акушерів>гінекологів, кардіологів,
ендокринологів для покращання діагностики та лікування
цієї мультифакторної патології, адже у даного контингенту
хворих спостерігається не лише порушення репродуктивної
функції, а і значна поширеність факторів серцево>судинного
ризику, зокрема ЦД, АГ, ожиріння, дисліпідемії у порівнянні
з основною популяцією жінок співставного віку, що призво>
дить до 3–5>разового зростання ССЗ та смертності. 
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Проблемною комісією МОЗ України під керівництвом
академіка В.П. Запорожана у 2005–2009 роках за фахом

«акушерство та гінекологія» було затверджено 250 дисер>
тацій, з них 34 докторські дисертації (13,6%).

Низку досліджень присвячено впливу несприятливих
екзогенних чинників – екологічних факторів (радіаційне
опромінення), наркотичних речовин та тютюнопаління на
репродуктивне здоров’я жінки. Були вивчені перебіг
вагітності, пологів, стан системи мати–плацента–плід. На
підставі отриманих даних розроблено нові лікувально>
профілактичні комплекси для жінок з цими ризиками [1–4].
Особливості порушень фетоплацентарного комплексу та їх
корекція у вагітних, зайнятих у сфері переробки фосфатів,
також були предметом детального дослідження [5].

У роботах, присвячених проблемам раннього гестозу
вагітних, досліджені патогенетичні особливості розвитку цьо>
го ускладнення та з урахуванням ендокринних даних [6, 7]
імунологічного статусу [8] удосконалено методи лікування.

Роботи, присвячені пренатальній діагностиці, виконували
у двох напрямках. Це вдосконалення діагностики спадкових
та природжених захворювань [9–12] та використання клініко>
параклінічних показників (ультразвукових, біохімічних,
допплєрометричних) для прогнозування ускладнень
вагітності [13–15].

Значна частина проведених досліджень була присвячена
проблемі невиношування вагітності. Підтверджено важливу
роль генетичних, нейроімуноендокринних факторів, імунно>
го ланцюга, комплексу гістосумісності, урогенітальної
інфекції, антифосфоліпідного синдрому в ґенезі невиношу>
вання вагітності [16–23]. Розроблено методи прогнозування
невиношування і прегравідарної підготовки жінок та дифе>
ренційовані підходи до профілактики та лікування невино>
шування вагітності. Удосконалено діагностично>лікувальні
заходи інших акушерських ускладнень у жінок з невиношу>
ванням вагітності [24].

Було також запропоновано комплекс ранніх УЗ>кри>
теріїв діагностики істміко>цервікальної недостатності [25]
при невиношуванні вагітності.

Іншим актуальним і перспективним напрямком аку>
шерських досліджень є профілактика передчасних пологів.
Так, було досліджено роль системного та локального руйну>
вання колагену та матриксу сполучної тканини в ґенезі пе>
редчасного розриву плодових оболонок [26]. Також [27] роз>
роблено раціональну систему ведення і розродження жінок з
передчасним розривом плодових оболонок при недоношеній
вагітності. Були розглянуті питання патогенезу передчасних
пологів, зокрема роль дефіциту оксиду азоту в патогенезі
розвитку невиношування вагітності. Доведено, що зниження
вмісту оксиду азоту в сироватці крові вагітних нижче певно>

го критичного рівня супроводжується виникненням перед>
часних пологів [28].

Значний інтерес представляють дослідження, у яких
з’ясовано роль порушення формування низькорезистентно>
го преплацентарного кровотоку у механізмі виникнення за>
грози невиношування вагітності у ІІ триместрі вагітності.
Дослідником доведено ефективність застосування різних
препаратів трофічної та судинної дії (солкосерилу, дипіри>
дамолу та глутаргіну) в знижені опору току крові в басейні
маткової артерії [29].

Акушерським проблемам, пов’язаним із впровадженням
допоміжних репродуктивних технологій, присвячено 4 робо>
ти. У цих дослідженнях висвітлені питання профілактики
інтраамніального інфікування [30], встановлено фактори
ризику та вдосконалено діагностику та заходи профілактики
невиношування вагітності [31]. Було вивчено особливості
перебігу вагітності після редукції ембріонів [32] та при до>
нації ооцитів [33].

Іншою важливою науковою проблемою є багатоплідна
вагітність. У дисертаційних роботах з цієї проблеми розгля>
дали питання плацентарної недостатності [34], профілакти>
ки невиношування вагітності, прееклампсії та анемії [35, 36].

Особливої уваги в сучасному акушерстві потребують
жінки з перинатальними втратами в анамнезі. Виконані з
цієї проблеми наукові дослідження [37] розглядають питан>
ня профілактики ускладнень вагітності і пологів і ризику
розвитку синдрому ранкової смерті немовлят та внутрішньо>
утробної загибелі плода [38].

Увагу дослідників привернули також жінки з аку>
шерськими проблемами та безпліддям в анамнезі. Були
вивчені частота різних акушерських ускладнень у цих жінок,
стан гормонального балансу, зміни мікробіоценозу статевих
шляхів [39], цитокіновий профіль та система антиоксидант>
ного захисту [40], а також психосоматичний стан таких
жінок [41]. На підставі отриманих даних розроблено ком>
плекс прегравідарної підготовки та вдосконалені лікуваль>
но>профілактичні заходи для жінок з безпліддям в анамнезі
[42]. 

Інтерес дослідників привертала і проблема профілакти>
ки перинатальної патології. Були вивчені патогенетичні
особливості формування плацентарної недостатності у
вагітних групи високого ризику щодо розвитку перинаталь>
ної патології. З’ясовано значення хронічного психологічного
напруження, вікового фактора, несприятливих екологічних
умов, прееклампсій, невиношування вагітності в розвитку
перинатальних порушень [43–46]. Проведені дослідження
стану метаболічних процесів при фетоплацентарній недо>
статності. Були запропоновані стандарти клінічного, ендо>
кринологічного, біохімічного, ультразвукового, допплєроме>
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тричного досліджень при діагностиці плацентарної недо>
статності [47–50]. Виконані в цьому напрямку дослідження
дозволили розробити алгоритм прогнозування ускладнень
та тактику ведення і лікування плацентарної недостатності.

У роботах, присвячених проблемі дистресу плода, роз>
глядаються питання патогенезу, прогнозування та корекції
цієї патології [51–54].

Відомо, що плацентарна недостатність та дистрес плода є
патогенетично пов’язаними процесами. Саме дослідженню
цих механізмів були присвячені декілька дисертаційних
робіт.

У значній кількості дисертаційних робіт висвітлено таке
небезпечне ускладнення, як прееклампсія. Автори
досліджень вивчали стан гепатобіліарної системи, вміст анти>
фосфоліпідних антитіл, психоемоційну та вегетосудинну де>
задаптацію, особливості епіфізу та аденогіпофізу, дисбіоз, ме>
таболічний та імунологічний гомеостаз, систему L>аргінін>
NO, гемодинамічні та гемостазіологічні показники та особли>
вості імуногістохімії судин плаценти.

У комплекс профілактичних та лікувальних заходів для
вагітних з прееклампсією було запропоновано санаторно>ку>
рортне лікування [55], рослинні флавоноіди з гепатопротек>
торною дією [56], плазмаферез, кортикостероїди, імуногло>
булін [57], кріоконсервовану суспензію плаценти [58], гіда>
зепам [59], реосорбілакт, рефортан [60]. З успіхом викорис>
товували синглетно>кисневу терапію та оксигенований
перфторан [61], глутаргін та коензим композитум [62], кар>
дикет чи цитраргінін [63], препарат Берламін>Модуляр [64],
індукований перерозподіл крові [65], кратал, кверцитин [66]
та озонотерапію [67].

Важливим є профілактика виникнення прееклампсії.
Дослідники розробляли методи прогнозування розвитку
прееклампсії у жінок групи ризику та фактори ризику інших
акушерських та перинатальних ускладнень у пацієнток з
прееклампсією.

Дві роботи були присвячені одному з найтяжчих усклад>
нень вагітності, в тому числі в разі прееклампсії, – передчас>
ному відшаруванню нормально розташованої плаценти.
Досліджувались судинна, гемостатична, інфекційна природа
різних форм та патогенетичних варіантів передчасного
відшарування плаценти [68], розроблений алгоритм прогно>
зування цього ускладнення [69].

Діагностиці, лікуванню та акушерській тактиці при
вагітності, ускладненій багатоводдям, присвячено декілька
дисертаційних робіт [70, 71]. У цих дослідженнях розгляда>
ли питання впливу інфекційного фактора, стану перекисно>
го окиснення ліпідів, імунологічних розладів, вмісту мікро>,
макроелементів та морфологічні зміни в плаценті при бага>
товодді.

Іншою важливою проблемою сучасного акушерства є
імунні конфлікти. У роботі, присвяченій цій проблемі [72],
запропоновано алгоритм ведення вагітності з ізоімунізацією
за системою АВ0 залежно від ступеня тяжкості та запропо>
новані лікувальні заходи що включають методики дискрет>
ного плазмаферезу при тяжкій ізоімунізації у таких жінок.

Також були розглянуті питання підвищення ефектив>
ності специфічної профілактики резус>конфліктної
вагітності і лікування ускладнень вагітності при ізоімунній
несумісності крові матері і плода [73].

Декілька робіт висвітлюють проблеми переношеної
вагітності [74], аномалій розвитку матки та вагітності [75],
особливостей доброякісної та передракової патології шийки
матки у вагітних і породілей [76], макросомії плода [77].

Проблемі лейоміоми матки та вагітності присвячено 6 ди>
сертаційних робіт (1 докторська та 5 кандидатських). У цих
роботах висвітлено питання профілактики та лікування уск>
ладнень вагітності таких, як: невиношування вагітності [78],

перинатальна патологія [79, 80], плацентарна недостатність
[81] та реабілітація в післяпологовий період [82].

Докторська дисертаційна робота присвячена вивченню
питання щодо особливостей патогенезу розвитку лейоміоми
матки, розроблена методика прогнозування ускладнень та
комплекс лікувально>профілактичних заходів для жінок з
лейоміомою матки під час вагітності та в післяпологовий
період [83].

Була також затверджена і виконана дисертаційна робота
з питань профілактики акушерських і перинатальних уск>
ладнень у жінок, прооперованих з приводу доброякісних кіст
яєчників, під час вагітності [84].

Досить значна кількість робіт, затверджених проблем>
ною комісією, була присвячена вивченню особливостей пе>
ребігу вагітності у жінок за наявності різних інфекційних
факторів. Цей блок робіт тісно пов’язаний з дисертаціями з
проблеми невиношування вагітності, плацентарної недо>
статності та перинатальної патології.

Більшість цих робіт присвячена вивченню ролі вірусно>
го інфікування у вагітних (цитомегаловірусних, герпесвірус>
на), хламідійної, мікоплазмової та інших урогенітальних
інфекцій під час вагітності та їх ролі в розвитку акушерських
та перинатальних ускладнень. У виконаних дисертаційних
роботах вивчали функцію фетоплацентарного комплексу,
рівень антифосфоліпідних антитіл, імунологічний статус
вагітних (клітинний, гуморальний та автоімунні фетальні
маркери), морфологічні та імуногістохімічні зміни в пла>
центі та ендометрії з урахуванням стану рецепторного апара>
ту. Розроблені методи прогнозування акушерських та пери>
натальних ускладнень. Для корекції виявлених змін в ком>
плексной терапії були запропоновані для використання >3>
поліненасичені жирні кислоти, людський рекомбінантний
інтерферон 2, внутрішньовенну озонотерапію, дальтепарин
натрію, мікродозований аспірин, комплекс есенціальних фо>
сфоліпідів та ін. [85–88].

Усе більшої актуальності набуває в сучасних умовах
ВІЛ>інфікування та венеричні захворювання у вагітних.
Проблеми акушерських і перинатальних ускладнень, питан>
ня прогнозування та профілактики у жінок з хронічною
HCV>інфекцією [89], вірусним гепатитом [90, 91], сифілісом
[92, 93], ВІЛ>інфекцією [94–96] вивчені в багатьох роботах.

Заслуговує на увагу докторська дисертація [180], в якій
розглядаються питання прогнозування, профілактики та
лікування акушерських ускладнень у жінок, які страждали
або страждають на вірусні гепатити А, В, С, а також при
коінфекції з сифілісом та ВІЛ. Автор розробив систему на>
дання акушерської допомоги цим жінкам, що можна
кваліфікувати як новий напрямок у вирішенні науково>ме>
дичної проблеми поєднання вірусних гепатитів з гес>
таційним процесом.

Проблема туберкульозу стає актуальною і в сучасних
умовах. Дві дисертаційні роботи було присвячено питанням
перебігу вагітності і пологів при туберкульозі легень. Були
уточнені материнсько>плодові взаємовідносини у жінок з
різними формами туберкульозу легень [174]. У комплексі
лікувально>профілактичних заходів автор застосував озон
[175], висвітлив питання оптимізації ведення вагітності і по>
логів у жінок, хворих на активний туберкульоз легень. Автор
розробив патогенетично обґрунтований комплекс діагнос>
тичних, профілактичних і лікувальних заходів, у тому числі
застосування тіотріазоліну та вобензиму.

Інше інфікування, яке спричинює респіраторні порушен>
ня у вагітних, також заслуговує на увагу. Цьому присвячені
наукові роботи з профілактики перинатальної патології у
жінок, які перенесли респіраторну вірусну інфекцію в різні
терміни гестації. Автор визначив частоту та характер аку>
шерських і перинатальних ускладнень залежно від терміну
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впливу вірусної інфекції, встановив різні варіанти реагуван>
ня імунної системи. Розроблено алгоритм прогнозування ус>
кладнень, комплекс лікувально>профілактичних заходів
[97].

У звітний період були також виконані роботи, присвя>
чені розробленню системи перинатального прогнозування та
діагностики внутрішньоутробних інфекцій залежно від ха>
рактеру інфікування і клініко>генетичних особливостей
сім’ї. Було сформульовано наукову гіпотезу: складна
взаємодія трансформованого мікросвіту мікробів і вірусів із
організмом внутрішньоутробного плода відбивається на фе>
нотипових характеристиках залежно від генетичних особли>
востей матері і плода [98].

В інших [99, 100] роботах профілактичної спрямованості
розглядали проблему внутрішньоутробного інфікування
(профілактика при передчасних пологах та поєднаних формах
внутрішньоутробної інфекції). Були розроблені лікувально та
профілактично>реабілітаційні заходи, спрямовані на покра>
щання здоров’я матері та плода, новонародженого та дитини у
віддалений післяпологовий період [101]. Застосовані діагнос>
тичному та лікувальні заходи дозволили знизити частоту гес>
таційних і перинатальних ускладнень у пацієнток з вірусно>
бактеріальною асоційованою інфекцією. Були розроблені оп>
тимальні патогенетично обґрунтовані підходи до діагностики,
профілактики та лікування цієї патології як на стадії пре>
гравідарної підготовки, так і з настанням вагітності.

Безсумнівний інтерес викликають результати вивчення
особливостей перебігу вагітності при змінах біоценозу піхви
[102–105]. У деяких роботах висвітлені також питання пре>
гравідарної підготовки у таких жінок [106, 107].

Затверджені та виконані наукові дослідження, присвя>
чені проблемі порушення допологової перебудови, вивчен>
ню питання етіопатогенетично диференційованого підходу
до фізіопрофілактичної підготовки жінок, показали за>
лежність цих процесів від типологічних характеристик, ре>
дукційної підготовки шийки матки [108–110].

Низка робіт була присвячена прогнозуванню та
профілактиці аномалій пологової діяльності [111–113].

У докторській дисертації з проблеми підготовки матки
до пологів [114] висвітлені питання механізмів прогнозу та
профілактики патологічного преламінарного періоду та роз>
роблено лікувально>профілактичний комплекс для таких
жінок.

Вузький таз залишається важливою проблемою прак>
тичного акушерства. У дисертаційних роботах з цієї пробле>
ми розглядаються питання ведення пологів у жінок з
клінічно вузьким тазом [115], при багаторазовому обвитті
пупкового канатика [116], у вагітних з перинатальною пато>
логією [117], при порушенні мікробіоценозу статевих шляхів
[118] та профілактики меконіальної аспірації у плода [119].

Переваги сімейних пологів щодо зниження акушерських
і перинатальних ускладнень висвітлені в докторській дисер>
тації [120], що виконана на сучасному напрямку акушерства
– впровадження в практичну роботу акушерських закладів
України сучасних медичних технологій.

Поряд із цим актуальним залишається питання опера>
тивного акушерства. Так була виконана дисертаційна робота
[121], присвячена диференційованому підходу до індивіду>
ального вибору методики кесарева розтину при різних аку>
шерських ситуаціях, в тому числі методики ушивання
розрізу на матці.

В іншій роботі [122] висвітлено питання прогнозування
природного розродження та його оптимізації у вагітних з
оперованою маткою, що дозволяє знизити частоту повтор>
них операційних втручань. Було відзначено, що найбільш
інформативним в оцінці є стан васкуляризації зони поперед>
нього розрізу на матці. 

Дослідження з проблеми прогнозування та профілакти>
ки маткових кровотеч у жінок з прееклампсією в разі опера>
тивного розродження [123] дозволили запропонувати ком>
плекс профілактичних та лікувальних заходів для подолан>
ня цього ускладнення. 

У дисертаційних роботах, присвячених питанням пе>
ребігу післяпологового періоду, проводили дослідження що>
до профілактики та лікування гнійно>запальних захворю>
вань пуерперію у жінок високого інфекційного ризику
[124–127], з патологічною крововтратою в пологах [128,
129], після кесаревого розтину [130].

У роботі [131] вперше на сучасному методологічному рівні
на підставі проведеного комплексного епідеміологічного,
клініко>імунологічного, гемостазіологічного, мікробіологічно>
го і морфогістологічного досліджень розроблена система
лікувально>профілактичних заходів, спрямована на
вирішення проблеми гнійно>запальних захворювань в аку>
шерстві.

Дослідження щодо вивчення патогенезу гнійно>запаль>
них захворювань дозволили обґрунтувати необхідність
включення методів екстракорпоральної гемокорекції до ком>
плексу лікувальних заходів у пацієнток з акушерськими
гнійно>запальними захворюваннями з урахуванням типу
імунної відповіді.

Причини летальних наслідків при перитоніті після кеса>
ревого розтину були проаналізовані у виконаній докторській
дисертаційній роботі [32]. Практичним результатом цієї ро>
боти стало розроблення алгоритму лікувальних заходів для
своєчасного хірургічного видалення вогнищ інфекції, анти>
бактеріальної та дезинтоксикаційної терапії, з корекцією
гіповолемічних, дисметаболічних, імунологічних та гемо>
стазіологічних порушень.

У кількох роботах розглядаються питання профілактики
та лікування порушень лактації у жінок з невиношуванням
вагітності, плацентарною недостатністю [133] та у породілей
після кесаревого розтину [134].

У докторській роботі з проблеми лактації [135] з’ясову>
ються основні причин та фактори ризику, особливості часто>
ти і ступеня вираженості порушень лактаційної функції у
жінок групи ризику. Розглядаються дані морфологічних
особливостей клітин молозива, якісні зміни грудного моло>
ка, особливості кровотоку в грудних залозах, пропонується
методика прогнозування та алгоритм лікувально>профілак>
тичних заходів щодо зниження частоти і ступеня вираже>
ності порушень лактації у жінок.

Значна кількість запланованих та виконаних дисер>
таційних робіт була присвячена перебігу вагітності та по>
логів у разі екстрагенітальної патології. Найбільша кількість
робіт з екстрагенітальної патології присвячена хворобам ни>
рок (дев’ять дисертацій), щитоподібної залози (десять ди>
сертацій) та цукровому діабету (шість дисертацій). 

Дослідження, проведені при ускладненні вагітності
пієлонефритом, дозволили авторам розробити методи про>
гнозування прееклампсії [143, 144], гіпотрофії плода [145],
анемії [146] та інших перинатальних ускладнень [147].

На підставі мікробіологічних обстежень сечі, пологових
шляхів, прямої кишки, вивчення гемодинамічних змін мат>
ково>плодового та ниркового кровотоку, гормонів, ци>
токінів, антифосфоліпідних антитіл, лазерної кореляційної
спектроскопії сечі та інших досліджень були розроблені
лікувально>профілактичні заходи для вагітних із захворю>
ваннями нирок [148–151].

Особливий інтерес в останні роки представляє перебіг
вагітності і пологів у жінок з патологією щитоподібної зало>
зи. У роботах з цієї проблеми проведені дослідження щодо
особливостей формування фетоплацентарного комплексу,
ускладнень вагітності [162–166], профілактики [167] перед>
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часних пологів [168] та невиношування вагітності [169], пре>
гравідарної підготовки [170].

Певний інтерес представляє дослідження [171], присвяче>
не збереженню репродуктивного здоров’я, реалізації дітород>
ної функції у жінок, яким було проведено операцію на щито>
подібній залозі. У результаті дослідження була оптимізована
система організаційних, лікувально>профілактичних і ре>
абілітаційних заходів для цих вагітних, що істотно поліпшує
перебіг вагітності, пологів, перинатальні показники.

Поодинокі праці присвячені іншій ендокринній пато>
логії, зокрема дослідженню акушерських та перинатальних
ускладнень у жінок з гіперандрогенією [172] та гіперпролак>
тинемією [173]. 

Декілька робіт присвячено цукровому діабету у вагітних.
У дослідженнях висвітлювались питання плацентарної не>
достатності, прееклампсії та інших акушерських ускладнень
[181–185].

У дисертаційній роботі [186] вивчено особливості нейро>
гормональних, метаболічних та імунологічних порушень
при цукровому діабеті, що дозволило прогнозувати усклад>
нення та розробити систему лікувально>профілактичних за>
ходів, спрямованих на зниження частоти прееклампсії,
гіпоксії плода, перинатальної смертності. 

Виконано декілька робіт з проблеми захворювань трав>
ного тракту у вагітних. Зокрема, дві роботи присвячені син>
дрому подразненого кишечнику [187, 188], також досліджу>
вались різні форми геморою у вагітних [189] та кишкового
стазу під час вагітності [190].

Проблемі патології печінки у вагітних присвячено декілька
робіт, в яких висвітлені питання особливостей профілактики і
лікування анемії, плацентарної недостатності, тактики ведення
вагітності, пологів та післяпологового періоду [176–179].

З проблеми артеріальної гіпертензії і вагітності виконана
низка робіт [142]. В усіх дослідженнях розглядаються питан>
ня прогнозування та профілактики поєднаного гестозу
[136–139], а також плацентарної недостатності [140–142] у
вагітних з первинною артеріальною гіпертензією. У роботах
з’ясовані стан ендотеліальної дисфункції, перекисного окис>
нення ліпідів, окисну модифікацію білків. 

Були також висвітлені питання артеріальної гіпотензії
[159] при нейроциркуляторній астенії [160, 161] у вагітних.
Авторами розроблені та обґрунтовані програми лікувально>
профілактичних заходів, які включали санаторне лікування.

Проблемі варикозної хвороби у вагітних також була
приділена увага дослідників. У роботах з цієї проблеми роз>
глядались питання особливостей діагностики та профілак>
тики плацентарної недостатності [191, 192]. У дисертаційній
роботі [193] з цієї проблеми також були досліджені питання
тромбогеморагічних ускладнень при розродженні жінок з ва>
рикозною хворобою вен нижніх кінцівок.

У низці робіт продовжено вивчення перебігу вагітності у
жінок з анемією: у юних жінок [152], у пацієнток, які багато
народжували [153], при поєднанні з пієлонефритом [154].
Авторами обґрунтовано лікування хворих із цією патологією,
розроблені прогностичні критерії [155].

Звернена увага на діагностику та лікування остео>
пенічного синдрому у вагітних з анемією [156], на профілак>
тику прееклампсії [157] та післяпологових ускладнень [158].

Поодинокі дослідження стосувалися ведення вагітності
при інших екстрагенітальних захворюваннях, зокрема
ожирінні [194–196], серцево>судинних захворюваннях [197,
198], остеопенічному синдромі [199], сполучнотканинних
дисплазіях [200], метаболічному синдромі [201].

Таким чином можна зробити такі висновки:
1. За звітний період Проблемною комісією МОЗ України

були розглянуті найбільш актуальні питання розвитку су>
часних напрямків акушерської науки.

2. Аналіз проведених дисертаційних та науково>
дослідних робіт виявив високий методичний рівень їх вико>
нання, використання сучасних методів досліджень та ураху>
вання світового досвіду.

3. Важливим є необхідність виконання наукових
досліджень в рамках існуючих Державних програм, що буде
вагомим науковим підґрунтям для виконання цих програм.

4. Планування, затвердження та проведення наукових
досліджень повинно відбуватися з урахуванням шляхів ре>
формування медичної галузі в нашій країні.

5. Перспективою проведення наукових досліджень з
проблем сучасного акушерства повинно бути врахування в
дисертаційних та науково>дослідних роботах нагальних
проблем практичного акушерства.
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вально�профілактичні заходи)». 
69. Загородня Олександра Сергіївна –
канд. мед. наук «Нові аспекти патоге�
незу та прогнозування передчасного
відшарування нормально розташованої
плаценти».
70. Ласитчук Оксана Миколаївна –
канд. мед. наук «Діагностика, лікування
та акушерська тактика при вагітності,
ускладненій багатоводдям».
71. Нікогосян Левон Рубенович — канд.
мед. наук «Особливості клінічного пе�
ребігу гестаційних процесів при багато�
водді у жінок з мікроелементозами».
72. Зауральський Ростислав Валенти�
нович – канд. мед. наук «Діагностика,
лікування і профілактика перинаталь�
них ускладнень при ізоімунізації за ан�
тигенами системи АВО».
73. Гераскіна Лілія Равіліївна – канд.
мед. наук «Удосконалення методів
профілактики та лікування ускладнень
вагітності при ізоімунній несумісності
крові матері та плода».
74. Жулковський Валерій Васильович –
канд. мед. наук «Антенатальна діагнос�
тика, тактика ведення вагітності і по�
логів при переношуванні».
75. Дерішов Сергій Васильович – канд.
мед. наук «Ведення вагітності та по�
логів у жінок з аномаліями розвитку
матки».
76. Коломієць Олена Володимирівна –
канд. мед. наук «Особливості добро�
якісної та передракової патології шийки
татки у вагітних і породілей: фактори
ризику, профілактика».
77. Руденко Ірина Василівна – канд.
мед. наук «Клініко�лабораторна оцінка
перебігу гестаційного періоду при мак�
росомії плода у недіабетичних ма�
терів».
78. Гурська Марія Владиславівна –
канд. мед. наук «Лікування загрози пе�
реривання вагітності у жінок з лейо�
міомою матки».
79. Соколовська Тетяна Анатоліївна –
канд. мед. наук «Профілактика перина�
тальної патології у вагітних з міомою
матки різної локалізації».
80. Карякіна Ольга Леонідівна – канд.
мед. наук «Профілактика акушерських і
перинатальних ускладнень у вагітних з
міомою матки».
81. Жайворонок Сергій Олександрович
– канд. мед. наук «Профілактика та
лікування плацентарної недостатності у
вагітних з лейоміомою матки».
82. Фірас А.Ф. Аль, Алі (Ірак) – канд.
мед. наук «Реабілітаційні заходи у жінок
з міомою матки в післяпологовому
періоді». 
83. Скрипченко Наталія Яківна – д�р
мед. наук «Лейоміома матки при
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вагітності і після пологів (патогенез ус�
кладнень, профілактика, лікування у
вагітних та породіль)».
84. Островерха Марія Романівна –
канд. мед. наук «Профілактика аку�
шерських і перинатальних ускладнень у
жінок, прооперованих з приводу доб�
роякісних кіст яєчників під час
вагітності».
85. Коровай Сергій Вікторович – канд.
мед. наук «Стан фетоплацентарного
комплексу при цитомегаловірусній та
герметичній інфекціях в динаміці те�
рапії».
86. Костарєва Лідія Петрівна – канд.
мед. наук «Профілактика перинатальної
патології у вагітних з синдромом пла�
центарної недостатності інфекційного
ґенезу».
87. Юрчик Олег Миколайович – канд.
мед. наук «Клініко�патогенетичне
обґрунтування застосування імуномо�
дуляторів та ензимотерапії у вагітних з
хламідійною інфекцією».
88. Кінаш Наталія Миронівна – канд.
мед. наук «Профілактика перинатальної
патології у жінок з уреаплазмово�вірус�
ною інфекцією».
89. Арендар Олена Анатоліївна – канд.
мед. наук «Прогнозування та профілак�
тика вертикальної (перинатальної)
трансмісії вірусу гепатиту С».
90. Гончар Костянтин Володимирович
– канд. мед. наук «Прогнозування та
профілактична корекція невиношуван�
ня вагітності та стану новонародженого
у жінок, які хворіють на вірусних гепа�
тит В».
91. Пехньо Надія Василівна – канд.
мед. наук «Корекція пплацентарної не�
достатності у вагітних з вірусним гепа�
титом „В” в анамнезі».
92. Башинська Оксана Валеріївна –
канд. мед. наук «Профілактика перина�
тальної захворюваності та смертності
новонароджених від матерів, що
хворіли на сифіліс».
93. Булда Оксана Володимирівна –
канд. мед. наук «Особливості перебігу
вагітності, пологів, післяпологового
періоду та корекція».
94. Однокоз Тетяна Олександрівна –
канд. мед. наук «Прогнозування та по�
передження передчасного розриву
плодових оболонок у ВІЛ�інфікованих
вагітних з метою профілактики інтрана�
тального інфікування плода».
95. Барановська Галина Антонівна �
канд. мед. наук «Оптимізація тактики
ведення вагітності у жінок і ВІЛ�
інфекцією».
96. Посохова Світлана Петрівна – д�р
мед. наук «Прогнозування, профілакти�
ка та шляхи зниження перинатального
інфікування при ВІЛ�інфекції».
97. Куріцина Світлана Альбертівна –
канд. мед. наук «Профілактика перина�
тальної патології у жінок, які перенесли
респіраторну вірусну інфекцію в різні
терміни гестації».

98. Жадан Ірина Андріївна – д�р мед.
наук «Система перинатального прогно�
зування, діагностики і профілактики
внутрішньоутробних інфекцій на основі
вивчення клініко�генетичних особливо�
стей сім’ї».
99. Ляшенко Олена Миколаївна – канд.
мед. наук «Профілактика передчасних
пологів при внутрішньоутробному
інфікуванні».
100. Корчинська Оксана Олександрівна
– д�р мед. наук «Поєднані форми
внутрішньоутробних інфекцій: патоге�
нез акушерських і перинатальних уск�
ладнень та їх профілактика».
101. Іотенко Борис Анатолійович – д�р
мед. наук «Профілактика і лікування ге�
стаційних і перинетальних ускладнень у
пацієнток на фоні асоційованої вірусно�
біктеріальної інфекції».
102. Жердєва Ірина Володимирівна –
канд. мед. наук «Антенатальна охорона
плода у вагітних з порушеним
мікробіоценозом пологових шляхів в
умовах спостереження в жіночій кон�
сультації». 
103. Чітанава Тамар (Грузія) – канд.
мед. наук «Перебіг вагітності у жінок
при порушенні піхвового мікробіоцено�
зу на фоні дисмікроелементозу». 
104. Хепатрауд Апполінер – канд. мед.
наук «Мікробіоценоз піхви при загрозі
переривання вагітності і його корекція». 
105. Билим Галина Василівна – канд.
мед. наук «Особливості перебігу
вагітності, пологів, післяпологового
періоду у жінок зі змішаною інфекцією
генітального тракту в анамнезі».
106. Ніколаєва Світлана Вікторівна –
канд. мед. наук «Прегравідарна підго�
товка та ведення вагітності у пацієнток
з невиношуванням вагітності на фоні
герпесвірусної інфекції».
107. Охабська Ірина Іванівна – канд.
мед. наук «Особливості фетоплацен�
тарного комплексу на тлі змішаного
вірусно�хламідійного інфікування
вагітних».
108. Муризіна Ірина Юріївна – канд.
мед. наук «Гормонально�цитокіновий
профіль при порушенні процесу допо�
логової перебудови та його корекція
шляхом тканинної терапії».
109. Бєляєва Тетяна Миколаївна – канд.
мед. наук «Диференційований підхід до
фізіопсихопрофілактичної підготовки
вагітних до пологів в залежності від ти�
пологічних характеристик у жінок».
110. Фармазей Тетяна Григорівна –
канд. мед. наук «Клініко�патогенетичне
обгрунтування комплексної прен�
дукціної підготовки шийки матки у
вагітних жінок».
111. Кучерова Марія Михайлівна –
к.м.н «Профілактика слабості пологової
діяльності».
112. Чернова Ганна Вікторівна – канд.
мед. наук «Профілактика аномалій по�
логової діяльності у жінок і інтра�
амніальним інфікуванням».

113. Кузьміна Ольга Олександрівна –
канд. мед. наук «Патогенетичні основи
надмірно сильної та дискоординованої
пологової діяльності та корекція їх за�
стосуванням антагоністів кальцію
(клініко�експериментальне досліджен�
ня). 
114. Савченко Сергій Євгенійович – д�
р мед. наук «Патологічний преламінар�
ний період (патогенез, прогнозування,
профілактика і лікування)».
115. Суліма Ганна Миколаївна – канд.
мед. наук «Оптимізація ведення пологів
у жінок із клінічно вузьким тазом».
116. Карапетрова Тетяна Данилівна –
«Перинатальні наслідки розродження
жінок при багаторазовому обвитті пу�
повиною шиї плода».
117. Шауш Бельгасем Бен Хассін
(Туніс) – канд. мед. наук «Пріоритетний
метод вибору способу розродження у
вагітних з перинатальної патологією».
118. Яремчук Лілія Вікторівна – канд.
мед. наук «Прогнозування травматизму
та профілактика гнійно�запальних уск�
ладнень пологових травм промежини у
вагітних з порушенням мікробіоценозу
статевих шляхів».
119. Копійчук Ірина Михайлівна – канд.
мед. наук «Профілактика меконіальної
аспірації у плода».
120. Бабич Тетяна Юріївна – д�р мед.
наук «Сімейні пологи: профілактика та
зниження акушерських і перинатальних
ускладнень».
121. Теленик Микола Миколайович –
канд. мед. наук «Диференційований
підхід до індивідуального вибору мето�
дики кесарева розтину при різних аку�
шерських ситуаціях».
122. Черненко Дмитро Васильович –
канд. мед. наук «Прогнозування при�
родного розродження та його оп�
тимізація у вагітних з оперованою мат�
кою» 
123. Богачов Едуард Ігорович – канд.
мед. наук «Прогноз та профілактика
маткових кровотеч у жінок з преек�
лампсією при оперативному розро�
дженні»
124. Алексеева Наталья Николаевна
(Молдова) (п/а) – канд. мед. наук «Ран�
няя комплексная реабилитация ро�
дильниц группы высокого инфекцион�
ного риска».
125. Скорбач Юлія Іванівна – канд.
мед. наук «Удосконалення профілакти�
ки гнійно�септичних ускладнень пер�
перію залежно від мікробіоценозу
піхви».
126. Овеяник Марина Альбертівна –
канд. мед. наук «Клініко�імунологічне
обгрунтівання комплексного лікування
гнійно�запальних захворювань післяпо�
логового періоду».
127. Шамік Едуард Володимирович –
канд. мед. наук «Комплексна профілак�
тика післяпологових гнійно�септичних
ускладнень при потенційній інфекції у
матері».

128. Мельніков Олександр Юрійович –
канд. мед. наук «Прогнозування виник�
нення гнійно�запальних ускладнень та
їх профілактика у породілей з пато�
логічною крововтратою під час по�
логів».
129. Герасименко Світлана Федорівна
– канд. мед. наук «Клініко�патогенетич�
не обґрунтування відновлювального
лікування породілей, що перенесли
акушерські кровотечі». 
130. Литвинова Олена Валеріївна –
канд. мед. наук «Корекція відновних
процесів у породілей з прееклампсією
після кесаревого розтину з урахуван�
ням реактивності організму». 
131. Долгошапко Ольга Миколаївна –
д�р мед. наук «Гнійно�запальні захво�
рювання в акушерстві (патогенез,
клініка, система лікувальних та
профілактичних заходів». 
132. Бойко Володимир Іванович – д�р
мед. наук «Перитоніт після кесарева
розтину: прогнозування, профілактика і
реабілітація пацієнток».
133. Шаталова Марина Віталіївна –
канд. мед. наук «Профілактика та ліку�
вання порушень лактації у жінок з неви�
ношуванням вагітності та фетоплацен�
тарною недостатністю».
134. Зару Мох’д Алі Мунір Алі – канд.
мед. наук «Становлення лактації та
якісний склад молока у породілей після
кесарського розтину».
135. Хаща Іван Іванович – д�р мед. на�
ук «Прогнозування та профілактика по�
рушень лактації у жінок групи ризику». 
136. Круть Юрій Якович – д�р мед. на�
ук «Прееклампсія у вагітних з первин�
ною артеріальною гіпертензією (про�
гнозування, клініко�патогенетичне
обґрунтування профілактики та те�
рапії)». 
137. Сіліна Наталя Костянтинівна –
канд. мед. наук «Роль ендотеліальної
дисфункції у розвитку прееклампсії у
вагітних з артеріальною гіпертензією».
138. Латишева Інна Василівна – канд.
мед. наук «Сучасні методи профілакти�
ки розвитку прееклампсії у вагітних з
артеріальною гіпертензією».
139. Павловська Тетяна Леонідівна –
канд. мед. наук «Профілактика преек�
лампсії та перинатальної патології у
вагітних з гіпертонічною хворобою».
140. Двуліт Марія�Мар’яна Петрівна –
канд. мед. наук «Профілактика та ліку�
вання плацентарної недостатності у
вагітних з артеріальною гіпертензією».
141. Шафарчук Валентина Михайлівна
– канд. мед. наук «Клініко�імунологічні
особливості материнсько�плодових
взаємовідносин та корекція їх пору�
шень у вагітних з артеріальною гіпер�
тензією».
142. Гайструк Наталія Анатоліївна – д�
р мед. наук «Антенальна охорона плода
у вагітних з гіпертензивними розлада�
ми (патогенез, діагностика, прогнозу�
вання та лікування)». 
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143. Бондар Олена Володимирівна –
канд. мед. наук «Прогнозування ступе�
ня важкості прееклампсії та адресат�
ності терапії у вагітних з патологією се�
човидільної системи».
144. Іщенко Ганна Іванівна – канд. мед.
наук «Профілактика прееклампсії у
вагітних з хронічними запальними за�
хворюваннями нирок».
145. Данков Олег Веніамінович – канд.
мед. наук «Прогнозування та профілак�
тика гіпотрофії плода у вагітних з
хронічним пієлонефритом».
146. Калугіна Людмила Вадимівна – д�
р мед. наук «Клініко�патологічні аспек�
ти прогнозування, лікування та
профілактики анемії вагітних при за�
пальних захворюваннях нирок».
147. Талалаєнко Юлія Олександрівна –
д�р мед. наук «Перинатальні усклад�
нення у вагітних з пієлонефритом (діаг�
ностика, патогенез, лікування,
профілактика, прогнозування)».
148. Волошина Тетяна Василівна –
канд. мед. наук «Перебіг вагітності,
пологів та стан новонароджених у
жінок з хронічними запальними за�
хворюваннями нирок на фоні підви�
щеного рівня антифосфоліпідних ан�
титіл».
149. Жук Вадим Юрійович – канд. мед.
наук «Профілактика ускладнень
вагітності у жінок з хронічним пієлоне�
фритом та урогенітальним мікоплазмо�
зом».
150. Гребельна Наталія Володимирівна
– канд. мед. наук «Профілактика аку�
шерських і перинатальних ускладнень у
жінок з гестаційною патологією нирок».
151. Березницька Ганна Грирорівна –
канд. мед. наук «Прогнозування та
профілактика гестаційного пієлонеф�
риту у вагітних з безсимптомною бак�
теріурією».
152. Благовєщенський Євгеній В’ячес�
лавович – канд. мед. наук «Клініко�
діагностична характеристика перина�
тального періоду у юних вагітних із
залізодефіцитною анемією та її лікуван�
ня».
153. Айман Абдо – канд. мед. наук
«Профілактика та лікування анемії
вагітних у жінок, які багато народжу�
ють».
154. Мумрова Олена Іванівна – канд.
мед. наук «Профілактика ускладнень
вагітності, пологів та післяпологового
періоду у жінок з анемією на тлі пієло�
нефриту».
155. Макарчук Оксана Михайлівна — д�
р мед. наук «Анемія вагітних: патоге�
нез, профілактика, лікування, прогно�
зування ускладнень та шляхи їх попе�
редження».
156. Прилуцька Яна Юріївна – канд.
мед. наук «Діагностика та лікування ос�
теопенічного синдрому у вагітних з
анемією». 
157. Овчаренко Ганна Василівна –
канд. мед. наук «Прогнозування та

профілактика прееклампсії у вагітних з
анемією».
158. Перетятько Галина Андріївна –
канд. мед. наук «Удосконалення терапії
гестаційної анемії напередодні пологів
щодо профілактики післяпологових ус�
кладнень».
159. Апресова Каріне Грантівна – д�р
мед. наук «Вагітність і артеріальна гіпо�
тензія (патогенез, профілактика і ліку�
вання ускладнень)».
160. Колотілкіна Тетяна Олегівна –
канд. мед. наук «Профілактики та ліку�
вання акушерських ускладнень у
вагітних з вегетосудинною астенією».
161. Теслюк Роман Святославович –
канд. мед. наук «Стан системи ма�
ти–плацента–плід при функціональних
порушеннях дихання у жінок з нейро�
циркуляторною астенією».
162. Абдулвахаб Дарвиш Фахим –
канд. мед. наук «Клініко�морфологічні
особливості формування фетоплацен�
тарної недостатності у вагітних з еути�
реоїдною гіперплазією щитовидної за�
лози».
163. Майко Марина Олександрівна –
канд. мед. наук «Особливості діагнос�
тики та лікування хронічної плацентар�
ної недостатності у вагітних при ти�
реоїдній патології».
164. Геряк Світлана Миколаївна – д�р
мед. наук « «Структурно�функціональні
порушення в системах забезпечення
вагітності та пологів у жінок із
субклінічним гіпотиреозом: профілак�
тика, лікування та прогнозування уск�
ладнень».
165. Афанасьєв Ігор Володимирович –
канд. мед. наук «Клініко�лабораторна
оцінка перебігу вагітності при гіпер�
функції щитоподібної залози».
166. Ольховик Віталій Леонідович –
канд. мед. наук «Патогенетичне
обґрунтування діагностики та лікування
вагітних з дифузною еутиреоїдною
гіперплазією щитоподібної залози».
167. Склярова Валентина Олек�
сандрівна – канд. мед. наук «Особли�
вості нейрогуморальної регуляції фе�
топлацентарного комплексу у вагітних з
патологією щитоподібної залози».
168. Цмур Ольга Василівна – канд.
мед. наук «Профілактика передчасних
пологів у жінок із гіпотиреозом».
169. Тимків Ігор Степанович – канд.
мед. наук «Вплив тиреоїдної дисфункції
на виношування вагітності в умовах ен�
демічної місцевості».
170. Мамоненко�Морозова Інна
Юріївна – канд. мед. наук «Пре�
гравідарна підготовка і профілактика
невиношування у жінок з гіпотирео�
зом».
171. Давидова Юлія Володимирівна –
д�р мед. наук «Оперована щитовидна
залоза та вагітність (патогенез, діагно�
стика, профілактика ускладнень)».
172. Ахмад Алтурк – канд. мед. наук
«Профілактика акушерських і перина�

тальних ускладнень у жінок з гіперанд�
рогенією».
173. Заніна Наталія Вікторівна – канд.
мед. наук «Вагітність і пологи у жінок з
гіперполактинемією в анамнезі».
174. Задорожній Віктор Анатолійович –
канд. мед. наук «Материнсько�плодові
взаємовідносини та корекція їх пору�
шень у вагітних з туберкульозом ле�
гень».
175. Базелюк Олег Михайлович – канд.
мед. наук «Оптимізація ведення
вагітності та пологів у жінок, хворих на
активний туберкульоз легенів».
176. Зубаренко Костянтин Олександ�
рович – канд. мед. наук «Комплексне
лікування вагітних із залізодефіцитною
анемією, які перенесли вірусний гепа�
тит».
177. Чибісова Ірина Володимирівна –
канд. мед. наук «Хронічна патологія ге�
патобіліарної системи у вагітних
(клініко�патогенетична характеристика,
лікування, акушерська тактика)».
178. Полюлях Оксана Анатоліївна –
канд. мед. наук «Корекція плацентарної
недостатності у жінок з хронічною пато�
логією печінки і жовчовивідних шляхів».
179. Лещинський Тадій Петрович –
канд. мед. наук «Особливості ведення
вагітності, пологів, післяпологового
періоду у вагітних із анемією, поєдна�
ною із хронічною патологією гепа�
тобіліарної системи невірусного ґене�
зу».
180. Міцода Роман Миронович – д�р
мед. наук «Патогенетичні особливості,
прогнозування, профілактика та ліку�
вання акушерських ускладнень у жінок,
які страждали або страждають на
вірусні гепатити».
181. Євтерєва Інна Олексіївна – канд.
мед. наук «Удосконалення комплексної
терапії та профілактика ускладнень
вагітності при цукровому діабеті типу».
182. Данилко Вероніка Олександрівна
– канд. мед. наук «Перебіг вагітності,
стан плода і тиреоїдний гомеостаз у
вагітних з цукровим діабетом І типу».
183. Коханов Ігор Вадимович – канд.
мед. наук «Перебіг вагітності, пологів,
стан плода і новонародженого при ан�
тифосфоліпідному синдромі у хворих
на цукровий діабет».
184. Терехова Наталя Вікторівна (п/а) –
канд. мед. наук «Клініко�морфологічні
аспекти плацентарної недостатності
при цукровому діабеті».
185. Матвієнко Інна Володимирівна –
канд. мед. наук «Стан фетоплацентар�
ного комплексу у вагітних з ендокрин�
ною патологією».
186. Авраменко Тетяна Василівна – д�
р мед. наук «Перинатальна патологія у
вагітних, хворих на цукровий діабет
(патогенез, клініка, прогнозування,
удосконалення системи профілактики
та лікування)». 
187. Сидоров Денис Михайлович –
канд. мед. наук «Особливості перебігу

гестації при синдромі подразненого ки�
шечнику і методи його корекції».
188. Сухурова Любов Святославна –
канд. мед. наук «Профілактика та ліку�
вання гестаційних ускладнень у
вагітних з синдромом подразненої
кишки». 
189. Манзюк Олена Євгенівна – канд.
мед. наук «Профілактика ускладнень
вагітності, пологів і післяпологового
періоду у пацієнток, які страждають на
різні форми геморою».
190. Шелудченко Вікторія Вален�
тинівна – канд. мед. наук «Оптимізація
тактики ведення вагітності у жінок з то�
встокишковим стазом».
191. Шемякіна Наталія Миколаївна –
канд. мед. наук «Сучасні методи ліку�
вання вагітних з рецидивуючим
генітальним герпесом».
192. Надер Халіл Насер Дауд (Йор�
данія) – канд. мед. наук «Функція фе�
топлацентарного комплексу у вагітних з
варикозним розширенням вен нижніх
кінцівок».
193. Березан Олексій Іванович – канд.
мед. наук «Профілактика тромбогемо�
рагічних ускладнень при розродженні
жінок з варикозною хворобою вен
нижніх кінцівок».
194. Стефанко Сергій Львович – канд.
мед. наук «Патогенетичні аспекти
ожиріння у вагітних жінок, оптимізація
методів лікування та профілактики його
ускладнень». 
195. Сафонов Роман Анатолійович –
канд. мед. наук «Зміни у фетоплацен�
тарному комплексі і системі гемостазу
у вагітних з аліментарно�консти�
туціональним ожирінням та їх ко�
рекція». 
196. Хала Ахмед Сабрі Кассім Аль Тавіл
(Єгипет) – канд. мед. наук «Профілак�
тика акушерської та перинатальної па�
тології у вагітних з ожирінням». 
197. Дзюба Олена Миколаївна – канд.
мед. наук «Стан гемодинаміки в сис�
темі «мати–плацента–плід». у вагітних
із захворюваннями серцево�судинної
системи». 
198. Гейнц Наталія Євгенівна – канд.
мед. наук «Профілактика акушерських
ускладнень у жінок, які страждають на
захворювання серцево�судинної систе�
ми, за допомогою програми «сімейні
пологи».».
199. Амро Ірина Геннадіївна – канд.
мед. наук «Розробка сучасних методів
ведення вагітності та пологів у жінок з
остеопенічним синдромом». 
200. Неєлова Оксана Василівна –
канд. мед. наук «Прогнозування та
профілактика перинатальних усклад�
нень у жінок зі сполучнотканинними
дисплазіями». 
201. Ошовський Віктор Іванович –
канд. мед. наук «Перебіг вагітності, по�
логів, післяпологового періоду та
профілактика ускладнень у жінок з
інсулінорезистентністю». 
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Проведен обзор современной литературы о возможности
различных методов исследования в диагностике плацен-
тарной дисфункции (ПД).
Основываясь на результатах комплексного обследования,
включая УЗИ и лабораторные методы, а также на собствен-
ных исследованиях по выявлению полиморфизма гена
MTHFR по мутации С677Т, показана патогенетическая роль
различных факторов, приводящих к ПД у пациенток, стра-
дающих преждевременным прерыванием беременности.
Безусловно, понимание этих механизмов позволит внедрить
новые методы профилактики и лечения.
Ключевые слова: плацентарная дисфункция, преждевремен�
ное прерывание беременности, невынашивание беременности.

Плацентарная дисфункция (ПД) является одной из клю>
чевых проблем акушерства. ПД – это патофизиологиче>

ский феномен, состоящий из комплекса нарушений трофи>
ческой, эндокринной и метаболической функций плаценты,
ведущих к ее неспособности поддерживать адекватный и до>
статочный обмен между организмами матери и плода [1, 2].
Прежде широко употребляли термин «плацентарная недо>
статочность».

ПД имеет мультифакториальную природу. Сложность
прогноза ПД заключается в том, что она развивается не толь>
ко у беременных с отягощенным акушерско>гинекологичес>
ким анамнезом, но и у 3–4% практически здоровых пациен>
ток [3]. В настоящее время подробно изучены и основные па>
тофизиологические феномены, сопровождающие прерыва>
ние беременности, в частности нарушения плаценты, связан>
ные с изменением микроциркуляции и гибелью клеток цито>
трофобласта, а также усиление сократительной активности
мышцы матки.

Как известно, привычное невынашивание беременности
сопряжено с развитием ПД, ведущей к гипотрофии и хрони>
ческой внутриутробной гипоксии плода. На данном этапе,
согласно современным представлениям, при развитии гипо>
ксии именно плод индуцирует преждевременные роды, тог>
да как нормализация внутриутробного состояния плода мо>
жет привести к успешному пролонгированию беременности.

Как правило, выделяют первичную и вторичную ПД.
Первичная ПД развивается в сроки формирования плацен>
ты (до 16>й недели беременности), которая чаще наблюдает>
ся у пациенток с привычным невынашиванием и у женщин,
состоявших в бесплодном браке. Вторичная ПД – в основ>
ном наблюдается после завершения процессов формирова>
ния плаценты и, как правило, возникает у пациенток с забо>
леваниями, перенесенными во время беременности. 

В патогенезе острой ПД большую роль играет острое на>
рушение децидуальной перфузии, переходящее в циркуля>
торные повреждения плаценты. Этот вид ПД возникает как
следствие обширных инфарктов плаценты и преждевремен>
ной отслойки при ее нормальном расположении с образова>
нием ретроплацентарной гематомы, в результате чего срав>
нительно быстро наступает гибель плода и прерывание бере>
менности.

Чаще наблюдается хроническая ПД, которая встречается
приблизительно у каждой третьей беременной группы высо>
кого риска перинатальной патологии.

В основе хронической ПД лежат цикуляторно>метаболи>
ческие нарушения в зоне плацентарного барьера, которые
сопровождаются относительной (компенсированной) или
абсолютной (декомпенсированной) недостаточностью регу>
ляторных и адаптационных механизмов в системе мать–пла>
цента–плод [1].

Г.М. Савельева выделяет три формы ПД:
1) гемодинамическая, вызванная нарушениями в маточ>

но>плацентарном и плодово>плацентарном бассейнах;
2) плацентарно>мембранная, характеризующаяся сниже>

нием способности плацентарной мембраны к транспорту ме>
таболитов;

3) клеточно>паренхиматозная, связанная с нарушением
клеточной активности трофобласта и плаценты [24].

Хроническая ПД подразделяется на три клинико>
морфологических фактора, которые отличаются друг от
друга патогенетическими механизмами и существуют в
трех фазах:

1) преимущественно маточно>плацентарная ПД;
2) изолированная плацентарная форма хронической ПД;
3) преимущественно фетоплацентарная форма.
По выраженности они подразделяются на три степе>

ни/фазы:
> 1>я степень – минимальный объем изменений, или ком>

пенсированная фаза;
> 2>я степень – средний объем поражения, или субком>

пенсированная фаза;
> 3>я степень – максимальный объем поражения, или де>

компенсированная фаза.
Для оценки плацент при мертворождениях используют

4>ю степень (абсолютная форма) [2].
Важную роль в патогенезе невынашивания беременнос>

ти играет тканевая гипоксия, которая во многом связана с
процессами свободнорадикального перекисного окисления
липидов (ПОЛ) и механизмом антиоксидантной защиты
(АОЗ). Привычное невынашивание беременности осложня>
ет ПД, согласно данным литературы, в 47,67–77,3% наблю>
дений [4]. Накопление дериватов липоперекисей приводит к
образованию вторичных молекулярных продуктов ПОЛ,
оказывающих повреждающее действие на клетку, к увеличе>
нию адгезивных и агрегационных свойств тромбоцитов, на>
рушению процессов свертывания крови и тромбозу плацен>
тарных сосудов, конфликту в системе мать–плод и отторже>
нию плода [6].

Важную роль в снижении гемодинамики плаценты игра>
ют реокоагуляционные расстройства. Гиперкоагуляция за>
нимает особое место в патогенезе ПД. Исходная физиологи>
ческая гиперкоагуляция крови, достигающая максимального
развития к концу ІІІ триместра, обеспечивает локальный ге>
мостаз в матке после родов. При беременности в организме
развивается гиперволемия и снижается периферическое со>
судистое сопротивление.

Ñîâðåìåííûé âçãëÿä íà ïëàöåíòàðíóþ
äèñôóíêöèþ ó ïàöèåíòîê, ñòðàäàþùèõ
ïðåæäåâðåìåííûì ïðåðûâàíèåì áåðåìåííîñòè
Н.П. Веропотвелян, П.Н. Веропотвелян, Н.В. Воленко, Ю.С. Погуляй

Республиканский центр медицинской генетики и пренатальной диагностики, г. Кривой Рог
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Как отмечает C.M. Salafia [28[, эти механизмы у здоро>
вых беременных носят адаптационно>защитный характер. В
случае же патологии, приводящей к активации системы ге>
мостаза, они теряют свою защитную функцию и способству>
ют усугублению ПД. 

Существенное влияние на состояние гравидарного гемо>
стаза оказывают гормоны надпочечников плода. В литерату>
ре имеется публикация, в которой отмечают, что при изуче>
нии взаимосвязи кортикокатехоламиновых гормонов надпо>
чечников плода (кортизол и адреналин) с компенсаторными
реакциями плаценты было обнаружено, что их уровень обес>
печивал определенные структурные изменения и кровена>
полнение терминальных ворсин хориона; уровень адреналина
определял показатель васкуляризации ворсин хориона, а уро>
вень кортизола – формирование синтициальных узелков и
увеличение площади ворсин хориона. В связи с этим авторы
предполагают, что патогенез хронической фетоплацентарной
дисфункции ФПД включает проявления хронической над>
почечниковой недостаточности новорожденного [5].

При беременности состояние окислительного стресса
возникает с увеличением активности митохондрий в плацен>
те и повышением продукции активных форм кислорода
(АФК), в первую очередь, супероксиданиона. Плацента про>
дуцирует также другие АФК: оксид азота, монооксид угле>
рода и перооксинитрит, которые оказывают действие на
функции плаценты, в том числе пролиферацию и дифферен>
цировку клеток трофобласта и сосудистый тонус.

В І триместре беременности установление кровотока в
межворсинчатом пространстве связано с усилением окисли>
тельного стресса. Неспособность системы АОЗ противосто>
ять этому приводит к раннему прерыванию беременности.

Ю.Э. Доброхотова и соавторы [19] проводили обзор
исследований, опубликованных в последние годы, кото>
рый продемонстрировал, что избыточная продукция
АФК (состояние окислительного стресса) в плаценте на>
блюдается при беременности, осложненной гестозом, са>
харным диабетом, эпилепсией и сопровождается избы>
точной нагрузкой на систему АОЗ. При этом нарушается
баланс между продукцией АФК и емкостью антиокси>
дантной системы. Повреждающее действие окислитель>
ного стресса характеризуется нарушением функции пла>
центы, эндотелиальной дисфункцией и, вероятно, пред>
шествует возникновению патологических состояний в
акушерстве. 

Ростовские исследователи [42] изучали содержание ар>
гинина, пролина, продукции оксида азота и его производ>
ных, активность NO>синтазы и аргиназы в плаценте при фи>
зиологической беременности и ПД. Авторы обнаружили до>
стоверные изменения в показателях содержания аргинина,
пролина, активности оргиназы, нитрооксидсинтазы, а также
интенсивности продукции оксида азота, пероксинитрита,
нитрозотирозина и нитрозоглутатиона в плаценте при ПД.
Степень модификации изученных метаболитов более выра>
жена в плаценте женщин с осложненной беременностью при
преждевременных родах, чем при родах в срок.

Не вызывает сомнений, что в инициации преждевремен>
ного прерывания беременности основную роль играют им>
мунные механизмы, которые в свою очередь активируют
клеточные и биохимические реакции, запускающие целый
каскад патофизиологических процессов, приводящих к от>
торжению плода [7, 43].

Достаточно показательным примером системных нару>
шений регуляции функций иммунной системы при невына>
шивании беременности является изменение цитотоксичес>
кой активности NK>клеток – естественных киллеров. Цито>
токсическая активность этих клеток уменьшается с увеличе>
нием срока физиологически протекающей беременности.

Иная картина наблюдается при угрозе прерывания беремен>
ности. Активность NK>клеток в этой ситуации остается вы>
сокой на протяжении всей беременности, достигая максиму>
ма при выкидыше [8].

Как отмечают E.I. Nirivalas и соавторы [9], увеличение
количества в периферической крови СД16+>NK>клеток, коэк>
спрессирующих СД56>антиген, является неблагоприятным
фактором для наступления и прогрессирования беременнос>
ти. Действительно, активированные СД56+СД16+>NK>клетки,
обладая повышенным цитотоксическим потенциалом, спо>
собны разрушать трофобласт и нарушать кровоснабжение
плода. Однако другие исследователи [10] не выявили значи>
мых различий в компартменте цитотоксических клеток
(СД56+СД16—NK>клеток, СД56+СД16+>NK>клеток, СД56+СД3+>
NK>клеток) у беременных. Авторы на основании полученных
результатов не позволяют рекомендовать этот иммунологи>
ческий показатель в качестве прогностического фактора ри>
ска развития ФПД.

Следует отметить, что немаловажное значение имеет
формирование ворсинчатого дерева в патогенезе ПД. До на>
стоящего времени не существует единой общепринятой
классификации таких нарушений. H. Fox [11] и V. Joshi [12]
выделяют лишь две формы нарушений созревания ворсин>
чатого дерева – незрелость и преждевременное созревание.
Они считают, что при сроке беременности менее 36 нед труд>
но достоверно установить соответствие зрелости плаценты
гестационному периоду, поэтому понятие «незрелость», по
их мнению, следует использовать лишь начиная с 37>й неде>
ли беременности. Предложено множество классификаций,
но в нашей работе не представляется возможность характе>
ризовать всех их. Заслуживают внимания исследования
T. Stallmach и соавторов. [13]. Авторы провели ретроспек>
тивное безвыборочное исследование 17 415 плацент от одно>
плодных беременностей, причиной 52% мертворождений яв>
ляется нарушение формирования ворсинчатого дерева пла>
центы. Частота нарушений созревания в плацентах при од>
ноплодных беременностях составила 5,7%, а смертность по>
вышена в 70 раз. Кроме того, установлено, что риск повтор>
ного рождения мертвого ребенка увеличивается при незре>
лости плаценты в 10 раз (повышение риска наблюдается
только в случаях незрелости, установленных после 35 нед
беременности).

Характерно, что внутриутробная смерть, ассоциирован>
ная с незрелостью ворсинчатого дерева, обычно наступает
внезапно, без предшествующих признаков внутриутробной
гипоксии. Авторы не считают этот факт противоречащим
концепции о гипоксии как причине смерти в данных случа>
ях, сравнивая подобную акушерскую ситуацию с декомпен>
сацией других органов [14]. Имеющиеся публикации сви>
детельствуют, что риск развития неврологических наруше>
ний у новорожденных с патологией развития ворсинчатого
дерева плаценты. Среди изменений, обнаруженных в пла>
центах новорожденных с ишемическим и геморрагическим
поражением ЦНС, наряду с инфарктами, отслойкой пла>
центы, наблюдается также патология сосудов ворсинчатого
дерева [15].

При различных заболеваниях щитовидной железы у ма>
тери сумма отрицательных воздействующих факторов на
плод изменяет характер гормональной функции фетопла>
центарного комплекса. Эти изменения зависят от тяжести и
степени декомпенсации гипер> и гипотиреоза. Согласно дан>
ным литературы [16], в случае, если у беременной диагнос>
тируют гипер> или гипотиреоз, то у плода чаще, чем в общей
популяции, встречается гипотрофия, гидроцефалия, болезнь
Дауна. Даже при рождении здоровыми 50% детей могут
иметь нарушения полового созревания, снижение интеллек>
туальной функции, высокую заболеваемость.
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В своих исследованиях J.H. Mestman [17] и A.A. Nova>
campo и другие [18] отмечают, что оптимальная концент>
рация гормонов щитовидной железы оказывает макси>
мальное стимулирующее действие на эндокринную функ>
цию трофобласта в ранние сроки гестации. Частое возник>
новение самопроизвольных выкидышей в ранние сроки у
беременных, страдающих гипотиреозом или тиреотокси>
козом, напрямую зависит от влияния неадекватного коли>
чества гормонов щитовидной железы на трофобласт, со>
провождающегося снижением его гормональной функ>
ции. При этом в антенатальный период развития чаще вы>
являются хроническая гипоксия и ФПН.

Л.И. Титченко и соавторы [23] изучали особенности
гормональной функции фетоплацентарного комплекса у
67 беременных с гипертиреозом и у 89 с гипотиреозом.
Авторами выявлено, что у беременных с гипертиреозом
снижение уровней плацентарного лактогена и альфа>фе>
топротеина свидетельствуют о развитии фетоплацентар>
ной недостаточности и может использоваться для оцен>
ки состояния плода в ІІІ триместре гестации, а определе>
ние уровня кортизола является чувствительным гормо>
нальным тестом для диагностики угрозы прерывания бе>
ременности во ІІ и ІІІ триместрах гестации. У беремен>
ных с гипотиреозом снижение уровней плацентарного
лактогена и общего эстриола в ІІІ триместре отражает
развитие фетоплацентарной недостаточности. Комбини>
рованный фетоплацентарный тест: плацентарный лакто>
ген + общий эстриол является высокочувствительным и
может быть использован в клинической практике для
оценки состояния функции фетоплацентарного ком>
плекса и контроля за лечением при фетоплацентарной
недостаточности.

В своей монографии Б.М. Венцковский и соавторы
[20] отмечают, что среди причин неблагоприятных пери>
натальных исходов одно из ведущих мест занимает внут>
риутробное инфицирование (ВУИ) плода. Одним из ха>
рактерных проявлений ВУИ является ФПД.

Если учитывать статистические данные о том, что час>
тота клинически выраженных форм внутриутробной ин>
фекции составляет 0,5–1% в случае своевременных родов
и увеличивается до 3,5–16% во время преждевременных
родов, то понятно, что данная проблема имеет большое со>
циальное, медицинское и экономическое значение.

Частота ВУИ составляет около 10% всех беременнос>
тей и в значительной степени влияет на показатели репро>
дуктивных потерь. Так, частота ранней неонатальной за>
болеваемости и смертности в случае внутриутробного ин>
фицирования колеблется от 5,3 до 27,4%, а мертво>
рождение достигает 16,8%. М.В. Хименко и соавторы счи>
тают, что врожденная инфекционная патология в 36–39%
случаев является непосредственной причиной перина>
тальной смертности [21].

По данным О.С. Школьник и соавторов [22], гистоло>
гическое исследование плацент у женщин – носительниц
TORCH>инфекций показало наличие в 92,3% случаев
проявлений воспалений, что свидетельствует о возможно>
сти трансплацентарного перехода возбудителя. 

Согласно данным литературы [20], выявлены много>
численные связи между параметрами клеточной регуля>
ции, результатами, полученными при функциональных,
биохимических, биофизических, метаболических, гемо>
стазиологических исследованиях, и клинико>анамнести>
ческими данными. Эти взаимосвязи определяют взаимо>
обусловленность в условиях единства организма в раз>
личных процессах как на клеточном, так и на тканевом и
органном уровнях, являющихся отдельными звеньями па>
тогенеза ПД.

В соответствии с результатами проведенного исследо>
вания удалось установить сроки для своевременного вы>
явления ПД инфекционного генеза. Согласно получен>
ным данным, проведение вышеперечисленных методов
обследования необходимо в 8–12, 18–22 и 28–32 нед бере>
менности (по показаниям чаще). Комплекс диагностичес>
ких мероприятий должен быть дополнен бактериологиче>
ским и вирусологическим скринингом, определением им>
мунного и интерферонового статусов, обязательным в
дальнейшем морфологическим исследованием последа.

Перспективным для прогнозирования и диагностики
ВУИ является определение уровней противовоспалитель>
ных цитокинов. Повышение содержания уровня интер>
лейкина>6 в слизи шейки матки канала во ІІ и ІІІ тримес>
трах беременности у пациенток со смешанной вирусной
инфекцией является маркером латентного течения внут>
риутробного инфицирования плода. Снижение уровня
интерлейкина>6 в слизи и клетках канала шейки матки
ниже 250 г/мл, отсутствие в сыворотке крови противовос>
палительных цитокинов является тестом эффективности
лечения.

Алгоритм обследования пациенток (страдающих
преждевременным прерыванием беременности в анамне>
зе) группы риска по развитию ПД включает:

* оценку роста и развития плода:
– путем тщательного измерения высоты дна матки с

учетом окружности живота и массы тела беременной
+ ультразвуковой фетометрии;

– изучения его двигательной активности и сердечной
деятельности (КТГ, эхокардиография, определение
биофизического профиля плода, в некоторых случаях
– кордоцентез);

* ультразвуковую оценку состояния плаценты (лока>
лизация, толщина, площадь, объем материнской поверх>
ности, степень зрелости, наличие кист, кальциноз);

– изучение маточно>плацентарного и плодово>плацен>
тарного кровообращения: кровотока в сосудах матки
и пуповины (ультразвуковая допплерометрия);

– определение уровней гормонов в крови и специфи>
ческих белков беременности в динамике (хориого>
нический гонадотропин, плацентарный лактоген, эс>
триол, кортизол, трофобластический 1>гликопроте>
ин, плацентоспецифический 1>микроглобулин).

В ранние сроки беременности наиболее информатив>
ным показателем является концентрация ХГЧ в сыворот>
ке крови матери, снижение которого, как правило, сопро>
вождается задержкой или остановкой развития плода.
Приказом Минздрава Украины за № 641/84 от
31.12.2003 г. рекомендуется проводить оценку РАРР>А, >
ХГЧ с 10>й до 13>й недели беременности; АФП, ХГЧ, сво>
бодный эстриол с 15>й до 20>й недели беременности [26].

Наибольшую информативную ценность при прогнози>
ровании формирующейся ПД в І триместре беременности
имеет снижение уровня пролактина на 50% и более по
сравнению с физиологическим уровнем.

* оценку состояния метаболизма и гемостаза в орга-
низме беременной: кислотно>основное состояние, фер>
менты АСТ, АЛТ, ЛДГ, ЩФ, креатинфосфокиназа, g>глу>
таминтранспептидаза, объемный транспорт кислорода,
показатели гемостазиограммы.

Еще одним чувствительным биохимическим маркером
ПД и невынашивания беременности, оцениваемым в І
триместре беременности, является низкий уровень пла>
центарного фактора роста (PIGF) в сыворотке крови ма>
тери [45]. Одним из самых новых биохимических марке>
ров ПД является кисспектин, снижение уровня которого в
І триместре беременности ассоциируется с высоким рис>
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ком спонтанного аборта, а во ІІ и ІІІ триместрах – с ПД,
преэклампсией, сахарным диабетом и гипертензией бере>
менных [46].

Крайне неблагоприятный признак для плода – появ>
ление критических показателей плодово>плацентарного
кровообращения. При выраженной внутриутробной гипо>
ксии кровоток в фазу диастолы прекращается и приобре>
тает обратное направление. В подобной ситуации пример>
но в 70% случаев смерть плода наступает в течение 4–5
дней. Прогноз для плода тем неблагоприятнее, чем в более
ранние сроки беременности он обнаруживается. Поэтому
при выявлении критических параметров нарушения фе>
топлацентарного кровотока необходимо созвать консили>
ум для ургентного решения – необходимости экстренного
родоразрешения.

Одним из «золотых стандартов» в диагностике состоя>
ния плода при ПД большую ценность представляет опре>
деление концентрации АФП, которая четко коррелирует
со сроком гестации и массой плода. Изменение физиоло>
гического уровня АФП в процессе беременности как в
сторону его повышения, так в сторону понижения, свиде>
тельствует не только о возможных пороках развития или
хромосомных аномалий, в том числе и наследственных, но
и о выраженных метаболических изменениях в организме
плода.

При беременности, осложненной задержкой внутриут>
робного развития плода, уменьшается количество прони>
кающих в миометрий трофобластических элементов. 

Неполная инвазия трофобласта в спиральные артерии
матери становится причиной недостаточной его перфузии
и изменений секреции гуморальных факторов. Современ>
ные методы исследования состояния фетоплацентарного
комплекса в динамике беременности и родов позволяют
своевременно диагностировать основные клинические
формы страдания плода – задержку внутриутробного раз>
вития (гипотрофию) и его хроническую гипоксию. Целе>
сообразно еще раз подчеркнуть, что пренатальная диагно>
стика указанных состояний устанавливается на основа>
нии эхографии и фетометрии плаценты, кардиотокогра>
фии (КТГ), допплеровской флоуметрии в сосудах систе>
мы мать–плацента–плод, 3D>энергетической реконструк>
ции плацентарного кровотока, цитологии, амниоскопии,
гормональных методов (определение эстриола, хориони>
ческого гонадотропина, плазменного протеина>А, плацен>
тарного фактора роста, плацентарного лактогена). Метод
ультразвуковой допплерометрии, с помощью которого
осуществляют прямые измерения кровотока в различных
сосудистых зонах системы мать–плацента–плод в дина>
мике позволяет оценивать состояние маточно>плацентар>
ного кровотока и поэтому имеет важное диагностическое
и прогностическое значение в группе беременных высоко>
го перинатального риска. Отмечена прямо пропорцио>
нальная зависимость с высоким коэффициентом корреля>
ции между степенью гемодинамических нарушений в сис>
теме мать–плацента–плод и частотой задержки развития
плода, внутриутробной гипоксии, оперативным родораз>
решением путем кесарева сечения, тяжелым состоянием
новорожденного и перинатальными потерями. Оконча>
тельный диагноз устанавливается с учетом взаимодопол>
няющих данных комплексного исследования: эхографии,
КТГ и допплерометрии [29]. 

3D>энергетическая реконструкция плацентарного
кровотока с анализом гистограмм в программе VOCAL в
центральной, парацентральных и краевых зонах плаценты
(выполняется с помощью УЗ>системы «Voluson>730 Pro»
“GE” (США)) у 47 женщин с ПД в III триместре беремен>
ности показала:

– несоответствие степени зрелости плаценты сроку гес>
тации и множественные кальцинаты в 44,6% случаях;

– патологическая толщина плаценты у 36,1% беремен>
ных;

– расширение межворсинчатого пространства в 234
наблюдениях;

– ретрохориальные гематомы в 8,5% случаев и субам>
ниотические кисты в 2,1%.

Патологические изменения показателей объемного
плацентарного кровотока на фоне адекватного маточно>
плацентарного и фетального кровотока свидетельствую о
начальных нарушениях внутриплацентарной гемодина>
мики еще до появления клинической симптоматики, и мо>
гут служить предиктором раннего прогнозирования ПД,
гипоксии и задержки развития плода, гипотрофии ново>
рожденного, которые, по нашему мнению, ассоциированы
с обширными зонами гиповаскуляризации. Объединение
васкуляризации чаще наблюдается в краевых зонах, обыч>
но вследствие миграции плаценты в конце ІІ и в ІІІ триме>
стре беременности.

Патоморфологическое исследование плаценты при
ПД характеризуются:

– диссоциированным созреванием плаценты; сниже>
нием процента ветвистых ворсин с уменьшением
просвета их сосудов;

– уменьшением количества синцитиальных узлов;
– наличием псевдоинфарктов (в различных зонах пла>

центы отдельные ворсины, полностью окруженные
фибрином, с отложениями солей кальция);

– воспалительными изменениями плаценты в виде ба>
зального децидуита, интервиллезита, виллузита.

Нарушение морфофункционального состояния пла>
центы представляет серьезную проблему в акушерской
практике, поскольку является одной из основных причин
осложненного течения беременности и родов.

Послеродовую диагностику состояния плаценты про>
водят в основном с помощью морфометрических и морфо>
логических методов исследования. Нарушение морфо>
функционального состояния плаценты представляет серь>
езную проблему в акушерской практике, поскольку явля>
ется одной из основных причин осложненного течения бе>
ременности и родов.

В.И. Краснопольский и соавторы проводили опреде>
ление роли коллагена в формировании ПД. При иммуно>
логическом исследовании плацент у 63 женщин было об>
наружено, что в зависимости от степени тяжести ПД вы>
являют различные варианты экспрессии в плацентарных
зонах коллагена І, ІІІ и ІV типов. Это можно рассматри>
вать не только в качестве механизма развития плацентар>
ной недостаточности, но и как проявление компенсатор>
но>приспособительных процессов [44]. 

В настоящее время значительно расширился арсенал
лекарственных средств, используемых при ПД, но в то же
время в базисе терапии необходимо придерживаться ме>
тодических рекомендаций Минздрава Украины [27], где
конкретно и доступно для практического врача изложены
методы диагностики и лечения ПД.

Профилактика и лечение данной патологии наиболее
перспективны при ранних проявлениях ПД. В последнее
время акцент в оказании перинатальной помощи смещает>
ся в сторону предупреждения развития плацентарной не>
достаточности. В связи с этим особенно важным представ>
ляется поиск безопасных и эффективных средств профи>
лактики данной патологии у пациенток с осложненным
течением беременности.

Безусловно, совершенно оправдано лечение беремен>
ных с высоким риском развития ПД. Это в первую оче>
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редь беременные с внутриутробной инфекцией, гестозом,
аутоиммунной патологией. В настоящее время в период
бурного развития биоинформационных технологий и
формирования нового направления – персонифицирован>
ной медицины, которая ориентирована на индивидуаль>
ный подход к выбору лекарственных препаратов, диагнос>
тике, лечению и профилактике различных заболеваний,
особое место занимают методы молекулярной генетики.
Современные молекулярные технологии позволяют в ко>
роткий срок проводить генотипирование полиморфизмов
с возможностью создания индивидуального генетического
паспорта человека (совокупности данных о присутствии в
геноме индивидуума определенных SNPs (single nucleotide
polymorphism) – однонуклеотидных замен в дезоксирибо>
нуклеиновой кислоте (ДНК) [30].

Роль генетического статуса индивидуума в современ>
ной медицинской диагностике прекрасно иллюстрируют
данные о полиморфных вариантах гена метилентетрагид>
рофолатредуктазы (MTHFR) – фермента, играющего
ключевую роль в метаболизме фолиевой кислоты.
MTHFR катализирует восстановление 5,10>метилентет>
рагидрофолата в 5>метилтетрагидрофолат. Последний яв>
ляется активной формой фолиевой кислоты, необходимой
для синтеза метионина из гомоцистеина (ГЦ) [30].

По результам исследования S. Murakami и соавторов
[31], гипергомоцистеинемия (ГГЦ) способна иницииро>
вать тромбоз, развивающийся вследствие влияния ГЦ и
его метаболитов на некоторые показатели сосудисто>
тромбоцитарного гемостаза, включая тромбоциты, ткане>
вый фактор, протеин С, тромбомодулин, тромбоксан, а
также факторы V, VII и XII.

Установлено, что у женщин с ГГЦ тромбоциты имеют
нормальную морфологию и продолжительность жизни.
Тем не менее, ГЦ может активизировать тромбоциты, уси>
ливая их агрегацию и адгезию. Биосинтез тромбоцитами
тромбоксана А значительно повышен при гомоцистеин>
урии, что также может существенно повышать риск тром>
боза.

Ген MTHFR у человека расположен на коротком пле>
че хромосомы V 1 (1р36.3). Существуют исследования
[31], результаты которых свидетельствуют, что в ранние
сроки беременности ГГЦ может быть связана с нарушени>
ем плацентации, фетоплацентарного кровотока, а во ІІ и
ІІІ триместрах – с развитием ПД, преждевременной от>
слойкой нормально расположенной плаценты, хроничес>
кой внутриутробной гипоксии плода, гипотрофии плода и
ряда осложнений периода новорожденности.

Влияние полиморфных вариантов гена MTHFR на
развитие ПД и отслойки нормально расположенной пла>
центы было также показано для финской и норвежской
популяции [32, 33]. F. Stonek и соавторы [34] – австрий>
ские ученые, обследовавшие 1675 пациенток с различны>
ми осложнениями гестации (преэклампсии, задержка вну>
триутробного развития плода, преждевременные роды),
продемонстрировали роль полиморфизма генотипа
С677Т гена MTHFR как генетического маркера только не>
вынашивания беременности. Однако результаты работы,
проведенной в Центре планирования семьи и репродукции
(Москва), свидетельствуют, что гомозиготная форма алле>
ля 677Т не оказывает влияния на прерывание беременнос>
ти, а только на развитие тромботического процесса [35]. 

Это также подтверждают и ученые из Колумбии, сви>
детельствующие о том, что достоверных различий частоты
полиморфизма С677Т в группе пациенток с преждевре>
менным прерыванием беременности и контрольной вы>
борке не было получено [36]. В то же время в исследова>
ниях испанских ученых выявлен значительный протек>

тивный эффект генотипа 677СС в отношении самопроиз>
вольных абортов. Кроме того, было установлено, что ком>
бинация генотипов 677СТ/1298СС и 677ТТ/1298АС по>
вышает риск потери плода в 5–6,5 раза [37].

Корейские ученые приводят данные о достоверно бо>
лее высокой частоте генотипа 677СС в выборке абортив>
ного плодного материала по сравнению с детской и взрос>
лой контрольными группами [38]. Однако в русской попу>
ляции города Томска не найдено статистически значимых
различий по частотам аллелей, генотипов и гаплотипов
полиморфных вариантов С677Т и А1298С гена MTHFR в
группах спонтанных абортусов с нормальным кариотипом
и новорожденных [39].

Нами проведено обследование 650 пациенток по выяв>
лению полиморфизма гена МТНFR по мутации С677Т.
Возраст женщин колебался от 19 до 40 лет. Из 650 жен>
щин – 37 курили до 12 сигарет в сутки; употребляли алко>
голь – 2,6%, однако злоупотребления алкоголем не уста>
новлено. Менструальный цикл у всех обследованных в ос>
новном был не нарушен, за исключением 19 (2,9%), у
которых – наблюдалась альгодисменорея. В 67 (10,3%)
случаев имела место диспареуния.

Полиморфизм гена связан с заменой нуклеотида цито>
зина (С) на тимин (Т), что приводит к замене аминокис>
лотного остатка аланина на валин в позиции 223, в участ>
ке молекулы фермента, ответственного за связывание фо>
лиевой кислоты. У лиц, гомозиготных по данному вариан>
ту (генотип Т/Т) фермент метилентетрагидрофолатре>
дуктаза проявляет чувствительность к температуре (тер>
молабильность) и теряет свою активность.

У женщин с генотипом Т/Т во время беременности
дефицит фолиевой кислоты может приводить к дефектам
развития плода, в том числе к незаращению нервной
трубки. 

Неблагоприятное воздействие варианта Т полимор>
физма сильно зависит от внешних факторов – низкого со>
держания в пище фолатов, курения, приема алкоголя. На>
значение фолиевой кислоты в сочетании с витаминами
группы В может значительно снизить риск последствий
данного варианта полиморфизма.

Существуют такие варианты полиморфизма:
С/С – нормальный вариант полиморфизма в гомози>

готной форме;
С/Т – гетерозиготная форма полиморфизма;
Т/Т – мутантный вариант полиморфизма, связанный с

повышением риска заболеваний в гомозиготной форме.
У гомозигот по полиморфному аллелю (Т/Т) актив>

ность фермента in vitro снижена на 70%, а у гетерозигот
(С/Т) – на 35%.

При обследовании беременных, страдающих прежде>
временным прерывание беременности, было установлено,
что носительство генотипа Т/Т по полиморфизму С677Т
повышает риск отслойки плаценты в 2,77 раза. 

E.F. van der Моlen и соавторы [41] наблюдали статис>
тически значимое повышение в 2,45 раза частоты геноти>
па 677Т/Т у женщин с плацентарной васкулопатией по
сравнению с контрольной выборкой.

При обследовании 192 женщин с диагнозом «привыч>
ное невынашивание беременности» в анамнезе по выявле>
нию полиморфизма С677Т гена MTHFR было установле>
но, что 9,6 % женщин имели мутатный вариант полимор>
физма (Т/Т) (по сравнению с ее общепопуляционной рас>
пространенностью 5%); 42% – имели гетерозиготную фор>
му полиморфизма (С/Т); 48,4% имели нормальный вари>
ант полиморфизма в гомозиготной форме (С/С). 

Результаты наших исследований во многом согласу>
ются с результатами работ других авторов, которые рас>
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сматривают полиморфные варианты гена MTНFR как не>
зависимый фактор риска невынашивания беременности. 

Кроме того, при обследовании 26 беременных, у кото>
рых при УЗИ были выявлены пороки развития у плодов
(открытые дефекты невральной трубки – 22, с расщелина>
ми губы и нёба – 4): 4 пациентки имели мутантный вари>
ант полиморфизма Т/Т, 11 пациенток имели гетерозигот>
ную форму полиморфизма С/Т, 11 женщин – нормальный
вариант полиморфизма в гомозиготной форме С/С.

Также были обследованы 132 женщины с замершей бе>
ременностью: 9,6% из них имели мутантный вариант по>
лиморфизма Т/Т, 42% – гетерозиготную форму С/Т,
48,4% женщин имели нормальный вариант полиморфизма
(С/С) в гомозиготной форме. Распространенность му>
тантного аллеля среди этих женщин составила 51,6%.

В 132 случаях замершей беременности исследовали
хорион продукта концепции. Варианты полиморфизма
распределились следующим образом. В 9% – Т/Т, в 54,6%
– С/Т, а в 36,4% – С/С. Распространенность мутантного
аллеля в этой выборке составила 63,6%. 

При анализе частоты встречаемости мутантного алле>
ля в группе женщин, имевших замершую беременность с
хромосомной аномалией плодного яйца и без нее, было
выявлено, что наибольшая частота этой мутации (в гомо>
и гетерозиготной форме) была в группе трисомий по 16>й
и 18>й хромосомам (71,4% и 81 % соответственно).

Разноречивые данные литературы отражают лишь не>
большую часть исследований, посвященных изучению ро>
ли наследственных факторов этиологии невынашивания
беременности и ПД. При этом данные по вопросу ассоци>
ации полиморфизмов гена MTНFR с осложненным тече>
нием беременности достаточно неоднозначны.

Эти противоречия могут быть следствием популяци>
онной специфичности или гетерогенности анализа (не>
корректный выбор обследуемых и контрольной группы,
неполная информация о дополнительных факторах, влия>
ющих на уровень ГЦ и фолатный статус и др.). Кроме то>
го, неизвестные полиморфизмы в гене MTНFR и других
генах фолатного цикла также могут влиять на концентра>
цию ГЦ и играть определенную роль в развитии акушер>
ской патологии [30]. 

Таким образом, данные современной литературы сви>
детельствуют о важном значении проведенного обзора.
Показана патогенетическая роль различных факторов,
приводящих к формированию ПД у пациенток, страдаю>
щих преждевременным прерыванием беременности. По>
нимание этих механизмов позволит внедрить новые мето>
ды профилактики и лечения данной патологии.

A modern view on the placental dysfunction in

patients who suffer from premature interruption

of pregnancy

N.P. Veropotvelyan, P.N. Veropotvelyan,

N.V. Volenko, Y.S. Poguly 

An overview of the modern literature on opportunities of various
investigation methods in placental insufficiency diagnostics is
made. 
On the basis of a complex examination’s results including ultra>
sound examination and laboratory methods as well as own investi>
gations aimed at defining polymorphism of MTHFR gene on the
mutation of С677Т the article shows a pathogenetic role of differ>
ent factors which cause PD disturbance in patients who suffer from
premature interruption of pregnancy. 
Obviously, understanding of these mechanisms will allow the
introduction of new methods in prophylaxis and treatment. 
Key words: placental dysfunction, premature interruption of preg�
nancy.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Разработан неинвазивный
метод выявления пола плода
в возрасте всего пяти недель.

Знать заранее пол ребён@
ка очень важно, если мать —
носитель гена Х@хромосомы,
который может вызвать та@
кое заболевание, как мы@
шечная дистрофия. В этом
случае зародыш женского
пола может либо быть сво@
бодным от гена, либо унас@
ледовать его, а мужской эм@
брион, увы, родится с неду@
гом с 50@процентной вероят@
ностью. При обнаружении
этого гена у матери родите@
ли вольны выбрать прерыва@
ние беременности или даль@
нейшее, инвазивное тести@
рование с небольшим рис@
ком выкидыша.

В Великобритании, к при@
меру, такое тестирование
проводится на 11@й неделе
беременности. В противном
случае женщине приходится
ждать, пока определить пол
будущего младенца можно
будет с помощью ультразву@
кового исследования. Попыт@
ки анализа ДНК плода в крови
матери на маркеры Y@хромо@
сомы, которой обладают
только мужчины, могут дать
неточные результаты при от@
сутствии ДНК@материала в
нужном объёме.

Для решения этой пробле@
мы Хён Ми Рю и его коллеги
из сеульской Больницы и Цен@
тра женского здоровья Чеиль
(Южная Корея) изучили изме@
нения в гене PDE9A, которые

происходят в крови беремен@
ной женщины. Исследователи
собрали достаточное количе@
ство информации об этих
трансформациях и научились
точно определять, есть ли в
крови будущей мамы необхо@
димый объём ДНК@материала
плода и насколько можно ве@
рить тесту на Y@хромосому.

В итоге у 203 женщин, при@
нявших участие в экспери@
менте, удалось безошибочно
идентифицировать пол буду@
щего ребёнка уже на пятой
неделе беременности.

Результаты исследования
опубликованы в издании
FASEB Journal. Подготовлено
по материалам NewScientist.

http://science.compulenta.ru

АНАЛИЗ КРОВИ ПОЗВОЛИТ ОПРЕДЕЛИТЬ ПОЛ БУДУЩЕГО

РЕБЕНКА УЖЕ НА ПЯТОЙ НЕДЕЛЕ БЕРЕМЕННОСТИ 
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Сульфат магния довольно хорошо известный и часто исполь>
зуемый в мировой акушерской практике фармацевтичес>

кий препарат. За прошлое столетие показания к его использова>
нию в акушерстве значительно эволюционировали, и на сегод>
няшний день включают: профилактику судорог при преэкламп>
сии и лечение эклампсии; токолиз; как «антенатальное нейро>
протекторное средство», предотвращающее детский церебраль>
ный паралич у преждевременно родившихся детей. 

В данном обзоре представлен анализ существующей науч>
но>доказательной базы, касающейся применения сульфата ма>
гния для лечения пациентов с угрозой преждевременных родов
и с целью антенатальной профилактики церебрального парали>
ча у недоношенных детей.

При анализе литературы вызывает интерес то, как мало вни>
мания уделяется такому критическому вопросу, как максималь>
ная (суммарная) суточная доза препарата. Недавно открытый
нейропротекторный эффект сульфата магния заставил ученых
обратить самое пристальное внимание на этот вопрос. Дело в
том, что данные о нейропротекторном эффекте препарата всту>
пают в противоречие с предыдущей гипотезой о его эмбриона>
льной токсичности при использовании в высоких дозах. Возни>
кает вопрос: «Каким образом сульфат магния может действо>
вать на плод одновременно и как нейропротектор, и как токсин?
Или в одних дозах сульфат магния токсин, а в других – нейро>
протектор?» 

На ум приходят известные каждому медику слова врача
XVI столетия Парацельса: «Все вещества – яды, и только доза
делает яд лекарством» [2]. В современной клинической фарма>
кологии эта древняя мудрость воплотилась в признанную кон>
цепцию «терапевтического окна», характерного для каждого
препарата. Именно эта концепция может пояснить диаметраль>
но противоположные эффекты препарата на плод, возникаю>
щие порой у разных исследователей. Недостаточная изучен>
ность дозозависимых эффектов сульфата магния привела к
двум диаметрально противоположным точкам зрения в акушер>
ском сообществе: одни исследователи называют препарат
«убийцей детей» и не рекомендуют использовать его в качестве
токолитика, а другие считают сульфат магния «уникальным
нейропротектором», защищающим недоношенных новорож>
денных от церебрального паралича.

Как известно, в 2008 году клинический протокол МЗ Укра>
ины запретил использовать сульфат магния для токолиза [12].
Положение протокола гласит: «научно доказано, что сульфат
магния не только не имеет выраженной токолитической актив�
ности, т.е. не предупреждает преждевременных родов, а почти в
три раза повышает постнатальную смертность». 

Откуда же взято данное утверждение и справедливо ли оно?
Попробуем разобраться.

Использование сульфата магния и детская смертность
По данным зарубежной литературы, установлено, что нет

никаких доказательств того, что использование сульфата ма>
гния для токолиза приводит к улучшению перинатальных ре>
зультатов. 

Наоборот, существуют достоверные данные первого и един>

ственного плацебо>контролируемого рандомизированного кли>
нического исследования по токолитическому сульфату магния,
проведенного в Parkland Memorial Hospital [8], исследования
«Магнезия и Неврологические Исходы» (MagNET), проведен>
ного Чикагским университетом [9], и, наконец, мета>анализа
Кокрановской базы данных систематических обзоров [10], сви>
детельствующего, что сульфат магния в токолитических дозах
ассоциируется с увеличением общей детской (антенатальная
плюс младенческая) смертности практически в 3 раза (ОР 2,8;
95% ДИ 1,2–6,6). 

Собственно говоря, именно вывод мета>анализа Кокранов>
ской базы данных систематических обзоров [10] стал основой
для запрета использования данного препарата в качестве токо>
литика в Украине [12]. Однако при создании протокола «Преж>
девременные роды», по>видимому, был прочтен и переведен
только абстракт мета>анализа и не проанализирован его полный
текст. 

При детальном изучении полного текста мета>анализа [10] и
23 включенных в него исследований обращают на себя внима>
ние дозировки сульфата магния. В этих исследованиях препарат
использовали примерно по одной схеме, но с несколько отли>
чавшимися поддерживающими режимами, а именно: нагрузоч>
ная доза от 4 до 6 г внутривенно в течение 15–30 мин, с последу>
ющей внутривенной инфузией со скоростью от 2 г до 4 г в 1 ч, в
течение 12–48 ч. Нетрудно подсчитать, что только за 12 ч такой
терапии беременная получала от 28 г до 54 г сульфата магния! 

Инструкция к препарату гласит, что максимальная суточная
доза сульфата магния у взрослых составляет 40 г/сут. Отечест>
венные литературные источники рекомендуют использовать до
24–30 г препарата в сутки при тщательном контроле частоты
дыхания, ЧСС, коленных рефлексов и диуреза. Известно, что
высокие дозы препарата повышают вероятность токсических
эффектов, клинически проявляющихся в виде брадипноэ, сни>
жении коленных рефлексов, уменьшении диуреза, брадикар>
дии.

Кроме того, магний способен проникать через плаценту. Так
А.П. Зильбер [13] пишет: «В тканях плода концентрация ионов
магния достигает 90% материнского уровня спустя три часа
после внутривенного введения. В связи с этим, гипермагниемия
плода и новорожденного бывает, видимо, гораздо чаще, чем мы ее
регистрируем». 

В свете приведенных данных становится понятным, что вве>
дение высоких доз сульфата магния скорее всего будет сопро>
вождаться токсическим эффектом препарата на плод, что в свою
очередь может приводить к увеличению антенатальной и мла>
денческой смертности. 

Детальное изучение полного текста мета>анализа [10] под>
тверждает этот вывод.

Группируя исследования в зависимости от поддерживаю>
щей дозы препарата ( 2 г/ч или >2 г/ч), авторы мета>анализа
обнаружили, что достоверное повышение антенатальной, неона>
тальной и младенческой смертности (суммарный показатель)
наблюдалось именно при использовании высокой поддержива>
ющей дозы сульфата магния (> 2 г/ч), ОР 2,82 (ДИ 1,20–6,62),
р=0,017. Абсолютное количество смертей было относительно
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невысоким: 17 случаев в группе лечения сульфатом магния (324
пациентки) и 5 случаев в группе контроля (368 пациенток). При
этом между группой лечения и группой сравнения разница бы>
ла достоверной только для суммарного показателя (антенаталь>
ная, неонатальная и младенческая смертность). Для данных по>
казателей по отдельности достоверной разницы меду группами
обнаружено не было: неонатальная и младенческая смертность
– ОР 1,43 (ДИ 0,53–3,82), антенатальная смертность – ОР 5,70
(ДИ 0,28–116,87). Низкая поддерживающая доза препарата
( 2 г/ч) не сопровождалась повышением антенатальной, неона>
тальной и младенческой смертности.

Сульфат магния в качестве токолитика
В 2006 году Grimes и Nanda в журнале Obstetrics and

Gynecology опубликовали комментарий под названием «Токо>
лиз сульфатом магния: время отказаться», в котором они реши>
тельно рекомендовали отказаться от использования сульфата
магния в качестве токолитика [7]. На то время не было никаких
данных, доказывающих, что сульфат магния более эффективен,
чем плацебо в предотвращении преждевременных родов. 

Вышеупомянутый мета>анализ рандомизированных иссле>
дований [10] якобы продемонстрировал полную несостоятель>
ность сульфата магния как токолитика. Однако анализ данных
по каждому исследованию в отдельности свидетельствует, что
критерием включения женщин в исследования была не «угроза
преждевременных родов», а «преждевременные роды», а имен>
но: сглаженная шейка матки, раскрытие до 3–4 см, от 1 до 3 схва>
ток за 10 мин. Следовательно, мета>анализ показал неэффектив>
ность сульфата магния для остановки преждевременных родов
в латентной фазе первого периода и при переходе в активную
фазу, а не в лечении угрозы преждевременных родов. 

Суммируя изложенное выше хочется подчеркнуть, что ис>
пользование сульфата магния для токолиза в Украине имеет, по
крайней мере, два ключевых отличия от зарубежных практик:
клинические критерии для начала терапии и дозы препарата.
Иными словами, гипертонус матки при умеренных структур>
ных изменениях шейки матки, скорее всего, будет эффективно
купирован сульфатом магния, тогда как выраженные структур>
ные изменения шейки матки (раскрытие до 1–3 см) в сочетании
со схватками потребуют все>таки использования >миметиков
или блокаторов окситоциновых рецепторов. Кроме того, дозы
сульфата магния, используемые в Украине для токолиза, соот>
ветствуют тем дозам, для которых доказан нейропротекторный
эффект на головной мозг плода.

Нейропротекторный эффект сульфата магния
В 1995 году эпидемиологи Nelson и Grether [11] опублико>

вали ретроспективное исследование «случай>контроль» и на
основании его результатов предложили гипотезу о нейропро>
текторном эффекте сульфата магния в отношении плода/но>
ворожденного при антенатальном применении препарата.
Проанализировав данные по более чем 150 000 детей, которые
наблюдались в течение по крайней мере первых 3 лет жизни,
установлено, что только у 7% детей с очень низкой массой те>
ла при рождении (1000–1500 г), матери которых получали
сульфат магния, развился церебральный паралич, по сравне>
нию с 36% случайно отобранных по гестационному возрасту,
но не подвергавшихся антенатальному воздействию сульфата
магния, детей (отношение шансов (ОШ) 0,14, 95 ДИ
0,05–0,51). 

Естественно, эта публикация вызвала огромный интерес, в
частности, потому, что такое недорогое лекарственное средство,
как сульфат магния, может предоставить еще и дополнительные
возможности антенатальной нейропротекции и профилактики
инвалидизации детей. С того времени еще в трех исследованиях
(кроме упомянутого MagNET [9]) проверяли гипотезу феталь>
ной нейропротекции при антенатальном использовании суль>

фата магния. Речь идет о таких исследованиях, как: Австралий>
ско>Азиатское Совместное Исследование по Сульфату Магния
[ACTOMgSO4], опубликованное в 2003 г. [3], исследование
PREMAG во Франции, опубликованное в 2007 г. [4], и, наконец,
самое недавнее исследование Сети MFMU, опубликованное в
2008 г. [1].

ACTOMgSO4. В этом исследовании более чем 1200 женщин
с преждевременно начавшимися схватками в сроке меньше
30 нед беременности были рандомизированы для получения ли>
бо сульфата магния (4 г в течение 30 мин, затем инфузия со ско>
ростью 2 г/ч, в течение максимум до 24 ч), либо плацебо (физио>
логический раствор).

Важно отметить, что средняя доза сульфата магния, полу>
ченная пациентом в ACTOMgSO4, составляла менее чем 10,5 г,
и только немногим более 10% из 522 женщин в группе сульфата
магния фактически получили максимальную допустимую про>
токолом исследования дозу в 28 г. 

При воздействии таких сравнительно низких доз моторная
дисфункция в 2>летнем возрасте среди детей, матери которых
получали сульфат магния, была достоверно меньше по сравне>
нию с детьми матерей, получивших плацебо (17% по сравнению
с 22,7%, ОР 0,75, 95% ДИ 0,59–0,96). В результате церебральный
паралич возникал реже у тех, кто подвергся воздействию суль>
фата магния (6,8% по сравнению с 8,2%), хотя это различие не
было статистически достоверным. 

Кроме того, результаты исследования свидетельствовали о
снижении детской смертности (13,8% по сравнению с 17,1%)
среди тех детей, кто получил сульфат магния, но опять же раз>
личие не достигало статистической значимости. По основному
изучаемому результату – комбинированной переменной
«смерть или церебральный паралич» – было отмечено широко>
амплитудное и почти значимое снижение у детей, получавших
антенатально сульфат магния (19,8%) по сравнению с неполу>
чавшими (24,0%) ( +4,2%; р=0,09).

PREMAG. Это было второе рандомизированное исследова>
ние, в котором изучали нейропротекторный эффект чрезвычай>
но низкой дозы сульфата магния.

Пятьсот семьдесят три беременные в сроке менее чем 33 нед
беременности с плановыми или ожидаемыми в течение 24 ч пос>
ле поступления родами были рандомизированы (случайным об>
разом отобраны) либо на получение одноразовой болюсной ин>
фузии 4 г магния сульфата, либо плацебо (физиологический
раствор).

У детей, матери которых получали сульфат магния, наблю>
далась меньшая частота грубой моторной дисфункции (17,6%),
чем у детей, матери которых получали плацебо (21,8%) (разни>
ца +4,2%; скорректированное ОШ 0,65; 95 ДИ 0,41–1,02;
р=0,06). Аналогично, тенденция к снижению церебрального па>
ралича наблюдалась среди детей, подвергнутых антенатальному
воздействию сульфата магния по сравнению с контрольной
группой (7,0% по сравнению с 10,2%, +3,2%; р=0,13). 

Детская смертность также была ниже в группе детей, полу>
чивших лечение (9,7%), по сравнению с контрольными группа>
ми (11,3%), хотя различие не достигало статистической значи>
мости ( +1,6%; р=0,31). Комбинированная переменная «смерть
или церебральный паралич» была меньше в группе лечения по
сравнению с контрольной группой (16,1% по сравнению с 20,2%;

+4,1%) – различие, почти достигающее статистической значи>
мости (р=0,07).

Исследование, проведенное сетью Отделений Медици�
ны Матери и Плода.

В недавнем мультицентровом исследовании Сети MFMU
Национального института детского здоровья и развития челове>
ка (NICHD) [1] 2241 женщина с высоким риском родов (роды
неизбежны) в сроке между 24>й и 31>й неделями беременности
были рандомизированы на получение лечения сульфатом ма>
гния или плацебо (физиологический раствор). Протокол дози>
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рования сульфата магния в данном исследовании был более
сложный, чем в предыдущих, потому заслуживает подробного
рассмотрения. 

Женщины, отобранные в группу сульфата магния, получи>
ли 6 г магния сульфата болюсно в течение 20–30 мин, с после>
дующей длительной инфузией со скоростью 2 г/ч. Контроль>
ные группы получали соответствующие объемы физиологиче>
ского раствора. Если роды не происходили в течение 12 ч, а ча>
стота и интенсивность схваток снижались, то инфузию прекра>
щали, но в случае возобновления схваток начинали снова. Ес>
ли с момента прекращения инфузии проходило более 6 ч и
схватки возобновлялись, применяли дополнительную нагру>
зочную дозу (6 г сульфата магния). Женщин, уже получавших
токолиз сульфатом магния перед рандомизацией (n=402), не
исключали из исследования. Важно отметить, что из>за много>
кратных и длительных медикаментозных воздействий средняя
суммарная доза сульфата магния в группе воздействия соста>
вила 31,5 г и была намного выше, чем в ACTOMgSO4 (10,5 г)
и в PREMAG (4 г).

Важно отметить, что по основному интересующему резуль>
тату исследования (комбинированная переменная «смерти или
церебрального паралича») различия между группой сульфата
магния и плацебо были небольшими и статистически недосто>
верными (11,3% по сравнению с 11,7% соответственно; +0,4%;
р=0,80). При этом по результату умеренного или тяжелого цере>
брального паралича снижение среди детей, матери которых по>
лучали сульфат магния, по сравнению с теми, кто получал пла>
цебо, было статистически значимым (1,9% по сравнению с 3,5%
соответственно; +1,6%; р=0,03). С другой стороны, случаев дет>
ской смертности среди детей, матери которых получали сульфат
магния, было больше, хотя это различие и не достигло статисти>
ческой значимости (9,5% по сравнению с 8,5%; >1,0%; р=0,41).

Сравнение исследований
Сравнение трех исследований дает основание полагать,

что антенатальное применение сульфата магния в низких до>
зах сопровождается клинически значимой «педиатрической
пользой». 

Что касается церебрального паралича, то во всех группах ле>
чения сульфатом магния наблюдалась четкая тенденция к улуч>
шению исходов, которая была почти эквивалентной ( +1,4%)
или лучше ( +3,2%) в исследованиях с низкой дозировкой, чем
та, которая наблюдалась при более высокой дозе препарата (на>
пример, в исследовании Сети MFMU; +1,6%). 

При этом результаты исследований с низкой дозой сульфа>
та магния – ACTOMgSO4 (меньше 10,5 г) и PREMAG (4 г) –
показали снижение детской смертности в группах, получивших
лечение, по сравнению с контрольными группами плацебо
( +3,3% и +1,6% соответственно).

Это контрастирует с исследованием Сети MFMU с более
высокой дозой препарата (31,5 г), в котором наблюдалось повы>
шение смертности среди детей в группе лечения ( >1,0%). Из>за
увеличения количества детских смертей среди пролеченного
контингента в исследовании Сети MFMU почти полностью ис>
чезал положительный эффект по наиболее клинически важно>
му исходу – комбинированной переменной «смерть или цереб>
ральный паралич» ( +0,4%). В отличии от исследования Сети
MFMU по этой комбинированной переменной оба исследова>
ния с более низкой дозой (ACTOMgSO4 и PREMAG) показали
существенное улучшение исходов среди пролеченного контин>
гента ( +4,2% и +4,1% соответственно).

Совсем недавно опубликованный мета>анализ базы данных
Кокрейна, используя данные вышеописанных исследований,
поддержал концепцию антенатального применения сульфата
магния с целью профилактики церебрального паралича у преж>
девременно родившихся детей. Мета>анализ обнаружил, что ан>
тенатальное применение сульфата магния для лечения беремен>
ных с риском преждевременных родов, снижает риск детского

церебрального паралича на 32% (ОР – 0,68, 95% ДИ 0,54–0,87)
[5]. Кроме того, было отмечено достоверное снижение частоты
тяжелой моторной дисфункции у детей на 39% (ОР – 0,61; 95%
ДИ 0,44–0,85). Не было выявлено статистически достоверного
влияния антенатальной магнезиальной терапии на уровень дет>
ской смертности, а также на частоту других неврологических на>
рушений и инвалидности в течение первых пяти лет жизни.

Тем не менее, очень важно, чтобы этот мета>анализ не рас>
сматривался как поддержка использования сульфата магния в
любых дозах! Приведенные выше данные свидетельствуют,
что клиническое использование высокой дозы препарата со>
провождается недопустимой токсичностью и повышением ри>
ска гибели плода. Это нивелирует общую пользу, которая мо>
жет быть получена в сумме благодаря эффекту нейропротек>
ции. Наоборот, низкие дозы сульфата магния могут обеспе>
чить нейропротекцию, не подвергая плод токсическому воз>
действию препарата. 

Пример практического применения сульфата магния с це>
лью нейропротекции. В мае 2011 года Канадское общество аку>
шеров>гинекологов (SOGC) опубликовало клиническое руко>
водство под названием «Сульфат магния для фетальной нейро>
протекции» (Magnesium Sulphate for Fetal Neuroprotection) [14].
Основанием для создания данного руководства послужила
«проблема, связанная с успехом». Речь идет о том, что успехи в
выхаживании недоношенных новорожденных с очень низкой
массой тела при рождении (<1500 г) и улучшение их выживае>
мости неотвратимо влечет за собой проблему отдаленных нев>
рологических последствий в виде моторной дисфункции и цере>
брального паралича у выживших детей.

Распространенность церебрального паралича в Канаде со>
ставляет 2,0–2,5 на 1000 живорожденных. При этом в сравнении
с детьми, родившимися в срок, риск церебрального паралича у
преждевременно родившихся детей в 3 раза выше при родах в
сроке 34–36 нед, в 8 раз выше в сроке 30–33 нед, в 46 раз выше
при родах в 28–30 нед и в 30–80 раз выше если ребенок родился
в сроке <28 нед [14]. 

В свете существующих доказательств дородовое исполь>
зование сульфата магния представляется весьма перспектив>
ным и доступным (дешевым) вмешательством для предот>
вращения церебрального паралича и снижения уровня инва>
лидности в когорте преждевременно родившихся детей. Ни>
же приведены некоторые рекомендации канадского клиниче>
ского руководства.

• При антенатальном использовании сульфата магния для
фетальной нейропротекции установлено у женщин с неиз>
бежными преждевременными родами в сроке 31±6 нед
беременности (I>A). Под «неизбежными преждевремен>
ными родами» подразумевают два клинических сценария:
1) активные схватки и раскрытие шейки матки 4 см,
2) планируемое досрочное родоразрешение по показани>
ям со стороны матери и/или плода.

• Если начато введение сульфата магния для фетальной
нейропротекции токолитическая терапия должна быть
прекращена (III>A).

• Магнезиальную терапию отменяют, если роды уже не яв>
ляются неизбежными или введение сульфата магния про>
должается уже 24 ч (II>2B).

• Сульфат магния для фетальной нейропротекции назнача>
ют по схеме: нагрузочная доза 4 г внутривенно в течение
30 мин с последующей поддерживающей инфузией 1 г/ч
вплоть до рождения ребенка (II>2B).

• Если планируется родоразрешение по показаниям со
стороны матери или плода, сульфат магния назначают в
течение 4 ч перед родами по схеме: нагрузочная доза 4 г
внутривенно в течение 30 мин с последующей поддер>
живающей инфузией 1 г/ч вплоть до рождения ребенка
(II>2B).
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• На сегодняшний день недостаточно данных относительно
целесообразности повторных курсов сульфата магния для
фетальной нейропротекции (III>L).

• При наличии экстренных показаниях для родоразреше>
ния роды не следует откладывать для проведения магнези>
альной терапии (III>E).

• При использовании сульфата магния для фетальной ней>
ропротекции необходимо проводить мониторинг состоя>
ния женщины в соответствии с рекомендациями по ис>
пользованию препарата при преэклампсии/эклампсии
(III>A).

• Мониторинг состояния плода должен осуществляться в
соответствии с действующими рекомендациями (III>A).

• Хотя негативное влияние сульфата магния на неврологиче>
ский статус новорожденного (гипотония или апноэ) было
отмечено при использовании высоких доз препарата, неона>
тальный персонал должен знать о возможности подобных
проблем и быть готовым к оказанию помощи (III>C). 

После ознакомления с приведенными рекомендациями воз>
никает целый ряд вопросов, один из которых, пожалуй, самый
актуальный: «не приведет ли использование сульфата магния в
родах к повышению частоты слабости родовой деятельности и
атонических маточных кровотечений в послеродовой период?».
Авторы канадского руководства опираются на данные мета>ана>
лиза Conde>Agudelo и Romero [15], которые продемонстрирова>
ли отсутствие достоверного увеличения частоты кесарева сече>
ния (822 (42,9%) в группе сульфата магния против 834 (42,8%)
в группе плацебо; ОР 1,0; 95% ДИ 0,9–1,1; 3 исследования, 3867
женщин) или тяжелых послеродовых кровотечений (28 (3,4%) в
группе сульфата магния против 26 (3,2%) в группе плацебо; ОР
1,1; 95% ДИ 0,6–1,8; 2 исследования, 1626 женщин) при исполь>
зовании сульфата магния для фетальной нейропротекции. 

Кроме того, ни в одном из доступных исследований не сооб>
щается об увеличении длительности родов или более частом ис>
пользовании родоусиления у женщин, получавших сульфат ма>
гния для фетальной нейропротекции. Однако это не означает,
что подобные проблемы гарантированно отсутствуют. На наш
взгляд, данный вопрос нуждается в дальнейшем изучении, а
применение сульфата магния в родах следует расценивать как
потенциальный фактор риска послеродового кровотечения, во
всяком случае, до тех пор, пока не появятся убедительные дан>
ные, опровергающие подобное мнение.

Кроме того, на сегодняшний день не проведено четкой гра>
ни между так называемым режимом низких доз и режимом вы>
соких доз препарата для фетальной нейропротекции. Неясно,
какую суммарную дозу считать низкой, а какую уже высокой?
Не было также проведено прямого сравнения эффективности
этих двух режимов. Вследствие этого возникает следующий во>
прос: к какому режиму относится схема, предлагаемая канадца>
ми? Суммарную дозу сульфата магния – максимально до
28 г/сут – следует считать низкой или все же высокой? 

Авторы руководства признают, что предлагаемый режим
введения сульфата магния был выбран вовсе не потому, что
имеются доказательства его эффективности. Существуют, по
крайней мере, две причины выбора именно такого режима: во>
первых, он напоминает принятую в Канаде и хорошо знакомую
медработникам схему использования препарата для профилак>
тики и лечения эклампсии, а во>вторых, минимизирует беспо>
койство относительно безопасности для матери, поскольку бо>
лее высокие дозы сульфата магния не сопровождаются лучшим
нейропротекторным эффектом, но создают риск токсического
воздействия препарата на мать и плод [14]. 

Таким образом, несмотря на доказанную эффективность
сульфата магния в снижении частоты церебрального паралича у
преждевременно родившихся детей, целый ряд вопросов его
практического использования остается пока открытым и требу>
ет дальнейшего изучения. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Возвращаясь к национальному клиническому протоколу
«Преждевременные роды» хочется подчеркнуть, что фраза, от>
носящаяся к увеличению младенческой смертности в связи с
применением сульфата магния, справедлива только для высо>
ких, заведомо токсичных доз препарата. Подобные дозы для ле>
чения угрозы преждевременных родов в Украине не использу>
ют.

Кроме того, научные доказательства демонстрируют неэф>
фективность сульфата магния для остановки преждевременных
родов в латентной фазе первого периода и при переходе в актив>
ную фазу, а не для лечения угрозы преждевременных родов. Ги>
пертонус матки при умеренных структурных изменениях шей>
ки, скорее всего, будет эффективно купирован низкими дозами
сульфата магния.

Резюмируя данные о способности низких доз препарата
снижать риск детского церебрального паралича у преждевре>
менно родившихся детей на 32%, можно с оптимизмом смотреть
на весьма перспективные возможности его антенатального при>
менения. Дальнейшие исследования необходимы для уточне>
ния некоторых практических и методологических вопросов ис>
пользования магния сульфата, подбора оптимальных доз препа>
рата (в том числе, с учетом массы тела беременной) как в кон>
тексте высокого риска преждевременных родов, так и с точки
зрения нейропротекторного действия препарата.
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В статье представлены результаты 5-летнего опыта клини-
ческого применения препарата Пропес у пациенток с ра-
ком молочной железы (РМЖ). Наиболее важный показа-
тель эффективности Пропеса, который удалось выявить,
это 5-летняя выживаемость, особенно у тех пациенток, ко-
торые получали лечение по поводу РМЖ IIb стадии. Вы-
живаемость в исследуемой группе была на 11,9% выше,
чем в контрольной группе. Это может свидетельствовать о
том, что Пропес активизирует противоопухолевый имму-
нитет и обеспечивает адекватный ответ организма на воз-
можное прогрессирование заболевания.
Ключевые слова: рак молочной железы, иммунокоррекция,
эффективность лечения, выживаемость.

Среди онкологических заболеваний у женщин рак
молочной железы (РМЖ) – наиболее часто встречаю>

щаяся злокачественная опухоль и причина смерти. По дан>
ным ВОЗ в мире наблюдается и получают лечение более
11 млн женщин с диагнозом РМЖ. Каждый год регистриру>
ется 1 млн 200 тыс. новых случаев заболевания. Ежегодно от
РМЖ погибают более 500 тыс. женщин [WHO, 2010]. Ос>
новная причина смерти от РМЖ – прогрессирование забо>
левания с развитием отдаленных метастазов. Украина отно>
сится к странам со средним уровнем заболеваемости, кото>
рый в 2010 г. составил 64,83 на 100 тыс. и тенденция роста за>
болеваемости характерна и для нее. В США каждая 8>я жен>
щина имеет шанс заболеть РМЖ, в Украине каждая 30>я
женщина может заболеть РМЖ. Каждые 35>37 минут выяв>
ляется новый случай РМЖ. Каждый час умирает 1 женщина
от этого заболевания. Женщина, которая заболела РМЖ те>
ряет до 20 лет жизни и это составляет 53% от всех потерь
продуктивной группы женского населения Украины [1, 4].

Лечение данного заболевания должно быть комплексным.
Основным методом остается хирургический. В последние
годы резектабельность РМЖ составляет свыше 80%,
послеоперационная летальность обычно не превышает 5%.

В последнее десятилетие интенсивно разрабатываются
альтернативные радикальной мастэктомии органосохраняю>
щие и реконструктивно–пластические операции в плане ком>
бинированного и комплексного лечения РМЖ. Так, после
мастэктомии у женщин появляется чувство неполноценнос>
ти, ущербности, ощущение потери женственности и сексу>
альной привлекательности, что способствует развитию деп>
рессии у 90% больных, у 30% исчезает половое влечение, у
22% ухудшаются личностно–семейные отношения. Это со>
стояние плохо поддается медикаментозной коррекции и пси>
хотерапевтическому воздействию. [2, 3, 5] Отход от устояв>
шейся в течение десятилетий агрессивной хирургической
тактики можно объяснить следующими причинами: пересмо>
тром клинико–биологических концепций течения опухоле>
вого процесса, увеличением числа больных РМЖ на ранних
стадиях, разработкой более эффективных комбинаций опера>
тивного вмешательства с лучевым и химиогормональным
воздействием, совершенствованием инструментальной диа>
гностики [6]. Сохранение молочной железы возможно при
проведении органосохраняющих операций, которые в по>
следнее время находят все более широкое применение, но их
выполнение возможно у больных с ранними стадиями РМЖ

с размером опухоли не более 2,5 см и с учетом основных про>
гностических факторов. Поэтому основным типом радикаль>
ного вмешательства при РМЖ по>прежнему является ради>
кальная мастэктомия в модификации Маддена, а единствен>
но реальным методом реабилитации этих больных – первич>
ные реконструктивно>пластические операции. Несмотря на
значительный прогресс в области реконструктивно>пласти>
ческой хирургии молочной железы, связанный с разработкой
большого количества методик, эта проблема нуждается в
дальнейшем совершенствовании. Только хирургическое ле>
чение выполнимо у 5–10% больных РМЖ, в остальных слу>
чаях применяют дополнительные методы лечения [7, 8].

Все больные с местно>распространенными формами
РМЖ должны получать неоадъювантную и адъювантную те>
рапию. Целью адъювантной терапии является эрадикация
микрометастазов рака после удаления или лучевого излече>
ния первичной опухоли. Невидимые метастазы служат при>
чиной неудовлетворительных результатов хирургического
лечения первичного опухолевого очага. Задачами адъювант>
ной химиотерапии являются увеличение продолжительнос>
ти безрецидивного периода, снижение частоты развития ре>
цидивов болезни и, как следствие этого – увеличение про>
должительности жизни пациенток [9–11].

Помимо адъювантной химиотерапии в схемы лечения
могут быть включены эффективные и относительно безопас>
ные иммунокорректоры пептидной природы, которые в по>
следние годы хорошо зарекомендовали себя в клинической
практике. Одним из таких препаратов является Пропес, ори>
гинальный иммунокорректор с широким спектром действия
(производитель: ООО «НИР», г.Киев, Украина). Пропес
представляет собой комплекс регуляторных пептидов, в том
числе альфа> и бета>дефенсинов, полученных из эмбриона>
льной ткани крупного рогатого скота путем контролируемо>
го протеолиза. Пропес стимулирует функцию макрофагов
и нормализирует количество Т>лимфоцитов; активирует
клетки моноцитарно>макрофагального ряда, фагоцитоз, уси>
ливает цитотоксический эффект макрофагов по отношению
к опухолевым клеткам. Пропес обладает антиметастатичес>
ким и противоопухолевым действием, уменьшает выражен>
ность побочных эффектов химио> и лучевой терапии. 

Пропес назначают как иммунокорректирующее средство
при различных заболеваниях, сопровождающихся вторич>
ным иммунодефицитом, в частности при химио> и лучевой
терапии больных онкологического профиля и пациентов
с лейкозом с целью снижения токсического действия цито>
статиков; при острых и хронических лучевых поражениях;
при хирургическом лечении онкологических заболеваний.

Целью данной работы было сравнение эффективности и
безопасности адъювантных схем терапии больных РМЖ с
использованием пептидного иммунокорректора и без него.
Работа проходила на базе клиники общей онкологии и ре>
конструктивной хирургии молочной железы Института он>
кологии АМН Украины с 1999 по 2003 г. В исследование бы>
ли включены 135 пациенток в возрасте от 46 до 59 лет с раз>
ными стадиями процесса согласно классификации TNM и с
разными объемами оперативного вмешательства (табл. 1). 

В исследуемой группе больных (n=77) проводили адъ>
ювантную химиотерапию по схеме CMF>3 (циклофосфан

Ðîëü èììóíîêîððåêöèè â êîìïëåêñíîì ëå÷åíèè
ðàêà ìîëî÷íîé æåëåçû
А.А. Литвиненко

Главный военный клинический госпиталь МО Украины
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внутривенно 600 мг/м2, метотрексат внутривенно 40 мг/м2,
5>фторурацил внутривенно 600 мг/м2) всего 4 цикла с ин>
тервалом 3 нед. С началом 2>го цикла адъювантного лече>
ния в качестве иммунокорригирующего агента пациентки
этой группы получали препарат Пропес по 2 мл 1 раз в
день внутримышечно на протяжении 10 суток. В конт>
рольной группе (n=58) больным был назначен аналогич>
ный курс адъювантной химиотерапии без иммунокоррек>
ции. Пропеса оценивали на основании оценки состояния
больных, результатов лабораторных исследований, часто>
ты проявления побочных эффектов химиотерапии. Глав>
ным критерием эффективности противоопухолевой им>
мунокоррекции был избран показатель 5>летней выжива>
емости пациентов.

В ходе лечения пациентки исследуемой группы субъ>
ективно отмечали существенное улучшение своего об>
щего состояния, а при прохождении контрольных точек
была зафиксирована тенденция к нормализации гемато>
логических показателей, а также к стабильному росту
количества активных иммунокомпетентных клеток от 2>
й к 3>й неделе терапии: общего числа Т>киллеров, числа
активированных Т>клеток и NK>клеток. Индекс
CD4/CD8 у этих больных в среднем возрос от 0,9 до на>
чала лечения до 1,2 к 3>й неделе лечения. Параллельно
мы отмечали рост концентрации интерферона>альфа
при спонтанной пробе. Что касается ФНО>альфа, то на
2>й неделе было отмечено заметное снижение его кон>
центрации, что по>видимому связано с реакцией на про>
ведение химиотерапии. Однако к 3>й неделе его концен>

трация заметно возросла до средних значений
72±6 пг/мл. В группе сравнения также отмечалась
позитивная динамика гематологических и иммунных
показателей: росло общее количество эритроцитов,
лейкоцитов, повышался гемоглобин. Но при этом
повышение индекса CD4/CD8 происходило менее
интенсивно, а концентрация TNF> оставалась в
пределах исходных значений. (рис. 1, 2). 

При наблюдении за проявлениями побочных эффектов
цитостатической терапии было установлено, что в контроль>
ной группе у большего количества больных эти явления
присутствовали как через 2, так и через 3 нед терапии: диа>
рея сохранялась у 4 (6,9%) пациентов, рвота – у 16 (27,6%),
астения – у 18 (31,0%), головная боль – у 14 (24,1%), пери>
ферическая нейропатия возникла у 3 (5,2%) больных. В ис>
следуемой группе все эти побочные реакции также присут>
ствовали, однако к 3>й неделе частота их проявления была
меньше: диарея была у 3 (3,9%) пациентов, рвота – у
14 (18,1%), астения – у 16 (20,8%), головная боль – у
12 (15,6%), периферическая нейропатия возникла у 2 (2,6%)
пациентов (рис. 3). 

На современном этапе, помимо качества жизни, наиболее
важным критерием эффективности лечения онкологических
больных продолжает оставаться 5>летняя выживаемость. Мы
проанализировали этот показатель у всех пациенток исследу>
емой и контрольной групп со стадией IIа (T1N1M0 и
T2N0M0) и IIb (T2N1M0). Cтадия IIа была диагностирована
у 29 пациенток исследуемой группы и у 24 пациенток конт>
рольной. Стадия IIb была обнаружена у 37 пациенток иссле>
дуемой группы и у 36 – контрольной. В исследуемой группе
у пациенток, получавших лечение по поводу РМЖ IIа ста>
дии, 5>летняя выживаемость составила 79,3%, а IIb стадии –
70,2%. В контрольной группе этот показатель зафиксирован
на уровне 66,7% и 58,3% соответственно (табл. 2).

Сравнивая полученные данные, можно сделать вывод,
что у больных исследуемой группы со стадией IIа
(T1N1M0 и T2N0M0) 5>летняя выживаемость была досто>
верно выше на 12,6%, чем в контрольной группе. И, что не
менее важно, этот показатель в исследуемой группе был на
11,9% выше у больных, получавших лечение РМЖ со ста>
дией IIb (рис. 4).

Òàáëèöà 1
Õàðàêòåðèñòèêà áîëüíûõ ÐÌÆ ïî ñòàäèÿì çàáîëåâàíèÿ

Ðèñ. 1. Äèíàìèêà êëþ÷åâûõ ëàáîðàòîðíûõ ïîêàçàòåëåé â èññëåäóåìîé ãðóïïå áîëüíûõ, n=77

Стадия TNM
Количество больных

Абс. число %

I T1N0M0 9 6,6

IIa T1N1M0 14 10,4

T2N0M0 39 28,8

IIb T2N1M0 73 54,1
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Анализируя полученные результаты, можно утверждать, что
присоединение иммунотропного пептидного комплекса Пропес
к схеме адъювантной химиотерапии пациенток, прооперирован>
ных по поводу РМЖ, приводит к заметному улучшению гемато>
логических и иммунологических показателей, способствует ак>
тивации противоопухолевого иммунитета, что может послужить
основой для профилактики рецидивов и метастазов. 

Пропес, как уникальный пептидный иммунокорректор,
проявил способность не только усиливать противоопухо>
левый иммунный ответ, но и действовать в синергии с адъ>
ювантной химиотерапией, гармонизируя метаболические
процессы и уменьшая проявления интоксикации. В иссле>
дуемой группе пациенток частота проявления наиболее ха>
рактерных для цитостатической терапии побочных реак>

Ðèñ. 2. Äèíàìèêà êëþ÷åâûõ ëàáîðàòîðíûõ ïîêàçàòåëåé â êîíòðîëüíîé ãðóïïå áîëüíûõ, n=58

Ðèñ. 3. Äèíàìèêà ïðîÿâëåíèÿ ïîáî÷íûõ ýôôåêòîâ àäúþâàíòíîé õèìèîòåðàïèè â èññëåäóåìîé è êîíòðîëüíîé ãðóïïàõ

Òàáëèöà 2
Ïîêàçàòåëè 5-ëåòíåé âûæèâàåìîñòè ó ïàöèåíòîê ñ ÐÌÆ IIà è IIb ñòàäèè

Стадия процесса
Исследуемая группа Контрольная группа

Абс. число % Абс. число %

IIа 23 79,3 16* 66,7

IIb 26 70,2 21* 58,3

Примечание: * – p 0,05 в сравнении с показателем исследуемой группы.
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ций была значительно ниже, чем у больных контрольной
группы.

Безусловно, наиболее важный показатель эффективнос>
ти Пропеса, который удалось выявить, это 5>летняя выжива>
емость, особенно у тех пациенток, которые получали лечение
по поводу РМЖ IIb стадии. Выживаемость в исследуемой
группе была на 11,9% выше, чем в контрольной группе. Это,
на наш взгляд, может свидетельствовать о том, что Пропес,
являясь уникальным пептидным регуляторным комплек>
сом, активирует противоопухолевый иммунитет и обеспечи>
вает адекватный ответ организма на возможное прогресси>
рование заболевания. По>видимому, регуляторные пептиды,
в том числе альфа> и бета>дефенсины, вступая во взаимодей>
ствие с измененными клетками, запускают процессы по типу
опознавательного сигнала «свой – чужой», преобразуют не>
иммуногенные фрагменты раковых клеток в иммуногенные
и тем самым облегчают задачу иммунной системе по иденти>
фикации и уничтожению ростков опухоли. Кроме того, Про>
пес является индуктором апоптоза, что в комплексе с его им>
мунокорректирующими свойствами обеспечивает эффек>
тивную профилактику рецидивов заболевания и возможно>
го метастазирования. 

Итоги этой работы позволяют дать позитивную оценку
комплексу регуляторных пептидов – препарату Пропес. Про>
пес продемонстрировал способность существенно увеличи>
вать продолжительность жизни онкологических больных,
что позволяет рекомендовать его для дальнейшего примене>
ния в схемах комплексной терапии рака молочной железы.

Роль імунокорекції в коплексному лікуванні раку

молочної залози

О.О. Литвиненко

У статті представлені результати 5>річного досвіду клінічного
застосування препарату Пропес у пацієнток з раком молочної
залози (РМЗ). Найбільш важливий показник ефективності
Пропесу, який вдалося виявити, це 5>річна виживаність, особливо
у тих пацієнток, які отримували лікування з приводу РМЗ IIb
стадії. Виживаність у досліджуваній групі була на 11,9% вище, ніж
у контрольній групі. Це може свідчити про те, що Пропес активує

протипухлинний імунітет і забезпечує адекватну відповідь
організму на можливе прогресування захворювання.
Ключевые слова: рак молочної залози, імунокорекція, ефектив�
ність лікування, виживаність.

Implication of the immune correction in  the complex

treatment of  breast cancer

A.A. Litvinenko

Thіs article deals with the results of a 5>year clinical experience of
Propes use in women with breast cancer (BC). The most important
success rate of Propes is a 5>year survivability, especially for those
patients who received treatment for breast cancer of stage IIb. Survival
in the study group was 11.9% higher than in the control group. This
may suggest that Propes activates anti>tumor immunity and provides
an adequate response against the possible progression of the disease.
Key words: breast cancer, immune correction, efficiency of treatment,
survivance.
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Вульвовагинальный кандидоз является актуальной медико-со-
циальной проблемой, лечение его связано с определенными
трудностями, что вызвано растущей резистентностью патоген-
ных грибов к используемым препаратам. Терапевтические ме-
роприятия при рецидивирующем вульвовагинальном кандидо-
зе должны учитывать нормализацию общего состояния орга-
низма и применение эффективных антимикотических препара-
тов с адекватной длительностью терапии. В статье изложен
опыт применения антимикотического препарата Флузамед в
комплексе терапии вульвовагинального кандидоза при его ре-
цидивирующем течении. Мы можем рекомендовать Флузамед
для применения при рецидивирующем вульвовагинальном
кандидозе, учитывая быстрое достижение терапевтического
эффекта, хорошую переносимость, отсутствие побочных ре-
акций, экономическую доступность и удобство применения.
Ключевые слова: кандидоз, лечение, флуконазол, Флузамед.

За последние годы участилось количество персистирую>
щих форм заболеваний слизистых оболочек половых ор>

ганов с рецидивирующим характером жалоб, требующим ча>
стого обращения женщин за медицинской помощью. К таким
состояниям относится и вульвовагинальный кандидоз (ВК);
частота данной патологии, по мнению различных авторов, со>
ставляет от 26% до 45% в структуре инфекционных заболева>
ний женских половых путей [1]. 

В настоящее время у 75% женщин на протяжении жизни
регистрируется по меньшей мере один эпизод ВК [2]. У
5–25% женщин ВК после первого эпизода развивается в ре>
цидивирующий с периодическими обострениями более четы>
рех раз в году [1]. 

Кроме непосредственно воспалительного процесса и дис>
комфорта, связанного с ним, ВК вызывает невротизацию, аллер>

гизацию, способствует возникновению иммунодефицитных со>
стояний, усложняет течение беременности, родов, вызывает па>
тологию новорожденных, осложняет лечение инфекций, пере>
дающихся половым путем, т.е. значительно ухудшает качество
жизни [4]. 

По результатам некоторых исследований 54,8% женщин,
страдающих хроническим ВК, связывают начало заболевания с
проведением антибактериальной терапии по поводу инфекций,
передаваемых половым путем [7], особенно у женщин с наличи>
ем предрасполагающих факторов к возникновению ВК (гормо>
нальные нарушения, прием оральных контрацептивов, хрониче>
ские экстрагенитальные заболевания и пр.). 

В развитии кандидозной инфекции выделяют следующие
этапы [5] (рис. 1).

При ВК псевдомицелий проникает в ткани половых путей,
на этом уровне инфекция может персистировать длительное
время, так как устанавливается динамическое равновесие меж>
ду грибами, которые не могут проникнуть в более глубокие слои
слизистой оболочки, и макроорганизмом, который сдерживает
такую возможность, но не способен полностью элиминировать
возбудителя. Нарушение этого равновесия влечет за собой либо
обострение заболевания, либо выздоровление [6]. 

Авторы выделяют три основные формы ВК [1]:
• кандиданосительство, при котором жалоб и выраженной

клинической картины заболевания нет, но при микробио>
логическом исследовании в отделяемом влагалища обна>
руживают в небольшом количестве почкующиеся формы
дрожжеподобных грибов при отсутствии в большинстве
случаев псевдомицелия; кандиданосительство может пе>
реходить в клинически выраженную форму;

• острая форма ВК – длительность заболевания не превы>
шает 2 мес, в клинической картине преобладают выражен>
ные признаки местного воспаления вульвы: гиперемия,
отек, выделения, зуд и жжение;

• хроническая форма вульвовагинального кандидоза – дли>
тельность заболевания составляет более 2 мес, при этом на
слизистых оболочках вульвы и влагалища выражены ин>
фильтрация, лихенизация, атрофия.

Значительные трудности возникают при лечении рециди>
вирующей формы кандидозной инфекции. Несмотря на бур>
ное развитие фармакологической индустрии и огромный вы>
бор антимикотических препаратов, проблема лечения хрони>
ческого рецидивирующего ВК не теряет своей актуальности.

Îïûò ïðèìåíåíèÿ ïðåïàðàòà Ôëóçàìåä 
ïðè õðîíè÷åñêîì ðåöèäèâèðóþùåì
âóëüâîâàãèíàëüíîì êàíäèäîçå
Е.Н. Гопчук 

Женская консультация ЦРП Печерского района, г. Киев

Ðèñ. 1. Ýòàïû ðàçâèòèÿ êàíäèäîçíîé èíôåêöèè
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Сенсибилизация возбудителя к препаратам требует разработ>
ки новых схем терапии ВК, в том числе с привлечением уже
известных активных веществ с одновременным воздействием
непосредственно на возбудитель и на все возможные формы
его существования. Основной целью лечения ВК является
эрадикация возбудителя. Не менее важными являются низкая
локальная и системная токсичность, удобство применения и
максимально широкий спектр действия, включая все виды
грибов рода Candida, другие патогенные дрожжевые грибы,
грамотрицательные и грамположительные микроорганизмы и
простейшие [5]. 

В лечебном протоколе, регламентирующем в том числе и
терапию ВК, указаны как местные, так и системные антими>
котики. 

По данным исследований, применение местных форм в те>
рапии вагинального кандидоза влияет на привычный ритм жиз>
ни пациентов и значительная их часть, при первом же облегче>
нии состояния прекращает применение препарата, что в даль>
нейшем приводит к рецидивам заболевания [6, 7]. 

Кроме того, системные антимикотики по сравнению с мест>
ными обеспечивают гематогенное проникновение активного
агента в очаг воспаления, что дает выраженный и стойкий тера>
певтический эффект и актуально при рецидивирующих процес>
сах.

Цель исследования: оценить клиническую эффективность
препарата Флузамед (флуконазол 150 мг) у женщин с рециди>
вирующим ВК.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находились 30 женщин в возрасте
от 18 до 40 лет с рецидивирующим ВК в период обострения. Ди>
агноз базировался на оценке данных анамнеза, объективных
клинических данных, результатах лабораторного обследования.
Кандидозную инфекцию дифференцировали при сочетании ос>
новных симптомов заболевания: зуд, творожистые выделения,
местные признаки воспаления, лабораторное подтверждение
грибковой инфекции. 

Основные методы диагностики – микроскопия мазков ваги>
нального отделяемого в комплексе с культуральным исследова>
нием. Микроскопию выполняли в нативных и окрашенных по
Граму препаратах. Выделенные штаммы грибов Candida опреде>
ляли на основании результатов посева на питательные среды. С
помощью культурального метода определяли степень колониза>
ции влагалища, число колоний выражали в КОЕ/мл. 

Критериями исключения из исследования являлись: бере>
менность и лактация, отсутствие надежных средств контрацеп>
ции, наличие других инфекций влагалища, таких, как гонорея,
мико> и уреаплазменная инфекция, хламидиоз, вирусные ин>
фекции (исключение проводили методом полимеразной цепной
реакции), тяжелые экстрагенитальные заболевания, а также
применение других противогрибковых препаратов и местных
влагалищных средств в течение последнего месяца.

После установления диагноза все пациентки получали сис>
темную монотерапию. Флузамед принимали однократно внутрь
в дозе 150 мг (1 твердая желатиновая капсула для перорального
приема), с дальнейшим применением 1 раз в месяц, минималь>
ный курс терапии 4 мес. 

Препарат Флузамед (Fluсonazol 150 mg, «World Medicine»)
является представителем класса триазольных противогрибко>
вых средств, селективным ингибитором синтеза стеролов в
клетке грибов. 

При приеме внутрь Флузамед показал эффективность на
различных моделях грибковых инфекций in vitro и in vivo. Про>
демонстрирована активность препарата при оппортунистичес>
ких микозах, в том числе вызванных Candida spp., включая гене>
рализованный кандидоз у животных со сниженным иммуните>
том; Cryptococcus neoformans, включая внутричерепные инфек>

ции; Microsporum spp., Trichophyton spp. Показана также актив>
ность флуконазола на моделях эндемичных микозов у живот>
ных, включая инфекции, вызванные Blastomyces dermatitidis,
Coccidiodes immitis, включая внутричерепные инфекции, и
Histoplasma capsulatum у животных с нормальным и снижен>
ным иммунитетом. Флузамед оказывает специфичное действие
на грибковые ферменты, зависимые от цитохрома Р450. 

При вагинальном кандидозе Флузамед принимают одно>
кратно внутрь в дозе 150 мг. Для снижения частоты рецидивов
вагинального кандидоза препарат может быть использован в до>
зе 150 мг 1 раз в месяц. Длительность терапии определяют инди>
видуально; она варьируется от 4 до 12 мес. Некоторым больным
может потребоваться более частое применение.

Половой партнер пациентки получал соответствующее ле>
чение при наличии у него сходных жалоб. Контрольное клини>
ческое обследование проводили на фоне терапии (через 7 дней),
а также через 6 мес лечения. 

Терапию проводили амбулаторно, в комплексе с общими
мероприятиями, направленными на нормализацию соматичес>
кого здоровья, микрофлоры слизистых оболочек, пищевого по>
ведения.

Критериями оценки клинической и микробиологической
эффективности являлись:

1) полное клиническое выздоровление и микологическая
санация: отсутствие субъективных клинических симптомов, от>
сутствие воспалительных изменений слизистой оболочки вла>
галища и отрицательный результат микроскопического и куль>
турального исследования вагинального отделяемого после за>
вершения курса лечения;

2) улучшение – значительное уменьшение субъективных
и/или объективных клинических симптомов;

3) рецидив – повторное появление субъективных и/или
объективных симптомов вагинального кандидоза и положи>
тельный результат микроскопического и культурального иссле>
дования вагинального отделяемого.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Средний возраст женщин, участвовавших в исследовании,
составил 26,6±4,1 года. Все женщины были сексуально актив>
ными, постоянные половые партнеры были у 22 (73,3%) жен>
щин.

Результаты объективного обследования, свидетельство>
вавшие о наличии патологии, включали гиперемию, отек,
обильные или умеренные творожистые выделения из поло>
вых путей, высыпания в виде везикул на коже и слизистых
оболочках вульвы и влагалища. Оценку основных жалоб и
клинических симптомов проводили по 3>балльной шкале: 0
баллов – отсутствие симптомов, 1 балл – легкая степень их
выраженности, 2 балла – умеренные проявления и 3 балла –
тяжелая степень заболевания. При первичном обследовании у
всех 30 больных (100%) отмечали жалобы на наличие выделе>
ний (рис. 2), которые у 10 (30%) оценивали 2 баллами,
12 (40%) женщин отмечали выраженные выделения, соответ>
ствующие 3 баллам, у 8 (26,6%) – 1 баллу. Умеренные зуд,
жжение, раздражение наружных половых органов (2 балла)
отмечали 18 (60%) пациенток, сильные (3 балла) – 12 (40%)
пациенток. У всех 30 женщин (100%) при бактериоскопии оп>
ределяли грибы рода Candida.

Средняя продолжительность обострения заболевания со>
ставила 1 нед. У каждой третьей женщины манифестация за>
болевания была связана с приемом антибиотиков по тем или
иным показаниям, у 10 (30%) женщин рецидив ВК возник на
фоне приема гормональных контрацептивов. В анамнезе у 23
женщин (76,6%) отмечены перенесенные инфекции, переда>
ваемые половым путем. У всех пациенток заболевание проте>
кало с частыми рецидивами – до 4 и более раз в год, по пово>
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ду которых женщины принимали курсы различных антими>
котических местных препаратов. 

Регулярный менструальный цикл имели 24 (78,6%) жен>
щины. При кольпоскопии у 24 (80%) больных выявляли из>
менения, характерные для воспалительного процесса: выра>
женный сосудистый рисунок, после пробы Шиллера – карти>
на диффузного кольпита. 

Препарат Флузамед хорошо переносили пациентки, что
проявилось в отсутствии побочных эффектов и случаев непе>
реносимости препарата.

Результаты клинических исследований свидетельствуют,
что уменьшение выраженности симптомов заболевания через
7 дней лечения (см. рис. 2) отмечали 23 (76,6%). Слабовыра>
женный зуд во влагалище (1 балл) и умеренные бели (2 балла)
беспокоили 10 (30%) женщин на следующий день после при>
ема препарата. При контрольном осмотре через 7 дней слабые
клинические проявления ВК (1 балл) беспокоили 1 (3,3%)
женщину, что потребовало дообследования. При культураль>
ном исследовании отделяемого из влагалища после оконча>
ния курса лечения дрожжеподобные грибы в незначительных
количествах 103 обнаруживались у 1 (3,3%) пациентки. 

При контрольном обследовании через 3 мес данных о ре>
цидиве заболевания не было, через 6 мес (таблица) рецидив
был отмечен у 2 женщин (6,6%), что было связано с реинфи>
цированием от полового партнера.

Аллергических реакций при применении препарата Флу>
замед не было отмечено ни у одной женщины.

На основании проведенного нами исследования можем
заключить следующее: ВК является актуальной медико>соци>
альной проблемой, лечение его связано с определенными
трудностями, что вызвано растущей резистентностью пато>
генных грибов к используемым препаратам, а также полиэти>
ологичностью екстрагенитальных и генитальных проблем,
благоприятствующих рецидивированию. Терапевтические
мероприятия при рецидивирующем ВК должны учитывать
нормализацию общего состояния организма и применение
эффективных антимикотических препаратов с адекватной
длительностью терапии.

Мы можем рекомендовать препарат Флузамед для при>
менения при рецидивирующем ВК, учитывая скорость раз>
вития терапевтического эффекта, хорошую переносимость,
отсутствие побочных реакций, экономическую доступность.
Удобство применения, обеспечивающее лечебно>профилак>
тическое действие, проявляющееся в длительном отсут>
ствии рецидивов (6 мес в 94% случаев) повышает комплаенс
препарат.

Досвід застосування препарату Флузамед при

хронічному рецидивному вульвовагінальному

кандидозі

О.М. Гопчук

Вульвовагінальний кандидоз є актуальною медико>соціальною проб>
лемою, лікування його пов’язане з певними труднощами, що спричи>
нено зростаючою резистентністю патогенних грибів до використову>
ваних препаратів. Терапевтичні заходи при рецидивному вульво>
вагінальному кандидозі повинні враховувати нормалізацію загально>
го стану організму та застосування ефективних антимікотичних пре>
паратів з адекватною тривалістю терапії. У статті викладено досвід за>
стосування препарату Флузамед в комплексі терапії вульвовагіна>
льного кандидозу в разі його рецидивного перебігу. Ми можемо реко>
мендувати препарат Флузамед для застосування при рецидивному
вульвовагінальному кандидозі, враховуючи швидке досягнення тера>
певтичного ефекту, добру переносимість, відсутність побічних ре>
акцій, економічну доступність і зручність лікувальної схеми.
Ключові слова: кандидоз, лікування, флуконазол, Флузамед.

Experience of use Fluzamed in chronic recurrent vulvo�

vaginal candidiasis

E.N. Gopchuk 

Vulvovaginal candidiasis is a deep medical and social problem, its treat>
ment is a challenge that is caused by the growing resistance of pathogen>
ic fungi to drugs used. Therapeutic interventions for recurrent vulvovagi>
nal candidiasis should take into account the normalization of the general
condition and use of effective antimycotic drugs with adequate duration
of therapy. The article describes the experience of the antimycotic drug
Fluzamed in treatment of vulvovaginal candidiasis with its recurrent
course. We can recommend Fluzamed in recurrent vulvovaginal candidi>
asis, given the rapid achievement of therapeutic effects, good tolerance,
absence of adverse reactions, affordability and ease use.
Key words: candidiasis, treatment, fluconazole, Fluzamed.
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Остеопороз (ОП) – одно из наиболее распространенных
заболеваний среди пожилых людей, для которого харак-
терны снижение минеральной плотности и ухудшение ка-
чества кости, следствием чего является повышенная ее
хрупкость. Последствия ОП в виде переломов позвонков и
трубчатых костей обусловливают значительное повыше-
ние заболеваемости, инвалидности и смертности. Риск лю-
бого перелома в течение жизни составляет около 40% и эк-
вивалентен риску возникновения сердечно-сосудистых за-
болеваний [1]. Для женщин риск перелома бедра, наибо-
лее грозного осложнения ОП, составляет 1:6, в то время
как риск, например, рака молочной железы – 1:9 [2].

В соответствии с Международной классификацией болез>
ней ОП относится к 13>му классу – «Болезни костно>

мышечной системы и соединительной ткани». В связи с ис>
пользованием передовых, в первую очередь, радиологичес>
ких методов исследования, разработкой и внедрением новых
методов профилактики и лечения, а также активной и целе>
устремленной просветительской деятельностью Междуна>
родного фонда остеопороза (IOF) и его 186 национальных
обществ в 90 странах мира, в том числе в Российской Ассо>
циации по Остеопорозу (РАОП), социальная и медицинская
значимость заболевания значительно возросли. Официаль>
ная регистрация заболеваемости ОП началась в РФ с 1999 г.,
а за прошедшие 10 лет (1999–2008 гг.) общее число зафикси>
рованных случаев ОП среди взрослых жителей России уве>
личилось почти в 4 раза (с 31 500 человек в 1999 г. до 115 530
человек в 2008 г.). Существенное влияние на частоту выяв>
ляемости болезни оказало улучшение технической базы для
диагностики, а именно, поставка в медицинские учреждения
костных денситометров, что позволило измерять минераль>
ную плотность костной ткани (МПК) и устанавливать диа>
гноз ОП.

ОП развивается постепенно и клинически нередко выяв>
ляется уже после переломов, что послужило основанием на>
зывать его «скрытой эпидемией». Следует отметить, что час>
тота ОП повышается с возрастом, поэтому наблюдаемое в
последние десятилетия увеличение продолжительности
жизни в развитых странах и связанный с ним быстрый рост
числа пожилых людей, особенно женщин, ведет к нараста>
нию частоты этого заболевания, делая его одной из важней>
ших проблем здравоохранения во всем мире.

В 2005 г. эксперты РАОП, специалисты различных обла>
стей медицины, разработали клинические рекомендации по
диагностике, профилактике и лечению ОП, включая глюко>
кортикоидный ОП, а в 2009 г. они были переработаны и до>
полнены [3]. Рекомендации ранжированы по единой между>
народной системе уровней доказательности. Несмотря на
общие рекомендации, лечение ОП у конкретного больного
нередко трудная задача и зависит как от интерпретации вра>
чом состояния больного, так и от готовности пациента к дли>
тельной терапии. Оказание медицинской помощи больным
ОП проводят на амбулаторном этапе, лечение и наблюдение
длительное, в течение нескольких лет, при выявлении вто>
ричных причин возможного развития ОП пациента следует
направлять на консультацию к специалисту (ревматологу,
эндокринологу и др.).

Лечение ОП включает в себя как нефармакологические
способы вмешательства, так и лекарственную терапию.

Медикаментозное лечение ОП является непростой зада>
чей, особенно когда в анамнезе уже имеются переломы раз>
личной локализации, должно быть длительным, в связи с чем
идет постоянный поиск высокоэффективных и недорогих
препаратов. В настоящее время спектр лекарственных
средств для лечения и профилактики ОП значительно рас>
ширился, их применение снижает риск отдельных переломов
на 20–70%. Препаратами первого выбора патогенетической
терапии являются азотсодержащие бисфосфонаты (БФ), в
основе их механизма действия лежит подавление процессов
резорбции остеокластами и восстановление процессов мета>
болизма костной ткани до предменопаузального уровня, что
предотвращает микроархитектурные нарушения и потерю
костной ткани. Сегодня в РФ уже достаточно хорошо извест>
ны врачам три препарата этого класса – алендронат, ибандро>
нат и золедроновая кислота. Однако во всем мире, наряду с
этими препаратами, широко применяется еще один препарат
этого класса, который наряду с алендронатом является «зо>
лотым стандартом» лечения ОП – это ризедронат.

Эффективность применения ризедроната у больных ОП
была доказана в ходе проведения нескольких рандомизиро>
ванных клинических двойных слепых плацебо>контролиру>
емых исследований (РКИ). Так, в двух 3>летних РКИ у 3684
женщин в постменопаузе с установленным остеопорозом и
переломами позвонков в анамнезе ризедронат назначали
ежедневно в дозах 2,5 мг или 5,0 мг одновременно с 1000 мг
кальция и 500 МЕ витамина D. Уже через год лечения часто>
та новых переломов позвонков снизилась при приеме 5,0 мг
на 61–65%, а через 3 года это снижение также оставалось на
достаточно высоком уровне – 41–49% по сравнению с конт>
ролем (р<0,001). Частота периферических переломов в тече>
ние 3 лет терапии также уменьшилась на 33–39% [4, 5]. При>
ем ризедроната уже в течение первых 6 мес привел к досто>
верному повышению МПК в поясничном отделе позвоноч>
ника, а через 3 года лечения прирост минеральной плотнос>
ти составил +5,9% в позвоночнике, +6,4% – в области боль>
шого вертела бедренной кости, +3,1 – в шейке бедра, +2,1% –
в дистальном отделе предплечья по сравнению с приростом
МПК в контрольной группе (р<0,001).

На биопсийном материале при гистологическом иссле>
довании не было выявлено нарушения процессов минера>
лизации кости, а также повреждения костного мозга при
приеме 5,0 мг ризедроната. Основываясь на результатах ги>
стоморфометрического анализа, было установлено, что
прием данного препарата снижал костный обмен почти на
50% по сравнению с таковым при приеме плацебо. Прием
ризедроната приводил к положительному балансу на уров>
не единицы ремоделирования, в результате чего отмеча>
лось увеличение толщины кортикального слоя (+20%), в то
время как в группе плацебо наблюдалась отрицательная
динамика (>11%) через 3 года лечения [5].

Переносимость препарата была удовлетворительная,
при этом следует отметить, что частота нежелательных явле>
ний (НЯ), связанных с поражением верхних отделов пище>
варительного тракта (ПТ), была схожей во всех трех группах
наблюдения. Большинство НЯ были легкой или средней

×òî ìû çíàåì îá ýôôåêòèâíîñòè ðèçåäðîíàòà
ïðè îñòåîïîðîçå 
Н.В. Торопцова

Научно-исследовательский институт ревматологии РАМН, г. Москва
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степени тяжести, притом, что у 35% включенных в исследо>
вание больных в анамнезе были зафиксированы заболевания
ПТ [5]. Не было отмечено увеличения количества данных
НЯ у больных, получавших в качестве сопутствующего лече>
ния нестероидные противовоспалительные препараты и ас>
пиринсодержащие препараты. При гастродуоденальной эн>
доскопии у больных, получавших в течение 3 лет ежедневно
ризедронат, изменения в пищеводе, желудке и двенадцати>
перстной кишке были схожими с таковыми при приеме пла>
цебо [6].

В опубликованном в 2008 г. систематическом обзоре [7]
проведена оценка эффективности ризедроната на снижение
риска переломов на основе пяти мета>анализов, объединив>
ших в целом десять РКИ, и четырнадцати РКИ, не вошед>
ших ни в один из этих мета>анализов. Объединенный анализ
данных мета>анализов показал снижение риска переломов
позвонков у женщин в постменопаузе через год лечения
2,5 мг/сут и 5 мг/сут ризедроната по сравнению с плацебо на
47% (95% ДИ – 23%; 63%) и 62% (95% ДИ – 44%; 75%) соот>
ветственно. В шести исследованиях, не включенных в мета>
анализы, переломы были первичной точкой оценки. Значи>
тельное снижение риска переломов позвонков и перифери>
ческих переломов при лечении ризедронатом по сравнению
с плацебо показано в четырех из этих исследований, прове>
денных на популяции с высоким риском переломов [8–11].
В одном РКИ, в котором участвовали военнослужащие мо>
лодого возраста, не выявлено снижение риска стресс>пере>
ломов при профилактическом приеме ризедроната по срав>
нению с плацебо [12].

Кроме того, опубликовано 3 РКИ по сравнению различ>
ных доз ризедроната. Риск переломов не различался между
группами. Однако переломы в этих исследованиях оценива>
ли как НЯ (вторичная точка оценки), а размер выборок не
позволил определить различий между группами. В исследо>
ваниях, в которых проводили оценку переломом как первич>
ной точки, но не сравнение различных доз ризедроната в
рамках одного исследования, установлено снижение риска
всех переломов, периферических переломов и переломов бе>
дра при приеме 2,5 мг/сут и снижение риска переломов по>
звонков при приеме препарата в дозах 5,0 мг/сут и 35 мг/нед
по сравнению с плацебо [7].

Эффективность ризедроната относительно снижения
риска переломов у женщин в постменопаузе с остеопенией
(МПК по Т>критерию от >1 до >2,5SD) и без предшествую>
щих деформаций позвонков была выявлена при проведении
ретроспективного анализа 4 РКИ. Было обнаружено, что
прием 5,0 мг ризедроната в течение 3 лет уменьшал риск лю>
бых переломов (позвонков  и периферических) на 73%
(ОР=0,27, 95% ДИ – 0,090,83, p=0,023), а при раздельном
анализе это снижение составляло для переломов позвонков
– 56% (р=0,249), для периферических переломов – 99%
(ОР=0,09, 95% ДИ – 0,01–0,71, p=0,022) [13].

Изучение последействия ризедроната в течение года пос>
ле прекращения приема препарата хотя и продемонстриро>
вало снижение МПК в позвоночнике и шейке бедренной ко>
сти у пациенток, однако минеральная плотность в этих реги>
онах оставалась достоверно выше этих показателей при
включении в исследование и выше, чем в контрольной груп>
пе (p<0,001). Также было отмечено увеличение уровней мар>
керов костного обмена до показателей в контрольной группе,
выявленных через год после отмены плацебо. Однако, не>
смотря на эти «негативные» данные, риск переломов позвон>
ков оставался низким и был на 46% ниже в группе, получав>
шей в течение 3 лет ризедронат, по сравнению с группой пла>
цебо (ОР=0,54, 95% ДИ – 0,34–0,86, p=0,009) [14].

На сегодняшний день имеются данные длительного при>
ема ризедроната (5 и 7 лет) в ходе продления 3>летнего РКИ.

Так, 265 женщин принимали ризедронат (n=135) или плаце>
бо (n=130) в течение 5 лет, при этом конечными точками ис>
следования были не только динамика МПК и маркеров кост>
ного обмена, но и переломы [15]. Риск переломов позвонков
в группе, получавшей исследуемый препарат, был значимо
снижен на 59% (95% ДИ – 19–79%, p=0,01), в то же время
снижение риска периферических переломов составило 41%,
однако из>за небольшого количества произошедших перело>
мов этот показатель не достиг уровня статистической досто>
верности. Через 5 лет на фоне лечения был отмечен дальней>
ший прирост МПК в позвоночнике, который составил 9,3%,
в области шейки бедра – +2,2%, а большого вертела – +5,7%,
в то время как в группе плацебо отмечалась потеря костной
массы. Ризедронат привел к снижению уровня маркеров ко>
стной резорбции уже через 3 мес лечения, и это снижение
было стабильным в течение всего 5>летнего периода лече>
ния. Кроме того, через 6 мес терапии было зафиксировано и
снижение маркеров костеобразования в группе лечения и со>
ставило 18,4% к 5>у году наблюдения. Во второй фазе про>
дления (6–7>й год) принимали участие всего 164 женщины,
а закончили его 136 человек, при этом все пациенты получа>
ли ризедронат, включая группу плацебо. В течение этого пе>
риода отмечали дальнейшее повышение МПК (например, в
позвоночнике оно составило 11,5%), маркеры костного обме>
на оставались на предменопаузальном уровне, а частота пе>
реломов позвонков не отличалась от таковой в первой фазе
продления (6%), что демонстрирует отсутствие снижения
эффективности в отношении риска переломов по сравнению
с 4–5>м годом наблюдения. В тоже время отмечалось досто>
верное снижение риска переломов позвонков и во второй
группе, которая начала принимать ризедронат только через 5
лет наблюдения (p=0,007) (рисунок) [16].

Несколько плацебо>контролируемых РКИ посвящено
эффективности ризедроната при глюкокортикоидном ос>
теопорозе. В наиболее крупном из них (509 больных) проде>
монстрировано снижение риска переломов позвонков через
12 мес на 58% и на 70% при приеме 2,5 мг/сут и 5 мг/сут со>
ответственно по сравнению с плацебо [17].

В 2008 г. опубликован систематический обзор Кокра>
новской электронной библиотеки, оценивший эффектив>
ность ризедроната в дозе 5 мг/сут по сравнению с плацебо у
женщин в постменопаузе. В мета>анализ включены 7 РКИ
(14 049 женщин). При первичной профилактике не было
выявлено влияния ризедроната на риск развития переломов
позвонков и периферических переломов. При вторичной
профилактике показано снижение относительного риска
переломов позвонков на 39% (ОР=0,61, 95% ДИ – 0,50; 0,76)
со снижением абсолютного риска на 5%. Отмечено значи>
мое снижение относительного риска периферических пере>
ломов на 20% (ОР=0,80, 95% ДИ – 0,72; 0,90) со снижением

Ðèñóíîê 1. Âëèÿíèå ðèçåäðîíàòà íà ðèñê ïåðåëîìîâ
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абсолютного риска на 2%, а риска перелома бедра – на 26%
(ОР=0,74, 95% ДИ – 0,59; 0,94) со снижением абсолютного
риска на 1%. При объединении исследований по первичной
и вторичной профилактике снижение риска переломов ос>
тавалось значимым как для переломов позвонков (ОР=0,63,
95% ДИ – 0,51; 0,77), так и для периферических переломов
(ОР=0,80, 95% ДИ – 0,72; 0,90). Ни в одном из проанализи>
рованных исследований не было определено значимых раз>
личий по НЯ между группами. Однако по данным наблюде>
ния возможен риск повреждений верхних отделов ПТ и в
крайне малом числе случаев – остеонекроза челюсти [18].

И еще одна работа по изучению эффективности ризед>
роната в отношении периферических переломов и, в частно>
сти, переломов бедра, была проведена в ходе наблюдатель>
ного исследования в течение первого года лечения в реаль>
ной клинической практике. Одновременно изучалась по тем
же параметрам и эффективность хорошо известного в Рос>
сии препарата алендроната [19]. Для этого были сформиро>
ваны 2 когорты женщин в возрасте 65 лет и старше, одна из
них составила 12 215 человек, принимавших 35 мг ризедро>
ната 1 раз в неделю, вторая (21 615 пациенток) – 70 мг ален>
дроната по той же схеме. Частота периферических перело>
мов была на 18% ниже среди лиц, получавших ризедронат
(2,0%), по сравнению с принимавшими алендронат (2,3%), а
переломов бедра – ниже на 43% (0,4% и 0,6% соответствен>
но). Авторы не исключают влияния возможных системати>
ческих ошибок, которые встречаются при проведении тако>
го рода исследований, например, в данном случае изначаль>
но когорты различались по ряду входящих характеристик,
которые могли впоследствии привести к различиям в часто>
те переломов. Поэтому была проведена дополнительная ста>
тистическая обработка полученного материала, исключены
из анализа пациентки с факторами риска, которые могли
повлиять на частоту переломов. В конечном счете результа>
ты исследования не претерпели значимых изменений, а вы>
воды этой работы остались прежними.

Таким образом, полученные результаты свидетельству>
ют об эффективности ризедроната в лечении остеопороза,
снижении риска переломов и вполне удовлетворительной
переносимости.

Ризедронат необходимо принимать натощак сразу после
подъема с постели, таблетку нужно запивать 1 стаканом чи>
стой воды, а после приема следует находиться в вертикаль>
ном положении (сидя или стоя), в течение как минимум
30 мин. БФ могут вызывать побочные эффекты, связанные
с поражением ПТ, а также головную боль, боль в мышцах и
костях, снижение уровня кальция и фосфора в сыворотке
крови, в редких случаях – сыпь и эритему. Соблюдение ре>
комендаций по приему препарата значительно снижает
риск возникновения желудочно>кишечных НЯ. Противопо>
казания к их назначению: гиперчувствительность к препа>
рату, тяжелая почечная недостаточность (клиренс креати>
нина ниже 30 мл/мин), гипокальциемия, беременность и
грудное вскармливание, детский возраст. Следует помнить,
что прием препаратов, влияющих на патогенез ОП, в част>
ности БФ, должен проходить на фоне достаточного поступ>
ления кальция и витамина D с пищей или в виде лекар>
ственных средств.

Оригинальный ризедронат зарегистрирован в России
еще в 2001 г., однако в аптечной сети его нет. В 2010 г. заре>
гистрирован генерический ризедронат производства фирмы

«Зентива» (Чешская Республика), 35 мг 1 раз в неделю.
Проведенные исследования по сопоставимости действия
этих двух препаратов in vitro и in vivo показали их биоэкви>
валентность в отношении фармакокинетики и биодоступно>
сти. Таким образом, сегодня в России расширен ассорти>
мент препаратов, с успехом применяющихся во всем мире
для лечения ОП.
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В статье представлена информация о комплексе эффектов
растительного препарата Трибестан, перспективности и
возможности его широкого применения в гинекологии, в
том числе для терапии воспалительных процессов.
Ключевые слова: Трибестан, Tribulus terrestris L, воспали�
тельные заболевания.

Воспалительные заболевания женской половой сферы,
включая острые процессы, вызванные определенными

возбудителями, и хронические состояния, ухудшающие ка>
чество жизни пациентки, занимают первое место в структу>
ре гинекологической патологии [3]. 

Обострения хронических воспалительных процессов
происходят под влиянием неспецифических факторов (пе>
реохлаждение, интеркуррентные заболевания, нарушение
гигиены половой жизни, хирургические вмешательства и
т.д.) и связано не только с усилением действия микроорга>
низмов в очаге воспаления, но и с изменением функции
нервной системы, желез внутренней секреции, с повышен>
ной сенсибилизацией. Затяжное течение воспалительных за>
болеваний приводит к изменениям в нервной, эндокринной,
сердечно>сосудистой и других системах, в процессах обмена
веществ и иммунологической реактивности. Общие принци>
пы лечения воспалительных заболеваний в острой фазе за>
ключаются в использовании этиопатогенетических средств,
вызывающих купирование классических проявлений воспа>
лительной реакции. Терапия хронических процессов требу>
ет более размеренного, системного подхода, включает в себя
использование физических и природных факторов (баль>
нео> и пеллоидотерапия, фитотерапия).

Безусловно, о важном значении фитотерапии в медици>
не написано достаточно много работ. Именно применение
лекарственных растений с лечебной целью, так широко рас>
пространенное и высоко оцененное много столетий назад,
все так же актуально и в настоящее время. 

Ранее целебными растениями пользовались на основа>
нии эмпирического опыта, в наши же дни фитотерапия – на>
учно обоснованное направление, базирующееся на изучении
фармакокинетики, фармакодинамики растительного препа>
рата и отвечающее требованиям, предъявляемым к фармпре>
парату. 

Современные фитопрепараты должны отличаться безуп>
речным качеством, безопасностью, не содержать посторон>
них примесей, культивироваться и перерабатываться под
строгим контролем, сохранять комплексность действия.

В настоящее время в арсенале врачей акушеров>гинеко>
логов имеется много средств растительного происхождения,
выпускающихся в виде фитопрепаратов и прошедших стро>
гий фармакологический контроль в соответствии с междуна>
родными стандартами. 

Лекарственная трава многолетнего растения, Tribulus
terrestris L. (Якорцы стелющиеся), распространенного по

всему миру, является растительным сырьем, широко исполь>
зуемым в терапии гинекологических заболеваний. Из над>
земной части Tribulus terrestris L. получают активную суб>
станцию, содержащую стероидные сапонины фурастаноло>
вого типа, среди которых преобладает протодиосцин. Сапо>
нины представляют собой широко распространенную в рас>
тениях группы гликозидов [1]. 

В зависимости от своего строения сапонины классифи>
цируют на тритерпеноидные и стероидные. 

Оба преобладающие в якорцах фурастаноловые бигли>
козиды – протодиосцин и протограцилин – испытаны био>
логически как чистые вещества [4]. 

Сапонины используют в качестве доступного сырья для
получения стероидных гормонов [7].

Якорцы стелющиеся являются сырьем для производства
оригинального негормонального лекарственного препарата
Трибестан (Sopharma, Болгария). Препарат несколько деся>
тилетий используют в клинической практике и он хорошо
зарекомендовал себя за прошедшее время [1]. Трибестан эф>
фективен при таких расстройствах половой сферы, как эрек>
тильная дисфункция, патологический климактерический
синдром, снижение и/или утрата либидо, другие дисгормо>
нальные состояния у мужчин и женщин. 

Активация секреторных процессов в гипоталамо>гипо>
физарно>гонадной системе оказывает стимулирующее воз>
действие на репродуктивную функцию, что способствует ак>
тивации овуляции при эндокринном бесплодии. Кроме не>
посредственно нейрогуморальных эффектов, препарат бла>
годаря своим гиполипидемическим свойствам применяют
для профилактики атеросклероза и сердечно>сосудистых за>
болеваний [3].

Препарат Трибестан выгодно отличается от других пре>
паратов из Tribulus Terrestris, к основным его отличиям от>
носят: высокое качество сырья, технологию переработки, чи>
стоту препарата, самый высокий процент содержания при>
родных активных веществ [2]. 

Клиническим исследованиям Трибестана посвящено до>
статочно много работ, подтверждающих многочисленные ле>
чебные свойства этого препарата [1, 7, 8]. 

Широко изучены гормоноподобные и гормонсинтетичес>
кие свойства экстракта якорцев. Преобладающее соединение
препарата Трибестан – протодиосцин – метоболизируется в
организме до дегидроэпиандростерона (ДГЭА). ДГЭА явля>
ется стероидным гормоном, вырабатываемым надпочечника>
ми и яичниками женщин. Для выработки ДГЭА в женском
организме обязательно должны присутствовать ферменты,
содержащиеся в функционирующих яичниках, ввиду того,
что ДГЭА в дальнейшем метаболизируется в тестостерон или
эстрадиол. Адекватные уровни ДГЭА способствуют не толь>
ко нормализации гормонального баланса, но и улучшению
плотности костной ткани, оказывают выраженное гиполипи>
демическое действие, активируют метаболизм холестерина.

Ôèòîòåðàïèÿ âîñïàëèòåëüíûõ çàáîëåâàíèé 
â ãèíåêîëîãèè. Òðèáåñòàí – ïðåïàðàò 
ñ øèðîêèì ñïåêòðîì òåðàïåâòè÷åñêèõ
ýôôåêòîâ
Е.Н. Гопчук

Женская консультация ЦПР Печерского района, г. Киев
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К эффектам Трибестана относятся улучшение функции
иммунной системы, активация либидо, нормализация пси>
хоэмоционального состояния.

Установлено, что у женщин более выражено влияние
Трибестана на выработку фолликулостимулирующих гор>
монов и эстрадиола. Благодаря воздействию Трибестана ак>
тивируется секреторная функция коры надпочечников, по>
вышаются уровни вазопрессина, альдостерона и соматотроп>
ных гормонов [4].

В ходе исследований было установлено, что Трибестан,
благодаря  эффектам сапонинов, улучшает периферичес>
кое кровообращение, а также имеет противовоспалитель>
ные и противоинфекционные свойства, что значительно
расширяет спектр его применения.

Американскими учеными из Национального центра
проведены исследования, подтвердившие антибактериаль>
ные и противогрибковые свойства сапонинов, выделенных
из Якорцев стелющихся [7]. Особенно высокую активность
против патогенных грибов Candida albicans и Cryptococcus
neoformans проявили спирастаноловые сапонины [1–3].
Минимальная ингибирующая концентрация (МИК) в про>
тивогрибковом биотесте для них колебалась от 1,5 до
6,2 мкг/мл [7].

Несколько позже китайскими учеными in vitro (при по>
мощи метода серийных разведений в жидкой питательной
среде) была подтверждена антигрибковая активность 8 сапо>
нинов из Якорцев стелющихся против тех же патогенных
грибов C. albicans и C. neoformans, а также еще 3 дрожжевых
грибов – Candidaglabrata, C. parapsilosis, C. tropicalis. 

Отдельно in vivo на модели вагинальной инфекции,
обусловленной C. albicans, была исследована активность са>
понинов TTS>12 и TTS>15. Результаты свидетельствуют, что
они высокоэффективны против этого патогенного гриба в
минимальной ингибирующей концентрации (MИК80), рав>
ной 10,0 и 2,3 мкг/мл соответственно, а также против C. neo>
formans в концентрации 1,7 и 6,7 мкг/мл. С помощью фазо>
во>контрастного микроскопа было установлено, что TTS>12

подавляет формирование гифов C. albicans – важнейшего
вирулентного фактора патогенного гриба, а трансмиссион>
но>электронная микроскопия показала, что этот сапонин
также разрушает его клеточные мембраны [12].

Три вида экстрактов (этанольный, хлороформный и
водный) из плодов, листьев и корней Tribulus terrestris
проявили различную антимикробную активность против
11 видов патогенных и непатогенных микроорганизмов:
Staphylococcus aureus, Bacillus subtilis, Bacillus cereus,
Corynebacterium diphtheriae, Escherichia coli, Proteus vul>
garis, Serratia marcescens, Salmonella typhimurium,
Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa и Candida
albicans (таблица). 

Экстракт плодов якорцев проявил антибиотическую ак>
тивность против бактерий B. subtilis, B. cereus, P. vulgaris и
C. diphtheriae (МИК=0,15 мг/мл), а против гриба C. albicans
– с МИК=0,62 мг/мл в сравнении с контролем (цефалоспо>
риновый антибиотик IV поколения, обладающий широким
спектром действия в отношении грамположительных и грам>
отрицательных бактерий) [6]. Исходя из результатов иссле>
дования, экстракт якорцев лишь незначительно уступает со>
временным антибиотикам широкого спектра действия по ан>
тимикробному и противогрибковому эффектам, а в некото>
рых случаях даже превосходит их. 

Кроме антибиотических свойств были открыты антинео>
пластические эффекты стероидных сапонинов T. terrestris. В
исследовании американских ученых особенно высокую ак>
тивность против раковых клеток: человеческой злокачест>
венной меланомы (SК>MEL), человеческой ротовой эпидер>
моидной карциномы (KB), человеческой карциномы груд>
ной железы (BТ – 549) и человеческой карциномы яичника
(SK>OV>3)] показали сапонины, входящие в состав Трибес>
тана. В ряде экспериментов in vitro было установлено мощ>
ное дозозависимое ингибирующее и цитотоксическое дей>
ствие сапонинов из T. terrestris (TTS) на клетки рака груд>
ной железы Bcap37 [11], рака печени BEL>7402 [11] и почеч>
ной карциномы [10]. 

Àíòèìèêðîáíàÿ è ïðîòèâîãðèáêîâàÿ àêòèâíîñòü ðàçëè÷íûõ ýêñòðàêòîâ Tribulus terrestris [12]

Микроорганизмы

Минимальная ингибирующая концентрация (МИК)

Плоды Листья Корни Контроль

Вод* Эт Хл Вод Эт Хл Вод Эт Хл М АВ

Грамположительные бактерии

S.aureus 2,50 0,62 0,62 2,50 1,25 2,50 >5,00 0,62 0,31 0,07 НТ

B. subtilis 1,25 0,15 0,31 1,25 0,31 0,31 2,50 0,62 0,31 0,01 НТ

B. cereus 1,25 0,15 0,31 2,50 0,62 0,62 5,00 1,25 0,62 0,03 НТ

C. diphtheriae 0,62 0,15 0,31 1,25 0,62 1,25 2,50 1,25 0,62 0,62 НТ

Грамотрицательные бактерии

P. vulgaris >5,00 0,15 1,25 2,50 0,31 1,25 >5,00 2,50 1,25 0,15 НТ

E. colli 1,25 0,62 0,62 2,50 0,62 1,25 >5,00 2,50 1,25 0,15 НТ

S. marcescens >5,00 2,50 2,50 >5,00 5,00 >5,00 >5,00 >5,00 >5,00 2,50 НТ

S. typhimurium 5,00 1,25 2,50 >5,00 1,25 5,00 >5,00 >5,00 2,50 2,50 НТ

K. pneumoniae 2,50 1,25 1,25 2,50 0,31 2,50 >5,00 2,50 1,25 1,25 НТ

P. aeruginosa >5,00 1,25 2,50 >5,00 1,25 2,50 5,00 2,50 1,25 2,50 НТ

Грибы

C. albicans >5,00 0,62 2,50 >5,00 1,25 2,50 >5,00 5,00 2,50 НТ 0,15

Примечания: * Вод – водный экстракт; Эт – этанольный экстракт; Хл – хлороформный экстракт; М – Максипим (Цефипим); AB – Амфотерицин B (Фунгицин);
НТ – не тестировался.
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Алкалоиды, входящие в состав Трибестана, обладают вазо>
дилатирующим действием, связанным с блокадой альфа>1>ад>
ренорецепторов (АР) сосудов. Блокада альфа>АР вызывает
расширение артерий, но преимущественно – артериол, прека>
пиллярных сфинктеров и вен, что приводит к снижению обще>
го периферического сосудистого сопротивления и как след>
ствие – к снижению артериального давления. Расширяя арте>
риолы и прекапиллярные сфинктеры, значительно улучшают
кровоснабжение органов и тканей, ишимизированных в ре>
зультате патологического процесса, в частности воспаления.
Активизация кровообращения в половых органах особенно ак>
туальна при лечении воспалительных заболеваний органов ма>
лого таза как в острой, так и в хронической форме [2, 5]. 

ВЫВОДЫ

Трибестан – единственный на сегодняшний день фи>
топрепарат, содержащий стандартизованный по основно>
му действующему веществу – протодиосцину экстракт
якорцев. 

Наличие в составе препарата Трибестан комплекса всех
стероидных сапонинов, выделенных из Якорцев стелющих>
ся, наделяет этот препарат всеми фармакологическими эф>
фектами, свойственными этой группе веществ.

Учитывая изложенное выше, можно отметить наиболее
актуальные эффекты сапонинов, необходимые для терапии
воспалительных процессов:

1) сапонины и сапогенины нормализуют функцию эндо>
кринных желез, стимулируют их секреторную активность,
что приводит к нормализации гормонального фона и улуч>
шению гомеостаза;

2) стероидные сапонины, стерины и алкалоиды активи>
руют работу защитных систем организма (мононуклеар>
ных фагоцитов, детоксикационной и др.), способствуют
десенсибилизации, повышению неспецифической резис>
тентности организма к неблагоприятным воздействиям
внешней среды – провоспалительным факторам и меха>
низмам, что обеспечивает профилактику обострения вос>
палительных процессов;

3) вазодилатирующий эффект сапонинов способствует
нормализации кровообращения и ускоряет процесс излече>
ния при воспалительных состояниях;

4) способность сапонинов повышать функциональную
активность ЦНС путем улучшения энергетики и процессов
синтеза в нейронах, что также важно при коррекции нейро>
гуморальных расстройств, вызванных хроническим воспале>
нием, что практически реализуется нормализацией менстру>
ального цикла, активацией овуляции, наступлением бере>
менности. Все это дает возможность применять препарат
также в терапии воспалительных процессов.

Препарат Трибестан можно использовать самостоятель>
но и в комплексе противовоспалительной терапии воспали>
тельных заболеваний в гинекологии. Состав препарата обес>
печивает многоуровневый механизм эффективности, кото>
рый реализуется как на центральном (гипофизарном), так и

на периферическом (половые железы, кора надпочечников)
уровнях, что позволяет расширить спектр его использования
в гинекологической практике.

Фітотерапія запальних захворювань у гінекології. 

Трибестан – препарат з широким спектром 

терапевтичних ефектів

О.М. Гопчук

У статті представлена інформація про комплекс ефектів рослин>
ного препарату Трибестан, перспективність і можливість його ши>
рокого застосування в гінекології, в тому числі для терапії запаль>
них процесів.
Ключові слова: Трибестан, Tribulus terrestris L, запальні захво�
рювання.

Phytoteraphy of inflammatory diseases. 

Tribestan, preparation with the wide spectrum 

of therapeutic effects

E.N. Gopchuk 

An information about the complex of effects of of Tribestan, perspec>
tive and possibility of his wideuse in gynaecology, including for thera>
py of inflammatory diseases is presented in the article. 
Key words: Tribestan, Tribulus terrestris L, inflammatory diseases.
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Проведено аналіз 2 клінічних випадків атипових форм
пізнього гестозу: HELLP-синдром і гостра жирова дист-
рофія печінки. Установлено тяжкість проведення дифе-
ренціальної діагностики цих форм пізнього гестозу. Тому
лікарю акушеру-гінекологу в практичній діяльності треба
вчасно здійснювати профілактику, діагностику та лікуван-
ня клінічних проявів гепаторенальної дисфункції. Запро-
поновано сучасні методи лікування цих тяжких форм
пізнього гестозу. 
Ключові слова: пізні гестози, HELLP�синдром, гостра жирова
дистрофія печінки, гепаторенальна дисфункція, ДВЗ�синдром.

У структурі причин материнської смертності в світі пізні
гестози (ПГ) становлять значний відсоток і стабільно

займають одну з верхніх сходинок після масивних аку>
шерських кровотеч та гнійно>септичних ускладнень [15]. За
даними клініко>фізіологічних досліджень основу тяжкого
гестозу складає генералізований артеріолоспазм, що
поєднується з гемоконцентрацією та гіповолемією [1], роз>
витком гіпокінетичного типу кровообігу [2], пошкодженням
ендотелію та розвитком дихальної недостатності аж до на>
бряку легень [3]. 

На жаль, етіотропної терапії ПГ на сьогодні не існує, а па>
тогенетична терапія останнім часом досить стандартизована
та базується на доказових даних, але від того не є абсолютно
успішною та довершеною. У результаті цього акушеру>гіне>
кологу разом з анестезіологом, що супроводжують ведення
жінок з ПГ, доводиться ставити питання про дострокове роз>
родження таких вагітних. Для того щоб лікар мав мож>
ливість вчасно відреагувати на зміну ситуації, встановити
початкові симптоми поглиблення патологічного процесу,
зберегти керованість ситуації, необхідно бути завжди на
варті, а часто йти на крок попереду, здійснюючи прогноз та
профілактику тяжких наслідків ПГ [13]. 

Форми гестозу, що часто спостерігаються, знайомі аку>
шерам>гінекологам та анестезіологам, на відміну від рідких
(атипових) форм: гостра жирова дистрофія печінки (ГЖДП)
та HELLP>синдром, які потребують періодичного нагаду>
вання клініки, діагностики та основ терапії. Саме з цією ме>
тою ми вважаємо за доцільне розглядати кожен випадок роз>
витку цієї тяжкої патології для обговорення підходів до ве>
дення вагітності, проведення диференціальної діагностики з
екстрагенітальними захворюваннями та уникнення можли>
вих помилок в практичній лікарській діяльності.

Незважаючи на те що більшість авторів розглядають ПГ
як синдром поліорганної недостатності, клінічний перебіг
його може мати певні особливості залежно від того, функція
якого життєво важливого органа та системи організму пору>
шується в першу чергу (нирки, судини і серце, печінка) [12].

Одним з найважчих варіантів атипових ПГ або (з точки
зору деяких клініцистів) ускладнення перебігу прееклампсії,
що проявляється, насамперед, розвитком печінкової недо>
статності, є HELLP>синдром. Назву синдром отримав від
англійської абревіатури: H (hemolysis), EL (elevated liver enz>
imes), LP (low platelet count) (гемоліз, підвищення рівня
печінкових ферментів та тромбоцитопенія) [18]. Симптома>
тика HELLP>синдрому включає такі прояви: відчуття втоми

і слабкості; нудоту і блювання; відчуття тяжкості в голові та
головний біль; порушення зору; жовтяницю; діарею та ін.

Ранніми клінічними проявами у 86% випадків можуть
бути нудота, блювання, біль в епігастральній ділянці або не>
визначений біль по всьому животу, виражені набряки [10].
Класична тріада симптомів прееклампсії наявна не завжди.
У подальшому приєднуються крововиливи в місцях ін’єкцій,
прогресивна печінкова недостатність, судоми, кома. При
цьому тяжкість стану швидко зростає [9, 12].

Дещо схожою за клінікою є ГЖДП або синдром Шихена.
У світовій літературі описано близько 100 випадків цього
синдрому, а у вітчизняній та російськомовних виданнях
близько 28. Розвиток пов’язують із тромбозом судин
печінки, але етіологія до цього часу не з’ясована. Певне зна>
чення мають порушення імунного гомеостазу в системі ма>
ти–плацента–плід. Деякі автори розвиток цього ускладнен>
ня у вагітних пов’язують з генетичними дефектами фермент>
них систем печінки. Діагноз встановлюють за даними біопсії
печінки – основний метод диференціальної діагностики. Од>
нак коагулопатія, супутня в обох випадках, виключає мож>
ливість проведення даного дослідження [5, 9, 11, 12].

ГЖДП проявляється печінково>клітинною недо>
статністю, геморагічним синдромом, що зумовлюється ДВЗ
крові та ураженням нирок. Початковий етап (перша стадія)
захворювання частіше починається на 30–34>му тижні
вагітності. Хворі скаржаться на нудоту, біль у животі, часто
– свербіж шкіри (свербіж не є ознакою ГЖДП, це ознака хо>
лестазу, який часто поєднується з ГЖДП), печіння, причому
спочатку ці прояви нерізко виражені, а в подальшому мо>
жуть стати (особливо печіння) дуже сильними.

Диференціальна діагностика цих синдромів утруднена, а
акушерська тактика потребує термінового розродження.
Такі випадки в клінічній практиці спостерігають досить
рідко, а отже потребують ретельного аналізу, зважаючи на
високу материнську смертність у разі прогресування тяжкої
прееклампсії. Клінічні симптоми цих двох синдромів на по>
чаткових стадіях майже не відрізняються і проявляються
гострою печінково>нирковою недостатністю [5].

Тому, ми пропонуємо розгляд 2 клінічних випадків з ати>
повими формами ПГ за даними історій пологів.

Пацієнтка М., 34 роки, госпіталізована до акушерського
відділення туберкульозної лікарні № 1 м. Києва для дообсте>
ження, проведення курсу протитуберкульозного лікування
та розродження. У 2007 р. у жінки вперше був виявлений ак>
тивний фіброзно>кавернозний туберкульоз лівої легені,
МБТ (+). Проводили лікування протягом року, однак за да>
ними рентгенологічного обстеження закриття каверни не
відбулося. 

Під час госпіталізації скарги на кашель, загальний стан
задовільний. Астенічної статури, зниженого харчування (ма>
са тіла 54 кг, при зрості 166 см). Ps – 76 уд/хв; АТ –
100/70 мм рт.ст. (D=S), температура тіла – 36,6 °С. Клінічно
обстежена: загальний аналіз крові: еритроцити – 2,9х1012/л,
Нb – 104 г/л, Ht – 32%, тромбоцити – 208х109/л, лейкоцити
– 6,4х109/л, ШОЕ – 18 мм/год. Коагулограма: ф>ген –
4,0 г/л, ф>ген В – негат., толерантність плазми до гепарину –
10 хв, ЧРП – 90 с; час зсідання крові: поч. – 3 хв 30 с, кінець

Àòèïîâ³ ôîðìè ï³çíüîãî ãåñòîçó: HELLP-
ñèíäðîì ³ ãîñòðà æèðîâà äèñòðîô³ÿ ïå÷³íêè
О.В. Голяновський, О.П. Кононець

Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ
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– 4 хв 20 с; ПТІ – 96%; АЧТВ – 40 с. Загальний аналіз сечі,
біохімічні показники крові (креатинін, сечовина, загальний
білірубін, загальний білок, АСТ, АЛТ, ЛДГ та ін.) у межах
норми.

Оглянута акушером та фтизіатром, встановлено діагноз:
Вагітність V, 37 тиж. Головне передлежання плода, очікувані
другі пологи. Анемія вагітних легкого ступеня тяжкості,
ВСД за гіпотонічним типом. ОГА (3 медичних аборти).
Фіброзно>кавернозний туберкульоз лівої легені, ІА група
диспансерного обліку. МБТ (+). Легенево>судинна недо>
статність І–ІІА стадії (за даними ЕКГ та спірограми).

Призначено лікування: туберкулостатики (добова доза
ізоніазиду – 600 мг; рифампіцину – 450 мг; етамбутолу –
1,2 г щодня), вітаміни, гепатопротектори. Вироблено план
ведення пологів: враховуючи наявність у вагітної фіброзно>
кавернозного туберкульозу лівої легені та ускладнений пе>
ребіг вагітності, вирішено провести розродження шляхом ке>
сарева розтину.

Через тиждень перебування в акушерському стаціонарі
відбулося різке погіршення стану вагітної. З’явилися скарги
на нудоту, блювання, біль у епігастральній ділянці та право>
му підребер’ї. З’явилися локальний біль у ділянці передньої
стінки матки, кров’янисті виділення зі статевих шляхів, жо>
втяниця шкірних покривів та видимих слизових оболонок.
При пальпації печінка на 5 см нижче реберної дуги, різко
болісна. Пульс – 80 за 1 хв, АТ – 90/60 мм рт.ст., температу>
ра тіла – 36,8 °C. Рухи плода перестала відчувати. Матка в
гіпертонусі. Серцебиття плода під час аускультації та на
кардіомоніторі не визначається. Сеча бурого кольору близь>
ко 30,0 мл протягом 3 год. У лабораторних показниках ви>
значають гемолізовану плазму, тромбоцити – 120х109/л,
лейкоцити 29,9х109/л, ШОЕ – 28 мм/год. Час зсідання
крові: п – 3 хв 20 с, к – 4 хв 50 с. Загальний білірубін –
280 мкмоль/л (прямий – 260 мкмоль/л). Різке збільшення
амінотрансфераз (AсАТ – 269,4 МО/л; AлАТ – 198 МО/л).

При внутрішньому акушерському обстеженні: піхва
жінки, що народжувала, шийка матки вкорочена до 1 см,
розм’якшена, за шкалою Бішопа 8–9 балів. Плодовий міхур
цілий. Голівка плода притиснута до входу малого таза.
Виділення кров’янисті, помірні. Мис крижів не досяжний, ек>
зостозів – не виявлено. При виконанні амніотомії вилилося
близько 50 мл меконіально>геморагічних навколоплідних вод.

Встановлено діагноз: Вагітність V, 38 тиж. Головне перед>
лежання. Передвісники пологів. Передчасне відшарування
нормально розташованої плаценти. Антенатальна загибель
плода. HELLP>синдром. Анемія вагітних І стадії. Фіброзно>
кавернозний туберкульоз верхньої частки лівої легені, ІА
клінічна група. МБТ (+). ДН І стадії, ЛСН І–ІІА стадії.

Одночасно з розгортанням операційної проводили інтен>
сивну терапію HELLP>синдрому. Дотримане правило „трьох
катетерів”. Проведена внутрішньовенна інфузія інгібітора
протеаз (контрикал – 200 000 ОД), рефортан – 400,0; декса>
метазон – 8 мг, дицинон – 6,0 мл, лазикс – 80 мг. Замовлені
у відділенні переливання крові, одногрупна еритроцитарна
маса, свіжозаморожена плазма.

О 21:50 під ендотрахеальним наркозом + НЛА виконано
лапаротомію, кесарів розтин у нижньому матковому сег>
менті. О 21:55 вилучено мертвого доношеного хлопчика з ма>
сою тіла 3500 г, довжиною 54 см. Відзначено велику
кількість білого сироподібного мастила в меконіальних на>
вколоплодних водах, що трактують як нещодавню (2–3 год
тому) антенатальну загибель плода на тлі відшарування пла>
центи та гострого розвитку HELLP>синдрому.

Операція ускладнилася атонічною матковою кровотечею
в зв’язку з передчасним відшаруванням плаценти й ознака>
ми матки Кувелера. Була виконана екстирпація матки з мат>
ковими трубами та двостороннє перев’язування внутрішніх

клубових артерій, зважаючи на клінічні прояви ДВЗ>синд>
рому. Проведено дренування черевної порожнини через кук>
су піхви та контрапертуру в лівій здухвинній ділянці. За>
гальна крововтрата склала 2100,0. Сеча через постійний ка>
тетер темно>коричневого кольору – 30 мл. 

У післяопераційний період проведена інтенсивна
інфузійна терапія, що включала трансфузію одногрупної
еритроцитарної маси, свіжозамороженої плазми.
Внутрішньовенно призначено інгібітори протеаз (до
10 000 ОД на 1 кг маси тіла за добу), кристалоїди, кріопре>
ципітат, кортикостероїди (дексаметазон – 8 мг), етамзилат
12,5% – 4,0 мл. Для стимуляції діурезу – фуросемід 160 мг;
для покращання реологічних властивостей крові – рефортан
– 400,0 з тренталом 10 мг. Антибактеріальна терапія:
цефтріаксон 1,0 г внутрішньовенно двічі на добу.

Дві доби після лапаротомії хвора перебувала на штучній
вентиляції легень, проводили інтенсивну терапію. Вдалося
досягти позитивних зрушень у терапії ДВЗ>синдрому та ди>
наміці перебігу HELLP>синдрому (не було проявів гемолізу
еритроцитів, зменшилися розміри печінки (+2 см), зникла
жовтяниця, зменшилася активність AсАТ та AлАТ в 2 рази,
загальний білірубін 17,5 мкмоль/л, тромбоцити крові
106х109/л, загальний білок крові 49,2 г/л).

За три доби реанімаційних заходів та інтенсивної терапії
хворій перелито: 1750,0 мл одногрупної еритроцитарної ма>
си; 3000 мл свіжозамороженої плазми; 5 доз кріопреципітату;
розчини глюкози та кристалоїдів.

Однак, незважаючи на проведену інтенсивну терапію
протягом чотирьох діб післяопераційного періоду, зберігала>
ся гостра ниркова недостатність (олігоурія до 600 мл/добу,
низька питома вага сечі – 1004, протеїнурія до 3,3 г/л,
циліндрурія), рівень сечовини в крові – 45,3 ммоль/л, креа>
тиніну – 0,682 ммоль/л; зберігалася також гіпопротеїнемія
(загальний білок крові 49,0 г/л).

Враховуючи наростання клініко>лабораторних проявів
гострої ниркової недостатності, хвору переведено до центру
інтенсивної терапії сепсису для проведення гемодіалізу з ме>
тою детоксикації. Проведено 9 сеансів гемодіалізу.

На фоні проведених сеансів гемодіалізу з’явилася
поліурія (2800–3500,0 мл) і хвора переведена з центру інтен>
сивної терапії сепсису до акушерського відділення туберку>
льозної лікарні № 1 м. Києва у задовільному стані, зі збере>
женою поліурією, але з нормальними показниками азотисто>
го обміну крові. В акушерському відділенні розширено дієту
зі споживанням білкових продуктів 100 г/добу, призначено
препарати амінокислот (метіонін), гепатопротектори
(хофітол), вітаміни E, C, B6, B12, анаболічні стероїди (рета>
боліл), фітопрепарати, ароматерапію ефірними маслами ев>
каліпту та лаванди.

Протягом 3 тиж відбулася стабілізація процесу, покращан>
ня загального стану, збільшення маси тіла, нормалізація
функції нирок (показники азотного обміну у межах норми,
стабілізація діурезу з підвищенням кліренсу сечовини та креа>
тиніну). Післяопераційні шви загоїлися первинним натягом.
На 42>у добу після операції виписана додому в задовільному
стані під нагляд фтизіатра та подальшої реабілітації.

Даний випадок є прикладом гострого розвитку HELLP>
синдрому як наслідку тяжкої форми ПГ на фоні активного
фіброзно>кавернозного туберкульозу легень, який супрово>
джувався поліорганною недостатністю (переважно гострою
печінковою та нирковою недостатністю).

Пусковим механізмом розвитку цього симптомоком>
плексу, на нашу думку, стали інтоксикація на фоні активно>
го туберкульозу легень, яка поєдналася з легенево>серцевою
недостатністю І–ІІА стадії (змішана гіпоксія), та застосуван>
ня гепатотоксичних туберкулостатиків (ізоніазиду, ри>
фампіцину).
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У другому випадку описано розвиток ГЖДП у вагітної з
клінічною картиною гепаторенального сидрому та з трудно>
щами прижиттєвої диференціальної діагностики з HELLP>
синдромом.

Пацієнтка О., 1986 року народження, 26.05.2011 р. на>
правлена в пологове відділення Центральної районної
лікарні Київської області у зв’язку з появою набряків нижніх
кінцівок. При госпіталізації загальний стан задовільний, Ps
– 72 за 1 хв, АТ – 125/80 мм рт.ст., стан плода не порушений.
Встановлений діагноз: Вагітність перша, 35–36 тиж, гес>
таційні набряки. ОПВ (загроза аборту в 4–5 та 9–10 тиж).
Ускладнений соматичний анамнез (нейроциркуляторна дис>
тонія за змішаним типом, хронічний холецистит в стадії
ремісії). Призначено обстеження, контроль балансу рідини.
Проконсультована терапевтом, невропатологом (невро>
логічної симптоматики не виявлено). Призначена медика>
ментозна терапія: магне>В6, тардиферон 1 таблетка на день,
аспаркам по 1 таблетці 3 рази на день, верапаміл – 40 мг 2 ра>
зи на день. Протягом 2 діб (до 28.05) загальний стан вагітної
залишався задовільним, скарг не було, АТ в межах
125/80–120/80 мм рт.ст., стан плода не порушений.

28.05 о 16:15. з’явилися скарги на нудоту, одноразове
блювання, ниючий біль в епігастрії, які пацієнтка пов’язува>
ла із вживанням лікарських препаратів (тардиферону, вера>
памілу, аспаркаму). Скарги на загальну слабкість, незначну
задишку. Відзначена помірна блідість шкірних покривів,
субіктеричність склер, АТ – 130/70 мм рт.ст., Ps – 90 за 1 хв,
ЧД – 18 за 1 хв, діурез за 12 год 350,0 мл. Встановлений діаг>
ноз: Вагітність І, 35–36 тиж. Головне передлежання. Преек>
лампсія середньої тяжкості, HELLP>синдром? Вірусний ге>
патит? Екзогенна інтоксикація? Призначене додаткове об>
стеження, консультації невропатолога, інфекціоніста, тера>
певта та УЗД. Призначена інфузійна терапія (розчин Рінгер>
лактату 200 мл, аспаркам, вітамін С, рефортан 500 мл, роз>
чин ГІК – 200 мл. Оглянута невропатологом (вогнищевої
симптоматики не виявлено), інфекціоністом (не виключа>
лась наявність гострого вірусного гепатиту). Призначено
дослідження на маркери гепатитів. При проведенні УЗД –
ознаки уретерогідронефрозу? 

На 22:30 в лабораторних показниках: гіпербілірубінемія
(загальний – 177,6 мкмоль/л; прямий – 75,9 мкмоль/л, не>
прямий 102,6 мкмоль/л), підвищені рівні трансаміназ, зни>
ження кількості фібриногену (1,250 г/л), кров не згорталась.

29.05.2011 р. – консиліумом виїзної бригади обласних
консультантів та лікарів Центральної районної лікарні вста>
новлений діагноз: Вагітність І>а, 36 тиж, головне передлежан>
ня. Тяжка прееклампсія. HELLP>синдром. Гострий токсич>
ний гепатит? Вірусний гепатит? Враховуючи наявність ознак
HELLP>синдрому на тлі тяжкої прееклампсії вирішено прове>
сти термінове розродження шляхом кесарева розтину.

29.05. 05:20–06:40. – проведена операція нижньосередин>
на лапаротомія, кесарів розтин в нижньому матковому сег>
менті. У зв’язку з гіпотонією матки та HELLP>синдромом
проведено перев’язування внутрішніх клубових артерій та
яєчникових судин з обох боків. Дренування черевної порож>
нини. Вилучений живий хлопчик з масою тіла 2900,0 г дов>
жиною 49 см, оцінка за шкалою Апгар 8 балів. Під час опера>
тивного втручання проведена інфузійно>трансфузійна те>
рапія: свіжозаморожена плазма (250 мл), еритроцитарна ма>
са (270,0 мл), розчин Рінгеру>лактат (200,0 мл), 0,9% розчи>
ну натрію хлориду (500,0 мл), ГІК (200,0 мл), 2 дози „Ново>
севен” (по 2,4 мг). Загальна крововтрата під час операції
1150,0 мл. На кінець операції показники периферійної крові:
Hb – 90 г/л, ер. – 2,78х1012/л, Ht –33%, ЧЗК – поч. – 3 хв25 с,
к – 5 хв 28 с. Інтраопераційний діурез – 30,0.

07:40. 29.05. в ранній післяопераційний період – огляд
лікарями Центральної районної лікарні разом з бригадою

консультантів. Відзначено: загальний стан тяжкий, в свідо>
мості, дихання самостійне, Рs – 126 за 1 хв, АТ –
150/85 мм рт.ст., шкірні покриви бліді, дещо іктеричні, мат>
ка щільна, дно її на 4 см нижче пупка, виділення з піхви
кров’янисті, незначні, сечі по постійному катетеру 50 мл. Ре>
комендовано: лікування та інтенсивний нагляд в ПІТ, лабо>
раторний контроль, медикаментозна та інфузійна терапія
(цефтріаксон по 2,0 двічі на день, дексаметазон 8 мг 3 рази на
день, квамател 20 мг 2 рази, глутаргін 40% – 5,0 мл; рефор>
тан, свіжозаморожена плазма, Рінгер>лактат) до 3 л
інфузійних розчинів на добу.

Протягом 29.05. стан хворої залишався стабільно тяж>
ким, дихання самостійне, вільне, ефективне, SpO2 –
99–100%, гемодинаміка стабільна, Рs – 110–100 за 1 хв, АТ –
140/70 мм рт.ст. Аускультативно над легенями жорстке ди>
хання. Матка щільна, пов’язка суха, з піхви помірні
кров’янисті виділення, з дренажу – близько 100,0 мл серо>
зно>геморагічного вмісту, спостерігається олігоурія.

На 06:00 30.05. – загальний стан та інші клінічні показни>
ки стабільні. По дренажу близько 200 мл серозно>гемо>
рагічної рідини, діурез – 840,0 мл, перелито 3250,0 мл
інфузійних розчинів. О 09:00 – сумісний огляд із зав. аку>
шерсько>гінекологічним відділенням. Загальний стан та
інші клінічні показники стабільні, хвора в свідомості, на за>
питання відповідає адекватно, орієнтована, дихання са>
мостійне, адекватне, SpO2 – 99–100%, ЧД – 20 за 1 хв. Гемо>
динаміка стабільна, АТ – 150/90 мм рт.ст., Рs – 100 за 1 хв.
Діурез за добу – 940,0 мл. Проконсультована інфекціоністом
(клінічних проявів гепатитів А, В, С не виявлено, рекомен>
довано обстеження на маркери гепатитів методом ІФА),
окулістом (патології середовищ та очного дна не виявлено),
невропатологом (діагноз: інтоксикаційна, дисметаболічна
енцефалопатія II стадії, цереброастенічний синдром), хірур>
гом (симптомів подразнення очеревини не виявлено).

30.05. о 15:00 – огляд консультантами – гематологом, га>
строентерологом, анестезіологом. Стан хворої тяжкий, в
свідомості, адекватна. Відзначено виражені периферійні на>
бряки, блідість шкірних покривів, геморагічний синдром у
вигляді шкірних проявів, екхімози, підшкірні гематоми, пе>
техіальні висипи на передній поверхні шиї, грудей.
Тахікардія до 110 за 1 хв, АТ – 150/90 мм рт.ст. Живіт підду>
тий, помірно болючий в правому підребер’ї, печінка + 2 см.

Діагноз: 2>а доба після операції кесаревого розтину з
приводу тяжкого гестозу. HELLP>синдром. Вірусний гепа>
тит? Нирково>печінкова недостатність. Вторинна тромбоци>
топенія важкого ступеня. Анемія поєднаного ґенезу. Вторин>
на коагулопатія тяжкого ступеня.

Рекомендовано: метилпреднізолон (5–7,5 мг на 1 кг маси
тіла в 2 вживання), свіжозаморожена плазма (2 дози), ре>
фортан (250 мл двічі на день), нексіум (40 мг 2 рази на день
– 2 дні, потім 40 мг 1 раз на день), гепамерц (20,0 2 рази на
день внутрішньовенно краплинно), цитоаргінін (1 ампула 2
рази per os), берлітіон (1200 мг), дицинон (4,0 внутрішньо>
венно, 3 рази), Амінокапронова кислота (100,0 внутрішньо>
венно краплинно), бісептол (960 мг 2 рази на тиждень).

Здійснено забір крові для обстеження на маркери гепа>
титів, з метою виключення вірусного генезу патології. За
життєвими показаннями (прогресивний анемічний синдром
– (гемоглобін 50–60 г/л) рекомендовано переливання
відмитих еритроцитів, під контролем ниркових проб.

О 21:00. 30.05. – сумісний огляд зав. акушерсько>гінеко>
логічним відділенням, чергового анестезіолога. Стан хворої
без суттєвих змін. Зважаючи на погіршення лабораторних
показників (ріст рівня креатинину до 0,432 мкмоль/л)
вирішено перевести пацієнтку у медичний заклад вищого
рівня, де є можливість надання реанімаційних заходів у
більшому об’ємі, за необхідності – гемодіалізу.
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30.05. о 23:45 поступила у відділення інтенсивної терапії
міської лікарні № 2 з метою проведення гемодіалізу. Під час
поступлення – свідомість порушена за типом глибокого со>
пору. SpO2 без кисню 62%, АТ – 150/70 мм т.ст., Рs – 98 за
1 хв. Живіт м’який, чутливий в області післяопераційної ра>
ни, піддутий, перистальтика не вислуховується. Лабораторні
дані: Hb – 60 г/л, еритроцити – 2,5х1012/л; час згортання
крові 7:10 – 8:10; тромбоцити 40х109/л; ПТІ – 63%, Ht – 27%;
загальний білок – 60 г/л, білірубін – 169 мкмоль/л (прямий
– 119 мкмоль/л, непрямий – 50 мкмоль/л); сечовина –
7,9 ммоль/л; креатинін – 0,120 мкмоль/л; глюкоза крові –
8,6 ммоль/л; фібриноген – 2,5 г/л; АлАТ – 0,96 МО/л; АсАт
– 0,63 МО/л.

О 10:00 31.05 при рентгенографії органів грудної порож>
нини виявлені ознаки набряку легень. На цей самий час
SpO2 (на інгаляції кисню) 75–80%, Hb – 72 г/л; еритроцити
– 2,4х1012/л; тромбоцити – 150х109/л; гематокрит – 25%, К –
4,3. Гемодіаліз не був проведений – консиліум лікарів Цент>
ральної районної лікарні вирішив, зважаючи на прогресу>
вання клінічних ознак поліорганної недостатності, перевес>
ти хвору на вищий рівень надання медичної допомоги: до об>
ласної клінічної лікарні.

31.05. о 15:30 хвора доставлена в обласну клінічну лікар>
ню у відділення інтенсивної терапії, де оглянута черговим
лікарем. Стан хворої вкрай тяжкий, що зумовлено розвитком
поліорганної недостатності, ДВЗ>синдромом. Свідомість
сплутана. Шкірні покриви жовто>сірого кольору, множинні
геморагії, переважно верхніх відділів грудної клітини. Набря>
ки кінцівок, обличчя. Склери іктеричні. Дихальна недо>
статність III ступеня, ЧД – 36 за 1 хв, дистанційні вологі хри>
пи. SpO2 – 54%, АТ – 160/90 мм рт.ст., Рs – 96 за 1 хв. В екс>
треному порядку здійснена інтубація трахеї, хвора переведе>
на на штучну вентиляцію легень. При санації трахеї – знач>
ний кров’янистий вміст. SpO2 підвищилась до 80%.
Внутрішньовенно – дексаметазон 8 мг, фуросемід – 4 мг. О
16:10 з метою забезпечення адекватного венозного доступу
здійснена катетеризація обох підключичних вен.

01.06. консиліум фахівців обласного центру. Встановле>
ний діагноз: HELLP>синдром. Криптогенний гепатит. Після>
операційний період (4>а доба після кесарева розтину). Синд>
ром поліорганної недостатності. Гостра печінкова недо>
статність. Гостра ниркова недостатність. Гостра дихальна не>
достатність, набряк легень. Змішана енцефалопатія. Набряк
головного мозку.

Рекомендації консиліума: дообстеження (TORCH>ком>
плекс, полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР) на гепатити),
пункційна біопсія печінки після стабілізації стану хворої,
ультрафільтрація, медикаментозна терапія. О 16:00 проведе>
ний сеанс ультрафільтрації.

О 18:35 01.06.2011 р. незважаючи на проведення інтен>
сивної терапії у визначеному об’ємі в хворої настала зупинка
серцевої діяльності. Реанімаційні заходи неефективні. О
19:31 01.06. констатована біологічна смерть.

Заключний клінічний діагноз:
Основний: HELLP>синдром, індуративний панкреатит

вагітних. Післяродовий, післяопераційний період (4>а доба).
Криптогенний гепатит.

Ускладнення: Поліорганна недостатність. Гостра
печінково>ниркова недостатність. Гостра дихальна недо>
статність III ступеня, набряк легень. ДВЗ>синдром. Енцефа>
лопатія III стадії. Набряк головного мозку. Гостра серцево>
судинна недостатність.

Патологоанатомічний діагноз: 
ГЖДП (стеатоз печінки – дрібнокрапельна жирова дист>

рофія гепатоцитів, синдром Шихена) на фоні прееклампсії
при першій вагітності 36–37 тиж, І патологічних пологах
шляхом кесарева розтину (29.05.2011 р).

Поліорганна недостатність – ДВЗ>синдром: множинні
крововиливи в слизові і серозні оболонки, жирову кліткови>
ну, в черевну порожнину; респіраторний дистрес>синдром –
геморагічний набряк легень; набряк головного мозку. Гос>
трий панкреатит з вогнищевим геморагічним панкреонекро>
зом. Асцит, гідроторакс, набряки м’яких тканин. Жовтяниця.
Паренхіматозна дистрофія нирок і міокарда. В нирках жиро>
ва дистрофія епітелію канальців. Хронічний гепахолецистит.

Обговорення результатів. ГЖДП і HELLP>синдром є
тяжкими атиповими формами ПГ з високими показниками
материнської (від 10,0 до 75,0%) та перинатальної смерт>
ності (7,4% до 34,0%). Основним, а за даними деяких авторів,
єдиним надійним методом диференціальної діагностики
HELLP>синдрому і ГЖДП є морфологічне дослідження.
При HELLP>синдромі в основі патологічного процесу ле>
жить ДВЗ>синдром, наявність вогнищ некрозу печінки, а у
разі ГЖДП – жирова інфільтрація гепатоцитів. Проте, слід
зазначити, що тяжка коагулопатія виключає можливість
проведення пункційної біопсії печінки, тому диференціаль>
на діагностика цих патологічних станів досить складна, а
клінічна картина характеризується гепаторенальним синд>
ромом, основні діагностичні критерії та принципи лікування
якого залишаються на сьогоднішній день визначеними й у
більшості випадків стандартними.

Як зазначають більшість авторів як у разі ГЖДП, так і за
розвитку HELLP>синдрому, показане термінове розроджен>
ня, в більшості випадків шляхом кесарева розтину, з попе>
редньою інтенсивною передопераційною підготовкою, яка
включає застосування трансфузії СЗП, високих доз корти>
костероїдів (до 30 мг і більше дексаметазону), плазмаферезу.
Головне в разі такої ситуації – вчасне розродження (до роз>
витку загибелі плода та розвитку ДВЗ>синдрому) [1, 4, 5, 7,
8, 10, 12, 14].

Термінове розродження з передопераційною підготов>
кою, використання високих доз кортикостероїдів, гепатоп>
ротекторів, стимуляція діурезу, проведення плазмаферезу,
гемодіалізу позитивно впливає на перебіг захворювання,
гальмує прогресування гепаторенальної недостатності,
сприяє відновленню функцій життєво важливих органів,
значно зменшує вірогідність материнської та перинатальної
смертності [14–16]! 

ВИСНОВКИ

Проведений клінічний аналіз 2 випадків атипових форм
ПГ показав тяжкість проведення прижиттєвої дифе>
ренціальної діагностики ГЖДП і HELLP>синдрому, тому в
практичній діяльності акушер>гінеколог має орієнтуватися
насамперед на своєчасну діагностику і терапію гепаторе>
нального синдрому.

Наведені дані свідчать про необхідність прогнозування і
профілактики HELLP>синдрому та ГЖДП, проведення су>
часних методів терапії гепаторенальної дисфункції (корти>
костероїди, плазмаферез, гемодіаліз), що дозволить за>
побігти грізним ускладненням, пов’язаним з цією пато>
логією. Для вирішення цієї проблеми необхідні подальші на>
укові дослідження не лише акушерів, але й спеціалістів
інших галузей медицини.

Атипичные формы позднего гестоза: HELLP�

синдром и острая жировая дистрофия печени

О.В. Голяновский, А.П. Кононец

Проведен анализ 2 клинических случаев атипичных форм поздне>
го гестоза: HELLP>синдром и острая жировая дистрофия печени.
Установлена тяжесть проведения дифференциальной диагности>
ки этих форм позднего гестоза. Врачу акушеру>гинекологу в прак>
тической деятельности необходимо своевременно провести про>
филактику, диагностику и лечение клинических проявлений гепа>
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торенальной дисфункции. Предложены современные методы те>
рапии этих тяжелых форм позднего гестоза. 
Ключевые слова: поздние гестозы, HELLP�синдром, острая
жировая дистрофия печени, гепаторенальная дисфункция,
ДВС�синдром.

Atypical forms of late gestosis: HELLP�syndrome

and fulminatory fatty hepatitis

O. Golyanovskiy, A. Kononec 

Two clinical cases of atypical OPH>gestosis forms – HELLP>syn>
drome and fulminatory fatty hepatitis – were analysed. It is very diffi>
cult to determine these forms of OPH>gestosis. Obstetricians have to
conduct a prophylaxis, diagnostics and treatment of clinical manifes>
tation of hepatic>renal dysfunction timely. Modern methods of severe
OPH>gestosis treatment were offered.
Key words: OPH�gestosis, HELLP�syndrome, fulminatory fatty hepatitis,
hepatic�renal dysfunction, DIC�syndrome.

ЛІТЕРАТУРА

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Ученые Бристольского уни@
верситета опубликовали в жур@
нале The Lancet результаты
анализа данных по экстракор@
поральному оплодотворению
(ЭКО), которые были предос@
тавлены Агентством по репро@
дуктивным технологиям и эм@
бриологии человека (Human
Fertilisation and Embryology
Authority, HFEA). Исследовате@
ли пришли к выводу о том, что
имплантация в матку во время
циклов искусственного опло@
дотворения трех и более эм@
брионов должна быть противо@
показана независимо от воз@
раста женщины, сообщает
Medical Xpress.

По данным HFEA, в результа@
те 124148 циклов искусствен@
ного оплодотворения на свет
появились 33514 живых детей.
Авторы публикации провели
сравнительный анализ частоты

живорождения, многоплодных
родов, родов с дефицитом ве@
са плода (меньше двух с поло@
виной килограммов) и прежде@
временных родов (меньше 37
недель и меньше 33 недель) у
женщин моложе 40 лет и тех,
кому на момент ЭКО было 40 и
больше лет.

Исследование показало,
что в обеих возрастных груп@
пах частота живорождения
при внесении в полость матки
двух эмбрионов была выше,
чем при имплантации одного
эмбриона.

Однако пересадка трех эм@
брионов была сопряжена с бо@
лее низкой частотой живорож@
дения, чем пересадка одного
эмбриона, у более молодых
женщин. В то же время эф@
фективность ЭКО при пере@
садке трех эмбрионов у жен@
щин старше 40 лет была такой

же, как при имплантации двух
эмбрионов.

Авторы публикации устано@
вили также, что перенос двух
или трех эмбрионов повышает
вероятность неблагоприятного
исхода перинатального пери@
ода по сравнению с переносом
одного эмбриона.

Однако риск преждевремен@
ных родов оказался особенно
высок при имплантации трех
эмбрионов.

В целом частота живорожде@
ния заметно ниже у женщин
старше 40 лет, чем у более мо@
лодых, независимо от количес@
тва перенесенных эмбрионов.

Данные британских ученых
могут лечь в основу новых ре@
комендаций по числу эмбрио@
нов, переносимых в матку во
время циклов оплодотворения.

http://medportal.ru

ОПРЕДЕЛЕНО ОПТИМАЛЬНОЕ ЧИСЛО ЭМБРИОНОВ ДЛЯ ЭКО 
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Представлены результаты научных исследований последне-
го десятилетия, касающиеся риска развития осложнений бе-
ременности и родов у пациенток с преждевременным излити-
ем околоплодных вод при недоношенной беременности.
Обзор литературы показывает, что активная тактика веде-
ния женщин при беременности, осложненной несвоевре-
менным излитием околоплодных вод при недоношенной
беременности целесообразна сразу, как только будет до-
стигнут гестационный возраст, превышающий 34 нед. Про-
лонгирование беременности дольше этого срока связано с
высоким риском восходящей инфекции, в то время как
риск осложнения для плода, обусловленного недоношен-
ностью, после 34 нед резко снижается.
Следовательно, своевременная диагностика нарушения це-
лости плодных оболочек и избранная тактика, при которой
будет соблюден баланс между максимальной степенью
морфофункциональной зрелости плода и минимальным ри-
ском развития восходящей инфекции, позволяет акушерам
оптимизировать ближайшие и отдаленные исходы прежде-
временных родов для матери, плода и новорожденного.
Ключевые слова: излитие околоплодных вод, недоношенная
беременность, преждевременные роды, тактика ведения бе�
ременности.

Охрана здоровья материнства и детства является одной
из важнейших проблем всех цивилизованных стран ми>

ра, так как непосредственно связана со здоровьем будущих
поколений, сохранением генофонда нации, прогрессивным
развитием общества. В существующих социально>экономи>
ческих условиях состояние здоровья женщины остается од>
ной из наиболее острых медико>социальных проблем, явля>
ясь фактором национальной безопасности. Это вызвано тем,
что неблагоприятная демографическая ситуация в нашей
стране и большой процент потерь желаемых беременностей
обусловливает не только медицинскую, но и социальную
значимость данной проблемы.

Проблема излития околоплодных вод при недоношен>
ной беременности остается одной из наиболее актуальных в
акушерстве, так как является причиной неонатальной забо>
леваемости и смертности. Согласно исследованиям
W.W. Vonne и соавторов [1], S. Patriqk и соавторов [2] в 40%
случаев излитие околоплодных вод связано с преждевремен>
ными родами и является причиной перинатальных потерь. 

На долю недоношенных детей приходится 60–70%
ранней неонатальной смертности и 50% неврологических
заболеваний. Частота преждевременных родов в мире в
последние годы колеблется от 5 до 10% и несмотря на по>
явление новых технологий не имеет тенденции к сниже>
нию [3]. Мертворождение при преждевременных родах
наблюдается в 8–13 раз чаще, чем при своевременных. Од>
ним из механизмов, провоцирующих развитие родовой де>
ятельности при недоношенной беременности, как указы>
валось выше, является преждевременное излитие около>
плодных вод.

По данным Б.М. Венцковского и соавторов (2005 г.) [4],
преждевременный разрыв плодных оболочек – это самопро>
извольный их разрыв до начала родовой деятельности в сро>
ке беременности от 22 до 42 нед, наблюдается в 10–15% слу>
чаев. B.M. Mercer и соавторы сообщают, что по данным аме>
риканского колледжа акушеров>гинекологов, разрыв плод>
ных оболочек при беременности до 37 нед осложняет 2–4%
беременностей одним плодом и 7–20% при многоплодии [5].

A. Spinillo и соавторы [6, 7] считают, что разрыв оболочек
при недоношенной беременности является основной причи>
ной преждевременных родов и обусловливает приблизительно
каждый пятый случай перинатальных потерь. Согласно обзо>
ру литературы. В.С. Орлова и соавторы [8] отмечают, что со>
временные достижения медицины и материальная база здра>
воохранения в экономически развитых странах позволяет в ус>
ловиях высокотехнически оснащенных отделений реанима>
ции выхаживать недоношенных детей, благодаря чему ранняя
неонатальная смертность их значительно снижается. Однако у
выживших новорожденных из числа родившихся с экстре>
мально низкой массой тела наблюдаются неблагоприятные от>
даленные последствия, связанные с дефектами нервной систе>
мы (церебральный паралич, слепота, глухота), патологией ор>
ганов дыхания (бронхиальная астма, инфекции нижних дыха>
тельных путей, бронхолегочная дисплазия), нарушением пси>
хомоторного развития и проблемами обучения (гиперактив>
ность, дефицит внимания) [9, 10].

Robetsis и соавторы [11] отмечают, что системе здраво>
охранения необходимы значительные расходы для обеспе>
чения выживания плодов с низкой и экстремально низкой
массой тела. Такие дети в течение всей жизни нуждаются в
средствах для жизнеобеспечения. Кроме того, авторы [11],
ссылаясь на годовые отчеты департамента здравоохране>
ния за 2000 г. отмечают, что в США ежегодно около 12%
беременностей заканчиваются преждевременными родами
до 37 нед.

Существует еще много нерешенных проблем, касающихся
преждевременных родов и преждевременного излития око>
лоплодных вод при недоношенной беременности. С медицин>
ской точки зрения это обусловлено полиэтиологическим ха>
рактером данной патологии (в 40–50% случаев установить
точную причину преждевременных родов не удается), нали>
чием целого ряда дискуссионных вопросов, касающихся так>
тики ведения преждевременных родов, значительными труд>
ностями выхаживания [12].

Как известно, плодовые оболочки выполняют функцию
естественного защитного барьера, их повреждение при недо>
ношенной беременности сопровождается риском развития
осложнений для матери и плода, обусловленных, прежде
всего восходящей инфекцией.

Преждевременное излитие вод при недоношенной бере>
менности, заканчивающейся преждевременными родами,
является причиной значительной части неонатальной забо>
леваемости и смертности. Три основные причины неона>
тальной смертности связаны с преждевременным излитием

Ïðåæäåâðåìåííîå èçëèòèå îêîëîïëîäíûõ âîä
ïðè íåäîíîøåííîé áåðåìåííîñòè – 
÷òî äåëàòü?
П.Н. Веропотвелян, Н.П. Веропотвелян, А.Н. Панасенко, П.С. Горук
1Республиканский центр медицинской генетики и пренатальной диагностики, г. Кривой Рог
2 Городская больница № 7, г. Кривой Рог
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вод при недоношенной беременности: недоношенность, сеп>
сис и гипоплазия легких.

B.M. Mercer и соавторы [5], изучая данную проблему, ус>
тановили, что клинически диагностируемый хориоамнио>
нит, который в послеродовой период у каждой десятой жен>
щины продолжается в виде эндометрита, при преждевремен>
ном разрыве оболочек и недоношенной беременности разви>
вается у 13–60% пациенток против 1% при доношенной бе>
ременности. Факторами, влияющими на развитие данной
патологии, являются длительный безводный период, выра>
женное маловодие, многократное влагалищное исследова>
ние и срок глубоко недоношенной беременности.

Изучение механизма разрыва плодных оболочек на тка>
невом и клеточном уровнях позволило выявить в области
разрыва плодных оболочек измененную зону, которая мор>
фологически характеризовалась утолщением соединитель>
ного компонента, истончением слоя цитотрофобласта и де>
цидуальной оболочки, а также разрушением связи между
амнионом и хорионом [8].

R.M. Moore и другие [14] выявили, что на клеточном
уровне в области разрыва оболочек обнаружены ферменты
(фосфолипазы, эластазы, матрицы металлопротеиназ и/или
других протеаз) и биологически активные вещества (эйкоза>
ноиды, особенно простагландин класса Е2, цитокины).

A.B. Cangey и соавторы [15] отмечают, что данные изме>
нения аналогичны физиологическим, происходящим при
разрыве оболочек в процессе своевременных родов, однако
стимулы, провоцирующие разрыв оболочек при недоношен>
ной и доношенной беременности, вероятнее всего, различны. 

В.С. Орлова и соавторы [8] выделяют три группы факторов
риска (материнские, маточно>плацентарные и плодовые) спон>
танного разрыва оболочек при недоношенной беременности. К
числу материнских факторов отнесены внебрачная беремен>
ность, низкий социально>экономический статус, вредные при>
вычки (табак, наркотики), индекс массы тела менее 20 кг/м2,
дефицит меди и аскорбиновой кислоты в рационе, анемия, дли>
тельное лечение стероидами, начавшиеся преждевременные
роды, нарушение содержания сосудистого коллагена.

J.P lunkett и соавторы [16] придают большое значение
преждевременному разрыву оболочек при недоношенной бе>
ременности в анамнезе. Повторение риска достигает 16–32%
по сравнению с 4% в группе женщин с предшествующими
неосложненными своевременными родами. 

Значительная роль в отсутствии тенденции к снижению
количества преждевременного излития вод, преждевремен>
ных родов принадлежит внедрению вспомогательных репро>
дуктивных технологий: экстракорпоральное оплодотворе>
ние, интрацитоплазматической инъекции сперматозоидов,
стимуляции овуляции, в связи с чем увеличилось число слу>
чаев многоплодных беременностей, являющихся фактором
риска преждевременного излития околоплодных вод.

Из числа маточно>плацентарных факторов наибольшее
значение придают аномалиям развития матки (перегородка
в полости), преждевременной отслойке нормально располо>
женной плаценты (10–15%), укорочению шейки матки во ІІ
триместре до 2,5 см вследствие прогрессирующей истмико>
цервикальной недостаточности или предшествующей кони>
зации шейки матки, растяжению матки, обусловленному
многоводием или многоплодием, хориоамниониту, много>
кратным влагалищным бимануальным и трансвагинальным
ультразвуковым исследованиям.

Нельзя забывать о стрессовой ситуации на работе и/или
в семье, хроническом стрессе, депрессии [17].

A.F. Borgida и соавторы пишут, что ятрогенные причины
преждевременного разрыва оболочек при недоношенной бе>
ременности встречаются редко и преимущественно в про>
цессе инвазивных внутриматочных вмешательств. 

В группу риска механического повреждения плодных обо>
лочек во время выполнения диагностической или лечебной
процедуры входят беременные, которым проводят амнио>
центез, биопсию хориона, наложение швов на шейку матки
при истмико>цервикальной недостаточности [18].

Динамика клинической картины после нарушения цело>
сти оболочек определяется рядом обстоятельств, среди кото>
рых наибольшее значение имеют срок беременности, объем
оставшихся в полости матки околоплодных вод и число пло>
дов. При этом заболеваемость и смертность недоношенных
детей при многоплодии в 4–11 раз выше, чем преждевремен>
но родившихся детей при одноплодной беременности [19].

В случае преждевременного излития вод при доношен>
ной беременности у 50% пациенток спонтанно начинаются
роды в течение ближайших 12 ч, у 70% – в течение 24 ч, у
85% – в пределах 48 ч, 95% – в течение 72 ч в отсутствии ка>
кого>либо акушерского вмешательства.

У пациенток при сроке беременности от 28 до 37 нед, ос>
ложнившейся преждевременным излитием околоплодных
вод, родовая деятельность спонтанно развивается в течение
ближайших 24–28 ч в 50% случаев, у 70–90% женщин – в те>
чение 7 дней [8].

J.S. Park и соавторы информируют, что в случае отхожде>
ния околоплодных вод до 28>й недели беременности родовая
деятельность начинается еще позднее вне зависимости от
срока беременности, маловодия и многоводия; хориоамнио>
нит, отслойка плаценты, страдание плода ускоряют развитие
родовой деятельности [20].

В большинстве случаев диагноз очевиден в связи с жид>
кими прозрачными выделениями из влагалища. Однако бо>
лее важна ранняя и точная диагностика при недоношенной
беременности, так как при разрыве оболочек с последующим
излитием околоплодных вод требуются конкретные для
каждого срока действия врача>акушера, которые позволяют
свести к минимуму осложнения, вызывающие неблагопри>
ятный перинатальный исход (выпадение пуповины и восхо>
дящая инфекция).

В случае подозрения на преждевременное излитие око>
лоплодных вод желательно избегать влагалищного иссле>
дования, безусловно, кроме тех случаев, когда есть призна>
ки активной родовой деятельности, так как исследование
значительно повысит риск распространения инфекции и
вряд ли определит тактику дальнейшего ведения беремен>
ности и родов.

В тех случаях, когда разрыв оболочек произошел доста>
точно давно, диагностика может быть затруднена. Для этого
необходимо проведение следующих диагностических тестов
после тщательного сбора анамнеза, а именно: 

1. Предложить женщине чистую прокладку и оценить ха>
рактер и количество выделений.

2. Осмотр влагалища и шейки произвести в зеркалах для
визуальной оценки. Если жидкость вытекает из канала шей>
ки матки или находится в заднем своде, это подтверждает
диагноз.

3. Определение с помощью нитрозинового теста (жел>
тый цвет нитразиновой полоски бумаги превращается в си>
ний) и/или симптом арберизации слизи при ее высыхании –
«тест папоротника» (Тест с нитрозином основан на измене>
нии рН влагалищного содержимого, которое имеет кислую
среду, а при подтекании – щелочную, однако инфекционные
процессы во влагалище и шейке матки, изменяющие рН, мо>
гут давать ложноположительные результаты).

4. Наиболее точный метод диагностики – использование
экспресс>тест>системы, основанный на определении иммуно>
биохимических маркеров: ПСИФ>1 – инсулиноподобного
фактора роста, связывающего протеин>1 во влагалищном сек>
рете (Aktim PROM, чувствительность 84,9%, специфичность
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92,8%) и ПАМГ>1 – плацентарного 1>микроглобулина (Amni
Sure, чувствительность – 98,8%, специфичность – 93,8%).

В последние годы этот метод используют в США и ряде
других стран. 

Концентрация гликопротеида (PAMG>1, placental alpha>
micglobulin 1) в околоплодных водах (2000–25000 мг/мл)
значительно превышает его содержание в материнской кро>
ви (5–25 нг/мл) и в шеечно>влагалищных выделениях. При
целых плодных оболочках (0,05–0,2 нг/мл) [8] этот тест мо>
жет быть использован в любом сроке беременности (от 15 до
42 нед) и остается специфичным при смешивании со спер>
мой, мочой, кровью или влагалищной инфекцией [21]. S. Lee
и соавторы в проспективном исследовании выявляли у па>
циенток с признаками преждевременного разрыва оболочек
при недоношенной беременности плацентарный 1>микро>
глобулин, подтверждающий наличие околоплодных вод
[21]. По данным авторов, из 183 пациенток у 159 (87%) тест
подтвердил правильность диагноза.

5. Проведение УЗИ – олигогидроамнион в сочетании с
указанием на отхождение жидкости из влагалища подтвер>
ждает диагноз преждевременного отхождения вод.

Несмотря на значительный прогресс в диагностике
преждевременного излития вод, целесообразно остановить>
ся на анатомическом состоянии шейки матки. Во время нор>
мальной беременности шейка матки остается плотной и за>
крытой, пока расслаблена гладкомышечная ткань миомет>
рия. Шейка матки начинает размягчаться и укорачиваться
лишь под воздействием сокращений матки непосредственно
перед рождением.

Длину шейки матки оценивают при трансвагинальном
УЗИ после опорожнения мочевого пузыря обычно в сроках
после 16–20>й недели гестации. Считалось, что до этого дли>
на шейки матки варьирует в значительных пределах и очень
сложно определить границу между верхней частью матки и
нижним маточным сегментом. J.D. Lams и соавторы [22] про>
спективно оценивали результаты трансвагинального УЗИ в
прогнозировании преждевременных родов в когорте жен>
щин относительно низкого риска. Результаты данных иссле>
дований свидетельствуют о том, что длина шейки матки чет>
ко коррелирует с риском преждевременных родов.

Высокий риск преждевременных родов отмечается у па>
циенток, длина шейки матки которых соответствовала пока>
зателям ниже десятого перцентиля для данного срока геста>
ции (26 мм), однако чувствительность этого метода была
крайне низкой. По их данным, беременные с показателем
укорочения шейки матки менее 25>го, 50>го и 75>го перцен>
тиля для данного срока беременности (30, 35 и 40 мм соот>
ветственно) имеют значительно более высокий риск прежде>
временных родов, чем беременные с длиной шейки матки,
соответствующей численному значению больше 75>го пер>
центиля. Так, при сроке 24 нед относительный риск прежде>
временных родов (процентное соотношение количества
преждевременных родов в основной группе к таковому в
контрольной) составил 3,79; 2,35 и 1,98 соответственно, а
при сроке 28 нед – 5,39; 3,52 и 2,8.

Как свидетельствуют результаты другого проспективно>
го исследования, проведенного E. Greco и соавторами в
2011 г. [23], при раннем ультразвуковом скрининге, включа>
ющем измерение длины шейки матки в сроке 11–13 нед у
5585 беременных, у 71 (1,3%) из которых впоследствии про>
изошли преждевременные роды в сроке до 34 нед, оказалось,
что среди последних при длине шейке матки менее 25 мм
преждевременные роды наступили в 14,5%, при длине шейке
матки 25–29 мм – в 2,4%, а при длине шейке матки более
30 мм – в 0,4% случаев. Чувствительность ультразвукового
скрининга шейки матки составили 50%, при ложно>положи>
тельном результате – 10%.

Одним из новых предикторов угрозы наступления преж>
девременных родов является эхо маркер хориоамнионита (в
том числе его субклинического течения) – «amniotic sladge»
(дословно: «амниотический комок» – АS) в виде эхогенной
взвеси детрита склеенных амниотических клеток, визуали>
зируемой в области внутреннего зева шейки матки, что луч>
ше всего выявляется при трансвагинальной эхографии.

По данным S. Tudorache и соавторов [24], при проведе>
нии пренатального ультразвукового скрининга в 18–23 нед
AS был обнаружен у 1,7% (53/3182) беременных, имевших
шейку матки длиной более 25 мм. У беременных, имевших
AS, преждевременные роды до 28 нед наступили у 50%, до
34 нед – у 80% и до 37 нед – у 90% женщин, в то время, как
среди беременных, не имеющих AS, преждевременные роды
произошли соответственно в 1,8%, 9,1% и 13,7% случаев. 

Слизь канала шейки матки выглядит прогностически бо>
лее ценным материалом, так как изменение концентрации
цитокинов в ней может свидетельствовать о локальной инва>
зии патогена без системной реакции. Были получены данные
о том, что повышение уровней провоспалительных цитоки>
нов в слизи канала шейки матки свидетельствуют о скором
развитии преждевременных родов.

M. Lawge и соавторы [25], избрав 20 пг/мл пороговым
уровнем ИЛ>6 в слизи канала шейки матки, прогнозировали
преждевременные роды до 34 нед гестации при его превыше>
нии с чувствительностью и прогностической ценностью от>
рицательного результата в 100% случаев, специфичность со>
ставила 67%, а прогностическая ценность положительного
результата – 47%.

При прогнозировании преждевременных родов в бли>
жайшие 7 сут чувствительность составляла 100%, специфич>
ность – 57%.

Данное сообщение основано на ретроспективном анали>
зе историй родов 1500 женщин с преждевременным излити>
ем околоплодных вод, находившихся на стационарном лече>
нии в 7>й городской больнице в акушерском отделении. В
нашем исследовании 1500 женщин с преждевременным из>
литием околоплодных вод за последние 12 лет распредели>
лись по возрасту следующим образом: 17–25 лет – 87 (5,8%)
пациенток, 26–30 лет – 877 (58,4%), 31–35 лет – 493 (32,8%)
женщины и 32–42 лет – 43 (2,8%) женщины. Наибольшая
частота преждевременного излития вод по срокам беремен>
ности наблюдалась в 32–36 нед у 1072 (71,4%) пациенток,
что наблюдалось более чем в 70%.

Н.В. Башмакова и соавторы [12] считают, что наиболее
сложными с медицинской точки зрения представляются так>
тические аспекты ведения родов при преждевременном изли>
тии околоплодных вод. Еще примерно 27–30 лет назад такти>
ка ведения беременных с преждевременным излитием око>
лоплодных вод заключалась в родовозбуждении и родоразре>
шении. Роды вели преимущественно через естественные ро>
довые пути, в том числе с использованием оперативного из>
влечения недоношенного плода лишь в 3–3,5% случаев.

Выпадение пуповины на фоне инфекционного агента,
вследствие преждевременного излития вод, повышает риск
рождения мертвого плода. У 10–40% глубоко недоношенных
новорожденных развивается респираторный дистресс>синд>
ром – причина гибели в неонатальный период составляет
40–70% детей. Результаты исследования, проведенные
M. Hallak и Bottoms [13], свидетельствуют, что еще 15 лет
назад был развеян миф акушеров>гинекологов о том, что
преждевременное излитие вод при недоношенной беремен>
ности способствует ускорению созревания легочной ткани.
Авторы подобной зависимости не выявили.

После объективного подтверждения преждевременного
излития околоплодных вод при недоношенной беременнос>
ти врач>акушер родильного зала должен сделать выбор так>
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тики ведения, руководствуясь при этом интересами как ма>
тери, так и плода. Вероятность развития родовой деятельно>
сти при преждевременном излитии околоплодных вод нахо>
дится в прямой зависимости от гестационного срока: чем
меньше срок, тем больше период до развития регулярной ро>
довой деятельности (латентный период).

В пределах первых суток после преждевременного изли>
тия околоплодных вод спонтанные роды в 26% случаев начи>
наются при массе плода 500–1000 г, в 51% – при массе плода
1000–2500 г, в 81% – при массе плода более 2500 г. При сро>
ке беременности 22–24 нед прогноз неблагоприятен. Родите>
ли должны быть осведомлены, что дети, родившиеся до 24>й
недели, вряд ли выживут, а те, которые выживут, вряд ли бу>
дут здоровыми [26].

Основываясь на данных литературы и собственных иссле>
дований, мы считаем, что врачу>акушеру при ведении недоно>
шенной беременности, осложненной преждевременным изли>
тием околоплодных вод, следует помнить, что индукция родо>
вой деятельности необходима лишь в тех случаях, когда риск
инфекции превышает риск осложнений, связанных с рожде>
нием недоношенного плода. Из>за опасности осложнений, ко>
торым подвергается плод и мать при внутриамниотической
инфекции, рекомендуется постоянно учитывать и противопо>
казания к выжидательному ведению беременности.

При сроке до 34 нед, при отсутствии противопоказаний,
показана выжидательная тактика. Абсолютные противопо>
казания к пролонгированию беременности включают: хори>
оамнионит; осложнения беременности, требующие срочного
родоразрешения; преэклампсия/эклампсия; отслойка пла>
центы; кровотечение при предлежании плаценты; декомпен>
сированное состояние матери; декомпенсированные состоя>
ния плода. 

При беременности менее 28 нед, в случае отсутствия
признаков инфекции выжидательная тактика возможна.
Пролонгирование беременности при сроке до 22 нед нецеле>
сообразно из>за неблагоприятного прогноза для плода (ниже
срока жизнеспособности и высокой частоты гнойно>септи>
ческих осложнений у матери). Рекомендуется прерывание
беременности.

При сроке беременности менее 28 нед и наличии показа>
ний к родоразрешению прибегать к кесареву сечению целе>
сообразно только в том случае, если в родовспомогательном
учреждении есть возможность проведения адекватных реа>
нимационных мероприятий и дальнейшей тактики интен>
сивной терапии недоношенных младенцев.

Срок беременности 34 нед расценивают как благоприят>
ный для рождения плода ввиду низкой частоты осложнений,
связанных с недоношенностью, поэтому считается относи>
тельным противопоказанием к длительному сохранению бе>
ременности из>за высокого риска восходящей инфекции и
отсутствия доказанной эффективности применения при
этом сроке кортикостероидов с целью улучшения перина>
тальных исходов для плода [27].

R.J. Warner и соавторы [28] установили, что назначение
кортикостероидов при отсутствии внутриамниотической
инфекции позволяет почти в 2 раза снизить частоту респира>
торного дистресс>синдрома, внутрижелудочковых кровоиз>
лияний и некротического колита у новорожденных без по>
вышения риска материнской и неонатальной инфекции.
Кортикостероиды назначают следующим образом: бетамета>
зон по 12 мг два раза или дексаметазон по 6 мг два раза в день
на протяжении 2 сут (общая доза каждого препарата состав>
ляет 24 мг) при сроках беременности до 32 нед.

А при проведении профилактической терапии кортико>
стероидами в 32 и 34 нед беременности отмечена значитель>
но меньшая эффективность и не доказана эффективность их
применения после 34>й недели беременности. Эффектив>

ность от их применения достигается спустя 24–48 ч после
приема первой дозы препарата и продолжается в течение
лишь 7 дней.

В связи с тем что целесообразность повторных курсов не
доказана, а применение препаратов кортикостероидного ря>
да может влиять на рост плода и, возможно, вызывать за>
держку развития нервной системы, повторные курсы допус>
тимы только в тех случаях, если первый курс был завершен
до 28–32 нед беременности [8].

Основными проблемами и ключевыми вопросами опти>
мальной тактики при преждевременных родах являются ин>
фекции и применение адекватной антибактериальной тера>
пии, активация сократительной деятельности матки и ис>
пользование токолитических средств, определение способа
родоразрешения, профилактика респираторного дистресс>
синдрома плода глюкортикоидами.

При сроке 32–34 нед беременности выбор тактики зави>
сит от зрелости легких плода, которая может быть определе>
на по результатам исследования выделяемого из канала
шейки матки или материала, полученного в результате
трансабдоминального амниоцентеза [26].

Зарубежные исследователи C.A. Combs и соавторы [29,
30] относятся к токолизу с осторожностью. Преждевремен>
ное излитие околоплодных вод при недоношенной беремен>
ности является относительным противопоказанием к приме>
нению токолитических препаратов ввиду отсутствия весо>
мых доказательств их положительного влияния в перспекти>
ве на перинатальную смертность и заболеваемость. Исключе>
ние составляет ситуация при подтекании околоплодных вод
при отсутствии хориоамнионита, когда необходимо отсро>
чить роды для профилактики РДС плода гликопротеидами.

Необходимо придерживаться в основном тактики назна>
чения токолитика в течение не более 48 ч и лишь в том слу>
чае, если имеется активация сократительной деятельности
матки. Опасность назначения токолитиков при преждевре>
менном излитии околоплодных вод заключается в развитии
достаточно редкого осложнения со стороны матери – отека
легких. Профилактическое использование токолитиков не>
эффективно.

Без всякого сомнения можно утверждать, что преимуще>
ством консервативно>выжидательной тактики (без влага>
лищного осмотра) в первую очередь является фактор време>
ни, позволяющий устранить стрессовое состояние беремен>
ной, провести профилактику респираторного дистресс>синд>
рома плода [31].

Пролонгирование беременности у пациенток с прежде>
временным излитием околоплодных вод, особенно в глубоко
недоношенном сроке 26–28 нед, опасно развитием восходя>
щей инфекции, в настоящее время успешно решается про>
филактическим (эмпирическим) назначением антибиотиков
широкого спектра действия. Об этом свидетельствуют ре>
зультаты и исследования Kenyon и соавторов [32], свиде>
тельствующие о том, что применение антибиотиков позво>
лило уменьшить число случаев досрочного родоразрешения
в течение 48 ч после разрыва плодных оболочек на 30%, в те>
чение 7 дней – на 20%. Назначение глюкокортикоидов для
профилактики респираторного дистресс>синдрома плода и
внутрижелудочковых кровоизлияний до 34 нед беременнос>
ти и терапии сурфактантом необходимо и обосновано.

Получено доказательство положительного влияния ан>
тибактериальной терапии на снижение материнской и не>
онатальной инфекционной заболеваемости, потребности
плода в кислороде, частоты респираторного дистресс>синд>
рома и выраженных мозговых нарушений [33].

Одним из сложных вопросов, возникающих у врача, вы>
зывают пациентки с недоношенной беременностью и подте>
канием околоплодных вод, у которых ранее были наложены



103ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №1 (67)/2012

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

швы на шейку матки по поводу истмико>цервикальной недо>
статочности – так называемый в зарубежной литературе
цервикальный серкляж. Имеются данные, свидетельствую>
щие, что серкляж не повышает частоту преждевременного
разрыва оболочек при недоношенном сроке, однако, если
возможный разрыв оболочек не совершится в области серк>
ляжа, решение о целесообразности удаления наложенных
швов у таких беременных считается спорным. 

С одной стороны, оставление швов может продлить со>
хранение беременности, с другой – они могут способство>
вать появлению очага инфекции [8]. T.M. Jenkins и соавторы
[34, 35] считают, что показаниями к удалению швов являют>
ся клинически выраженная внутриматочная инфекция, раз>
вившаяся родовая деятельность, кровотечение из влагалища
или срок беременности более 34 нед, благоприятный для вы>
живания новорожденного.

Антибиотикопрофилактику следует начинать сразу после
установления диагноза – преждевременное излитие около>
плодных вод – и продолжать до рождения плода (в случае за>
держки родов она может быть ограничена 7–10 сут). Назнача>
ют 0,5 г эритромицина per os через 6 ч до 10 сут. Чаще всего в
практике методом выбора профилактики является ампицил>
лин, который назначают per os по 0,5 г каждые 6 ч до 10 сут.

Если высевается >гемолитический стрептококк, назна>
чают пенициллин 1,5 г внутримышечно каждые 4 ч или его
современные аналоги последнего поколения (уназин, амок>
сиклав, клавоцин). Однако при преждевременном излитии
околоплодных вод не следует использовать коамоксилав из>
за повышения риска некротизирующего энтероколита. Осо>
бого внимания заслуживают пациентки с клиникой хорио>
амнионита – температура тела матери 38 оС и выше; тахи>
кардия плода (>160 уд/мин); тахикардия матери
(>100 уд/мин), все три симптома не являются патогномо>
ничными; выделения из влагалища с гнилостным запахом;
повышение тонуса матки (оба последних симптома являют>
ся поздними признаками инфекции). 

Лейкоцитоз (>18 109/мл) и нейтрофильный сдвиг лей>
коцитарной формулы обладают низкой прогностической
ценностью для подтверждения наличия инфекции (нужно
эти показатели определять в динамике 1 раз в 1–2 сут). Та>
ким пациенткам в лечебном плане рекомендуется выполнять
приказ Минздрава Украины № 782 от 29.12.2005 г. (подго>
товленный профессором Б.М. Венцковским и другими) и
назначать цефалоспорины III–IV поколения (цефиксим, це>
фотаксим, цефтриаксон, цефелим) и метронидазол (или ор>
нидазол) за 30 мин до введения цефалоспоринов [4].

Подтвержденный диагноз хориоамнионита считается
показанием к быстрому родоразрешению и не является про>
тивопоказанием к хирургическому родоразрешению по
обычной методике [4, 26]. При отсутствии активной родовой
деятельности и шансов быстрого рождения ребенка методом
выбора является кесарево сечение.

Оперативное родоразрешение также проводят согласно
приказу Минздрава № 782 [4], что сопровождают интенсив>
ной антибактериальной терапией (2 антибиотика и метрони>
дазол или орнидазол) в лечебном режиме не меньше 7 дней. 

По мнению профессора Г.Т. Сухих и соавторов [26], при
подозрении на хориоамнионит нужно начинать антибактери>
альную терапию: к вводимому препарату (например, ампи>
циллину) следует добавлять второй препарат из другой груп>
пы, например, гентамицин в дозе 5 мг/кг внутривенно 1 раз в
сутки. Кроме того, при подтверждении диагноза хориоамни>
онита после родоразрешения добавляют метрогил по 100 мг
каждые 8 ч. Показания для отмены антибактериальной тера>
пии – нормальная температура тела в течение 2 сут.

Анализ современных тенденций в ведении беременных с
преждевременным излитием околоплодных вод при прежде>

временных родах показал их эффективность в снижении пе>
ринатальных потерь на протяжении последних лет. Удалось
добиться почти полного отсутствия младенческой смертнос>
ти среди новорожденных с массой тела 1500–2000 г и более.

Принимая во внимание неблагоприятные исходы для
плода, снижение перинатальной патологии при преждевре>
менных родах возможно за счет их профилактики, которая
заключается в проведении ряда соответствующих меропри>
ятий, к ним относятся: обследование вне беременности жен>
щин группы риска относительно невынашивания беремен>
ности и перинатальных потерь, подготовки супружеской па>
ры к следующей беременности.

Проведение исследований в период беременности с
включением маркеров ранних проявлений внутриутробной
инфекции (фибронектин, ИЛ>6 в слизи канала шейки матки,
TNF, ИЛ>1р в крови и ряд других); своевременной диагнос>
тики истмико>цервикальной недостаточности, трансваги>
нальной ультрасонографии.

По данным K.N. Nicolaides (2011), перспективным под>
ходом к эффективному прогнозированию преждевременных
родов до 34 нед беременности является двухэтапный безвы>
борочный комбинированный пренатальный скрининг в
12 нед беременности (с учетом анамнеза, материнских фак>
торов риска, биохимического теста показателя АФП в сыво>
ротке крови и ультразвуковой оценке длины шейки матки) и
в 22 нед беременности (с учетом клиники, анамнеза, УЗ
оценки шейки матки), чувствительность прогнозирования
преждевременных родов составила 72%, при ложноположи>
тельном результате (ЛПР) – 9,2%. В то время, как по отдель>
ности чувствительность скрининга в І триместре составила
60%, при ЛПР – 10%, а во ІІ триместре 60% и 10% соответ>
ственно [36].

Активная тактика ведения женщин при беременности, ос>
ложненной несвоевременным отхождением околоплодных
вод при недоношенной беременности, целесообразна сразу,
как только будет достигнут гестационный возраст, превыша>
ющий 34 нед. Пролонгирование беременности дольше этого
срока связано с высоким риском восходящей инфекции, в то
время как риск осложнения для плода, обусловленного недо>
ношенностью, после 34 нед резко снижается.

Следовательно, своевременная диагностика нарушения
целости плодных оболочек и избранная тактика, при кото>
рой будет соблюден баланс между максимальной степенью
морфофункциональной зрелости плода и минимальным ри>
ском развития восходящей инфекции, позволяет акушерам
оптимизировать ближайшие и отдаленные исходы прежде>
временных родов для матери, плода и новорожденного [8].

Передчасне вилиття навколоплідних вод у разі

недоношеної вагітності – що робити?

П.Н. Веропотвелян, Н.П. Веропотвелян,

А.Н. Панасенко, П.С. Горук

Наведені результати наукових досліджень останнього десятиліття
стосовно ризику розвитку ускладнень вагітності та пологів у
пацієнток з передчасним вилиттям навколоплідних вод у разі не>
доношеної вагітності.
Огляд літератури свідчить, що активна тактика ведення жінок під
час вагітності, ускладненої несвоєчасним вилиттям навко>
лоплідних вод у разі недоношеної вагітності, доцільна одразу, як
тільки буде досягнуто гестаційного віку, що перевищує 34 тиж.
Пролонгування вагітності понад цей термін пов’язано із високим
ризиком висхідної інфекції, в той час як ризик ускладнення для
плода, зумовленого недоношеністю, після 34 тиж різко зни>
жується.
Отже, своєчасна діагностика порушення цілості плодових оболо>
нок і вибрана тактика, за якою буде дотримано баланс між макси>
мальним ступенем морфофункціональної зрілості плода та
мінімальним ризиком висхідної інфекції, дозволяє акушерам оп>
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тимізувати найближчі та віддалені результати передчасних по>
логів для матері, плода та новонародженого.
Ключові слова: вилиття навколоплідних вод, недоношена
вагітність, передчасні пологи, тактика ведення вагітності.

Premature amiorrhea in immature pregnancy –

what should be done?

Р.N. Veropotvelyan, N.Р. Veropotvelyan,

A.N. Panasenko, P.S. Goruk 

The article gives the results of scientific investigations of the present
century concerning the risk of development of pregnancy and delivery
complications in patients with premature amiorrhea in immature
pregnancy. 
The overview of the literature shows that active tactics of follow>up in
pregnancy complicated with premature amiorrhea in immature preg>
nancy is appropriate immediately as soon as the gestation term reach>
es the point of more than 34 weeks. The prolongation of pregnancy
more than the period is associated with a high risk of a rising infection
whereas the risk of complications for the fetus complicated with the
prematurity is sharply reduced after 34 weeks. 
Consequently, timely diagnostics of disturbances in fetal membrane
integrity and the chosen tactics which will observe a balance between
the maximal degree of morphofunctional maturity of the fetus and a
minimal risk of a rising infection development may allow obstetrician
to optimize the nearest and the furthest outcomes of premature deliv>
ery for the mother, the fetus and the new>born.
Key words: premature amiorrhea, immature pregnancy.

ЛИТЕРАТУРА



105ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №1 (67)/2012

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

Воспалительные заболевания органов малого таза
(ВЗОМТ) включают широкий спектр воспалительных про-
цессов, часто ассоциированных с инфекциями, передаю-
щимися половым путем (ИППП). В большинстве случаев
ВЗОМТ протекают атипично или их клинические проявле-
ния стерты. Эмпирическая терапия ВЗОМТ обязательна у
сексуально активных молодых женщин и в группах риска
по ИППП при наличии симптомов воспаления. Паренте-
ральные и пероральные режимы терапии должны перекры-
вать весь спектр возможных возбудителей, вызывающих
ИППП, а также анаэробы и миклофлору, ассоциирован-
ную с бактериальным вагинозом.
Ключевые слова: ВЗОМТ, воспаление, ИППП.

Воспалительные заболевания органов малого таза
(ВЗОМТ) – часто обсуждаемая, актуальная проблема

современной гинекологии. Связано это прежде всего со
стабильно высокой частотой данной группы заболеваний,
которая составляет до 60% от общего числа гинекологиче>
ских нозологий. Пик заболеваемости приходится на воз>
раст 17–28 лет и четко ассоциирован с сексуальной актив>
ностью и отсутствием барьерных методов контрацепции.

ВЗОМТ обычно являются результатом восходящей инфек>
ции из эндоцервикса с развитием эндометрита, сальпингита, па>
раметрита, оофорита, тубоовариальных абсцессов и пельвиопе>
ритонита. Более чем в 1/2 случаев причиной ВЗОМТ являются
инфекции, передаваемые половым путем (ИППП). По результа>
там многочисленных исследований, в большинстве случаев воз>
будителем является Chlamydia trachomatis (30%) и Neisseria gon>
orrhoeae (50%), в то же время представители нормальной флоры
полового тракта (анаэробы, Gardnerella vaginalis, Heamophilus
influenzae, Streptococcus agalactiae, кишечные грамнегативные
палочки) играют важную роль в поддержании воспалительного
процесса [1–4]. В настоящее время с ВЗОМТ стали ассоцииро>
вать цитомегаловирус (ЦМВ), Mycoplasma hominis, Ureaplasma
urealyticum, Mycoplasma genitalium и ВИЧ. L. Clarke при иссле>
довании биоптатов эндометрия от 147 женщин с клиническими
симптомами ВЗОМТ в 20,4% случаев выявил в ткани антиген
ЦМВ [5]. Колонизация эндометрия микоплазмами также может
служить причиной поддержания воспалительного процесса, ин>
фицирования плодного яйца и прерывания беременности на
ранних сроках. По данным разных авторов, M. hominis в 15–30%
случаев является причиной развития ВЗОМТ [6]. Важно отме>
тить, что в 15–20% случаев возбудитель выявить не удается.

Âîñïàëèòåëüíûå çàáîëåâàíèÿ îðãàíîâ 
ìàëîãî òàçà: ñîâðåìåííàÿ òàêòèêà òåðàïèè
А.В. Шуршалина 

Американский медицинский центр, Москва
Гинекология. – №5. – Т. 13. – 2011.

Парентеральный
режим А

Цефотетан 2 г внутривенно 12 ч или цефокситин 2 г внутривенно 6 ч + доксициклин 100 мг
перорально или внутривенно каждые 12 ч

Парентеральный
режим В

Клиндамицин 900 мг внутривенно каждые 8 ч + гентамицин внутривенно или внутримышечно2
мг/кг, далее 1,5 мг/кг каждые 8 ч

Альтернативный
парентеральный

режим

Ампициллин/сульбактам 3 г внутривенно каждые 6 ч + доксициклин 100 мг перорально или
внутривенно каждые 12 ч

Амбулаторный
режим

Цефтриаксон 250 мг внутримышечно 1 доза + доксициклин 100 мг перорально 2 раза 14 дней ±
метронидазол(Трихопол) 500 мг перорально 2 раза 14 дней

Цефокситин 2 г внутримышечно 1 доза и пробенецид 1 г перорально + доксициклин 100 мг
перорально 2 раза 14 дней ± метронидазол (Трихопол) 500 мг перорально 2 раза 14 дней

Любой цефалоспорин III поколения (цефотаксим, цефтризоксим) + доксициклин 100 мг 2 раза14
дней ± метронидазол (Трихопол) 500 мг 2 раза 14 дней

Цефтриаксон 250 мг внутримышечно 1 раз + азитромицин 1 г 1 раз в неделю 14 дней

Рекомендуемый
амбулаторный

режим

Внутримышечно цефтриаксон 250 мг или внутримышечно цефокситин 2 г + пробенецид 1 г

Далее доксициклин 100 мг 2 раза перорально + метронидазол (Трихопол) 400 мг 2 раза 14 дней

Офлоксацин 400 мг 2 раза перорально + метронидазол (Трихопол) 400 мг 2 раза 14 дней

Стационарный
парентеральный

режим

Внутривенно цефокситин 2 г 3 раза + внутривенно доксициклин 100 мг 2 раза (возможна замена
на пероральное применение)

Далее доксициклин перорально 100 мг 2 раза + перорально метронидазол (Трихопол) 
400 мг 2 раза 14 дней

Внутривенно клиндамицин 900 мг 3 раза + внутривенно гентамицин (2 мг/кг, далее 1,5 мг/кг)

Далее клиндамицин перорально 450 мг 4 раза 14 дней или доксициклин перорально 100 мг

2 раза + метронидазол (Трихопол) 400 мг 2 раза 14 дней

Альтернативные
схемы стацио@

нарной терапии

Внутривенно офлоксацин 400 мг 2 раза + метронидазол (Трихопол) 500 мг 3 раза 14 дней

Внутривенно ципрофлоксацин 200 мг 2 раза + внутривенно (или перорально) доксициклин

100 мг 2 раза + внутривенно метронидазол (Трихопол) 500 мг 3 раза 14 дней

UK National Guideline for the PID Management (Âåëèêîáðèòàíèÿ) [4]

CDC PID Management Guide 2010 (ÑØÀ) [2]

Схемы терапии ВЗОМТ
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Клиническая картина ВЗОМТ крайне вариабельна, при
этом даже острый воспалительный процесс может вызывать
определенные трудности диагностики в связи с большим ко>
личеством возможных симптомов. Большая доля пациенток
имеют стертое или субклиническое течение заболевания.
При этом отсроченная диагностика и лечение способствуют
распространению воспалительного процесса в верхние отде>
лы полового тракта.

При диагностике ВЗОМТ важно выявление групп риска
[2, 7, 8]:

1. Наличие в анамнезе ИППП и предшествующих эпизо>
дов ВЗОМТ.

2. Оперативные вмешательства на органах малого таза,
особенно внутриматочные манипуляции.

3. Наличие в анамнезе осложненных беременностей и ро>
дов.

4. Длительное использование внутриматочных средств
(ВМС).

5. Частая смена половых партнеров и отсутствие барьер>
ных методов контрацепции.

Клиническая диагностика острых ВЗОМТ часто неточ>
на. Исследования показали, что при ВЗОМТ, протекающих
с клиническими проявлениями, она имеет положительную
прогностическую ценность (positive predictive value – PPV)
65–90% по сравнению с данными лапароскопии [2, 8]. При
этом данный показатель зависит от эпидемиологических ха>
рактеристик исследуемой популяции и имеет максимальные
значения у сексуально активных молодых женщин и под>
ростков, у пациенток с ИППП и в местностях с максималь>
ными значениями частоты гонореи и хламидиоза. Число не>
диагностированных случаев ВЗОМТ с неспецифическими
симптомами остается достаточно высоким. Учитывая труд>
ности диагностики и потенциальный риск для репродуктив>
ного здоровья (даже в случае атипичного и бессимптомного
течения), многие клиницисты считают целесообразным зна>
чительно снизить диагностический порог для ВЗОМТ.

Согласно Российским национальным рекомендациям по
диагностике ВЗОМТ при бимануальном исследовании важ>
но учитывать наличие болезненности при пальпации матки
и тракции за шейку матки, увеличение и уплотнение матки,
патологические выделения из полового тракта, наличие при>
знаков спаечного процесса в малом тазу, в том числе фикса>
ции матки в ретрофлексии, невралгические реакции в малом
тазу [7].

В Национальном британском руководстве по ведению
ВЗОМТ выделены так называемые вероятные симптомы
ВЗОМТ: боль внизу живота, диспареуния, аномальные ваги>
нальные кровотечения, патологические выделения из влага>
лища и шейки матки [4]. К достоверным симптомам ВЗОМТ
относятся: чаще билатеральная болезненность в нижних от>
делах живота, при бимануальном исследовании – чувстви>
тельность в области придатков матки, болезненная тракция
за шейку матки, повышение температуры тела до 38 °С.

Center for Disease Control (CDC), США, предложил свои
критерии для диагностики ВЗОМТ [2]. Минимальными

критериями ВЗОМТ по версии 2010 г. считаются: болезнен>
ная тракция за шейку матки, болезненная пальпация матки
и придатков матки при бимануальном исследовании. При
этом выявление только минимальных вышеперечисленных
критериев не обладает достаточной специфичностью. Также
выделены дополнительные критерии ВЗОМТ: повышение
температуры тела более 38 °С, гнойные выделения из влага>
лища и шейки матки, лейкоцитоз во влагалищном отделяе>
мом, повышение СОЭ и С>реактивного белка, выявление в
половом тракте C. trachomatis или N. gonorrhoeae.

Важно отметить, что использование минимальных кри>
териев для ВЗОМТ, переработанных в последние годы CDC,
обладает невысокой информативностью. При этом примене>
ние старых критериев CDC для ВЗОМТ, существовавших с
1993 по 2002 г. и дополнительно включавшие боль в нижней
части живота, повышают информативность этого метода, по
нашим данным, до 55–60%. D. Blake установил, что при пер>
вичном опросе больных жалобы на боль внизу живота и дис>
пареунию являются важными предикторами наличия
ВЗОМТ с чувствительностью 100% и специфичностью 44%
[9]. По данным A. Korn, хронический эндометрит диагности>
руется в 69% случаев при наличии у пациенток боли в ниж>
ней части живота, в 43% случаев – при наличии гнойного
цервицита или бактериального вагиноза и в 9% случаев –
при отсутствии каких>либо клинических симптомов
ВЗОМТ [10].

Таким образом, довольно часто для диагностики необхо>
димо дополнительное обследование. К специфическим ме>
тодам диагностики ВЗОМТ относятся: биопсия и гистологи>
ческое исследование эндометрия, трансвагинальная соно>
графия, допплерометрия сосудов малого таза, магнитно>ре>
зонансная томография, лапароскопия. Активно обсуждается
вопрос об использовании онкомаркера СА>125 в диагности>
ке и мониторинге больных ВЗОМТ [8]. Использование до>
полнительных диагностических методов оправдано для точ>
ной локализации, оценки степени распространенности и ха>
рактера воспалительного процесса, а также прогнозирования
и профилактики осложнений.

Важным этапом диагностики является микробиологиче>
ское исследование и детекция ИППП в половом тракте. На>
личие бактериального вагиноза, гнойного вагинита, верифи>
кация патогенных микроорганизмов в нижних отделах поло>
вого тракта, особенно C. trachomatis, N. gonorrhoeae и вируса
простого герпеса, свидетельствуют о высоком риске конта>
минации верхних отделов полового тракта. По данным ис>
следований, отсутствие лейкоцитоза во влагалищном отде>
ляемом свидетельствует об отсутствии ВЗОМТ с отрица>
тельной прогностической ценностью (negative predictive
value – NPV) до 95%, в то же время присутствие лейкоцито>
за неспецифично – положительная прогностическая цен>
ность составляет только 17% [4].

Показания к госпитализации: необходимость исключе>
ния острой хирургической патологии (аппендицит, внема>
точная беременность и т.д.), беременность, клиническая не>
эффективность амбулаторного лечения, отсутствие компла>

Ðîññèéñêèå íàöèîíàëüíûå ðåêîìåíäàöèè ïî äèàãíîñòèêå ÂÇÎÌÒ [7, 13]

Парентеральный
режим

Амоксициллин/клавулановая кислота или амоксициллин/сульбактам, или
цефоперазол/сульбактам в сочетании с доксициклином, или макролидами

Общая длительность
терапии 14 дней

Цефалоспорины II–IV поколения в сочетании с доксициклином или макролидами и
метронидазолом (Трихополом)

Альтернативный режим Офлоксацин + метронидазол (Трихопол)

Общая длительность
терапии 14 дней

Ципрофлоксацин + макролиды + метронидазол (Трихопол)

Клиндамицин + гентамицин + доксициклин

Имипенем + доксициклин (макролиды)
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ентности пациента амбулаторному лечению, тяжелое тече>
ние с явлениями выраженной интоксикации, наличие тубо>
овариального абсцесса.

Дифференциальный диагноз при наличии болевого син>
дрома внизу живота проводят с [2, 4, 7]:

• внематочной беременностью (должна исключаться у
всех женщин репродуктивного возраста);

• острым аппендицитом. Тошнота и рвота отмечаются у
большинства пациенток с аппендицитом и у 50% – с
ВЗОМТ, болезненные тракции за шейку матки могут выяв>
ляться в 25% случаев аппендицита [4];

• эндометриозом;
• разрывом кисты яичника;
• функциональной болью другой этиологии.
Среди осложнений и отсроченных последствий ВЗОМТ,

как правило, выделяют спаечный процесс в малом тазу, бес>
плодие, внематочную беременность, стойкий болевой синд>
ром и диспареунию. Синдром Фитца–Хага–Куртиса
(Fitz–Hugh–Curtis) развивается у 10–20% женщин и сопро>
вождается болью в верхнем правом квадранте как проявле>
ние перигепатита. В 2011 г. впервые опубликованы данные,
полученные на огромной когорте больных, о повышении ри>
ска развития рака яичников после перенесенного эпизода
ВЗОМТ, при этом относительный риск равен 0,92 (95% до>
верительный интервал – ДИ – 1,27–2,92) по сравнению с
контролем, а после 5 эпизодов ВЗОМТ в анамнезе возраста>
ет до 2,46 (1,48–4,09) [11].

Тактика терапии ВЗОМТ должна быть разумно агрес>
сивной и основана на преимущественно эмпирической тера>
пии препаратами широкого спектра противомикробного
действия. С практической точки зрения важно снижение ди>
агностического порога ВЗОМТ для начала эмпирического
лечения, так как любая отсрочка в диагностике и лечении
повышает частоту поздних осложнений, таких, как внема>
точная беременность, бесплодие и тазовая боль [12].

Общие положения ведения больных ВЗОМТ:
1. Амбулаторное лечение показано пациенткам с легкой

и среднетяжелой формами ВЗОМТ и обязательно должно
включать препараты с антианаэробной активностью [метро>
нидазол (Трихопол) и др.]. Постельный режим показан при
выраженных симптомах интоксикации, при болевом синд>
роме необходима адекватная аналгезия.

2. Стационарное лечение и внутривенное введение анти>
микробных препаратов предпочтительно при тяжелом тече>
нии ВЗОМТ, беременности, тубоовариальных абсцессах,
пельвиоперитоните, а также отсутствии эффекта от амбула>
торного лечения.

3. Хирургическое лечение проводится с целью адгезио>
лизиса и дренирования тубоовариальных абсцессов, при
этом может быть использована лапароскопия или аспирация
под контролем ультразвукового исследования. Возможно
проведение адгезиолизиса и при перигепатитах, однако не>
обходимость таких хирургических вмешательств спорна.

4. Половой партнер пациентки с ВЗОМТ должен быть об>
следован на ИППП, прежде всего на гонорею и хламидиоз. В
период лечения рекомендуется ограничение половых контак>
тов и использование барьерных методов контрацепции.

5. Удаление ВМС при лечении ВЗОМТ позволяет зна>
чительно улучшить клинические исходы воспалительного
процесса. Однако рандомизированных контролируемых ис>
следований, касающихся тактики удаления ВМС при
ВЗОМТ, очень мало, поэтому этот вопрос должен решаться
в каждом конкретном случае, исходя из риска наступления
беременности и возможности использования экстренной
контрацепции.

6. Беременные пациентки с острым ВЗОМТ ввиду риска
развития осложнения должны проходить лечение только в

условиях стационара, предпочтительным является паренте>
ральный путь введения антимикробных препаратов.

7. У подростков тактика диагностики, терапии и показа>
ния к госпитализации при ВЗОМТ точно такие же, как и у
взрослых. При этом преимуществ проведения стационарного
лечения подростков с ВЗОМТ в исследованиях не выявлено,
так как клиническая эффективность и исходы оказались со>
поставимы при стационарном и амбулаторном ведении, а
также у подростков и женщин более старшего возраста.

8. Пациентки с ВИЧ обычно имеют более тяжелые кли>
нические симптомы ВЗОМТ и чаще нуждаются в проведе>
нии хирургического лечения по поводу тубоовариальных аб>
сцессов, однако, как правило, хорошо отвечают на антибак>
териальную терапию. При ВИЧ более частыми возбудителя>
ми ВЗОМТ являются M. hominis, C. albicans и некоторые
представители Streptococcus spp., а также активация вируса
папилломы человека. Тактика терапии в целом у ВИЧ>пози>
тивных и ВИЧ>негативных пациенток не отличается.

В настоящее время медицинские сообщества предлагают
разные схемы терапии ВЗОМТ, и, хотя используют одни и
те же группы антимикробных препаратов, имеются различия
в дозах, режиме и комбинации препаратов (см. таблицу). Все
схемы терапии считаются сопоставимыми по клинической
эффективности, при этом выбор препарата зависит от анам>
неза, аллергических реакций и данных микробиологических
исследований. В условиях стационара внутривенное введе>
ние препаратов продолжается в течение не менее 24 ч после
клинического улучшения, далее пациентку переводят на
пероральный прием препаратов. Отсутствие клинической
динамики на протяжении 72 ч при тяжелом течении
ВЗОМТ является показанием для хирургической ревизии
брюшной полости.

Во всех амбулаторных схемах терапии обязательно ис>
пользование метронидазола (Трихопола) как препарата с
выраженной антианаэробной активностью, учитывая важ>
нейшую роль анаэробов в развитии ВЗОМТ любых форм
[14, 15]. Офлоксацин должен быть исключен из схем тера>
пии при подозрении на гонококковую инфекцию вследствие
высокой частоты резистентности гонококков к фторхиноло>
нам. При беременности может быть использована комбина>
ция внутримышечно цефтриаксона и эритромицина с добав>
лением перорально метронидазола 500 мг 3 раза в сутки в
случае тяжелого клинического течения ВЗОМТ [4]. При об>
наружении гонококковой инфекции в схему терапии авто>
матически включают антихламидийные препараты.

Исследования британских ученых показали, что при
острых ВЗОМТ около 95% женщин следуют врачебным
рекомендациям, также удается выявить от 40 до 60% ин>
фицированных половых партнеров, при этом в крупных
населенных пунктах данный показатель значительно мень>
ше [16]. В то же время при анализе 1605 тыс. случаев ост>
рых ВЗОМТ, диагностированных в скоропомощных отде>
лениях клиник США, выяснилось, что только в 30,5% слу>
чаев врачи строго следуют рекомендациям CDC по лече>
нию, а в 38,4% случаев не назначают ни антибиотики, ни
анальгетики [17]. Полученные данные подтверждают не>
обходимость постоянного обсуждения схем рациональной
терапии ВЗОМТ, отработку и внедрение единых рекомен>
даций, обязательных для использования в клинической
практике любым врачом.

Таким образом, современная тактика терапии ВЗОМТ
должна включать использование всех современных диагнос>
тических ресурсов, осознанное снижение диагностического
порога, применение, как правило, эмпирически максимально
эффективных комбинаций антимикробных препаратов, а
также прогнозирование возможных осложнений и исходов
воспалительного процесса.
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Pelvic inflammatory disease: current teratment

management

A.V. Shurshalina

Pelvic inflammatory disease (PID) comprises a spectrum of inflamma>
tory disorders of the upper female genital tract often associated with
Sexually Transmitted Diseases (STD). Many women with PID have
subtle or mild symptoms which often delay the correct diagnosis and
treatment. Empiric treatment for PID should be initiated in sexually
active young women and other women at risk of STD in case of symp>
toms. Parenteral and oral therapy regimes should cover all the range of
possible agents of sexually transmitted diseases, and also anaerobes,
and microflora associated with bacterial vaginosis.
Key words: PID, inflammation, STD.
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Исследование проведено у 56 женщин с чрезмерной рво-
той беременных. Средний возраст обследованных соста-
вил 25,6±0,71 года (17–28), срок беременности 6–14 нед. 
Сравнительная оценка инфузионной терапии в объеме
3–3,5 л с включением в программу Ксилата способствовала
нормализации основных систем жизнеобеспечения. Приме-
нение Ксилата значительно уменьшало кетогенез, приводило
к нормализации концентрации -гидроксибутирата в крови и
снижению уровня ацетона (+) в моче, снижался уровень мо-
чевины, креатинина и глюкозы в крови, стабилизировался
гемодинамический профиль и электролитный состав и про-
исходила постепенная коррекция метаболического ацидоза.
Ключевые слова: ранний токсикоз беременных, инфузионная
терапия, лечение, Ксилат.

Проблема раннего токсикоза беременных на сегодняшний
день является достаточно актуальной для современного

акушерства. 
Рвота беременных это одно из наиболее частых проявле>

ний раннего токсикоза беременных. Ее распространенность
достигает 60%, из которых до 10% нуждаются в лечении.
Обычно рвота возникает на протяжении первых 20 нед бере>
менности и чем раньше появляется рвота, тем она тяжелее.
При изучении патогенеза рвоты установлено, что заболева>
ние сопровождается гемодинамическими, метаболическими,
нейроэндокринными нарушениями и т.д. [1]. 

По мере нарастания истощения, интоксикации, обезво>
живания наступают дистрофические изменения во всех ор>
ганах, что может привести к развитию коматозного состоя>
ния, полиорганной дисфункции, когда даже прерывание бе>
ременности может оказаться запоздалым. 

В связи с изложенным выше рациональная инфузионная
терапия, которая в первую очередь направлена на восполне>
ние объема циркулирующей крови (ОЦК) и ликвидацию ги>
поволемии, восстановление водно>электролитного баланса и
кислотно>основного состояния (КОС), ликвидацию рас>
стройств микроциркуляции и обмена веществ, обеспечение
эффективного транспорта кислорода, дезинтоксикацию, бу>
дет способствовать коррекции нарушений гомеостаза.

Целью исследования явилось изучение влияния инфу>
зионной терапии на основные системы жизнеобеспечения
женщин с тяжелым ранним токсикозом беременности (чрез>
мерной рвотой). 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проведено у 56 женщин с чрезмерной рво>
той беременных. Средний возраст обследованных составил
25,6±0,71 года (17–28), срок беременности 6–14 нед. Сочета>
ние двух и более экстрагенитальных заболеваний выявлено
у 37 (66%) беременных, среди которых имела место анемия
различной степени тяжести у 48 (85,7%), хронический пие>
лонефрит у 12 (21,4%), хронический холецистит у 5 (8,9),
хроническое неспецифическое заболевание легких (ХНЗЛ)
у 8 (14,2%) и гастрит у 7 (12,5%). 

Лечение раннего токсикоза беременных с чрезмерной
рвотой включало в себя: регуляцию деятельности централь>
ной нервной системы (ЦНС) дроперидолом, который обла>
дает выраженным противорвотным действием, витамины
группы В, витамин С, кофермент (кокарбоксилаза), фолие>
вая кислота – эти препараты необходимы для восстановле>
ния цикла Кребса, а также нормализации окислительно>вос>
становительных процессов в клетках, антигистаминные пре>
параты, борьба с дегидратацией.

Инфузионную терапию рассчитывали согласно обще>
принятым стандартам [2] и она составляла не менее 3–3,5 л
(0,9% раствор натрия хлорида, ГЭК, 5% раствор глюкозы и
Ксилат). 

Все пациенты были разделены на две группы. В I группе
проводили инфузионную терапию ГЭК – 200, 5% раствором
глюкозы с инсулином (1 ед. на 4 г глюкозы) и 0,9% раство>
ром натрия хлорида. Во II группе к вышеописанной инфузи>
онной программе добавляли Ксилат из расчета 6–8 мл/кг в
течение 3 сут.

Патогенетическими аспектами применения Ксилата
(«Юрия>Фарм», Украина) у данной категории больных яв>
ляется то, что он состоит из пятиатомного спирта ксилита и
натрия ацетата. Он быстро включается в процессы метабо>
лизма при его внутривенном введении, 80% которого утили>
зируется в печени с образованием гликогена, а остальная
часть накапливается другими органами и тканями – почка>
ми, сердечной мышцей, поджелудочной железой, надпочеч>
никами, головным мозгом [3–5]. Обладает более выражен>
ным, чем глюкоза, антикетогенным и азотсберегающим дей>
ствием, является источником энергии с независимым от ин>
сулина метаболизмом. Натрия ацетат относится к ощелачи>
вающим средствам замедленного действия. Ксилат также со>
держит основные катионы – Na+, K+, Ca2+, Mg2+ и анион Cl>,
что расширяет терапевтический спектр его действия, это
особенно важно для пациентов с дегидратацией.

Эффективность инфузионной терапии оценивали по об>
щепринятым клиническим признакам, частоте сердечных
сокращений (ЧСС в 1 мин), среднединамическому давле>
нию (СДД) и SаtO2 % определяли на мониторе Argus
«Schiller», Швейцария.

Центральную гемодинамику оценивали методом эхокар>
диографического исследования с помощью аппарата «SA>
600» фирмы Medison (Южная Корея). Изучали сердечный
индекс (СИ), общее периферическое сосудистое сопротив>
ление (ОПCС), индекс мощности левого желудочка
(ИМЛЖ). КОС и газовый состав крови – газоанализатором
RapidlabTM>348 фирмы “Siemens”, Ирландия. Изменение
водных секторов определяли клинико>лабораторными мето>
дами и степень дегидратации по общепринятым расчетам
[2]. Концентрацию >гидроксибутирата в крови оценивали с
помощью Optium Xceed (США). Кетоновые тела в моче оп>
ределяли тест>полосками урина – 10.

Исследование проводили в четыре этапа: до инфузии – I,
II – через 2 ч, III – через 12 ч и IV – к концу 1>х суток. 

Ðàöèîíàëüíàÿ èíôóçèîííàÿ òåðàïèÿ ïðè
ëå÷åíèè òÿæåëûõ ôîðì ðàííåãî òîêñèêîçà
áåðåìåííûõ
Ким Ен Дин

Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр акушерства и гинекологии
МЗРУз, г. Ташкент





112 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №1 (67)/2012

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

Полученные результаты обрабатывали методом вариа>
ционной статистики с использование критерия Стьюдента. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У пациентов с тяжестью раннего токсикоза (чрезмерная
рвота) беременных III степени, общее состояние расценива>
лось как тяжелое. В клинической картине преобладала рво>
та, которая достигала более 20 раз в сутки. Нарушен сон,
адинамия, потеря массы тела до 10 кг. Кожные покровы и
слизистые оболочки были сухими, язык обложен серовато>
белым налетом. Беременные не удерживали ни пищу, ни во>
ду, что приводило к обезвоживанию организма и метаболи>
ческим нарушениям.

Исходная дегидратация соответствовала I–II степени.
Исходное состояние гемодинамики расценивалось как
гипертензивно>гиподинамическая диссоциация (низкий
СИ и высокое ОПСС). Артериальное давление имело
склонность к гипертензии и составляло в I и II группе
76,3±1,4 и 74,5±1,5 мм рт.ст., КОС крови оценивалось как
декомпенсированный метаболический ацидоз, отмечали
повышение уровня мочевины, креатинина и глюкозы
крови. Дефицит объема циркулирующей плазмы (ОЦП)
составлял в I и II группе 36,5 и 34,8%, уровень концентра>
ции >гидроксибутирата в крови 7,78±0,18 и
7,85±0,29 ммоль/л, в анализе мочи кетонурия (ацетон до
++++). Со стороны электролитов отмечали снижение
Na+, K+, CL> (таблица).

Показатели Гр
Этапы исследования

Исход (I) Через 120 мин (II) Через 12 ч (III) К концу 1�х суток (IV)

СИ, л/мин·м2
I 2,25±0,05 3,1±0,042* 3,4±0,054*,** 3,2±0,095*

II 2,23±0,054 3,3±0,045*,*** 3,8±0,051*,*** 3,7±0,064*,***

ОПCС, дин/с·см@5
I 1722,3±56,5 1645,6±47,8 1501,3±52,1* 1484,4±35,5*

II 1685,4±51,2 1512,3±45,2*,*** 1410,3±50,2,* 1380,2±48,4*

СДД, мм рт.ст.
I 76,3±1,4 91,4±1,7* 93,3±1,4* 93,1±1,5*

II 74,5±1,5 92,2±1,5* 94,5±1,6* 92,2±1,4*

рН, мм рт.ст
I 7,24±0,0051 7,29±0,0056* 7,31±0,006*,** 7,31±0,0055*

II 7,25±0,0054 7,32±0,0058*,*** 7,36±0,0065*,**,*** 7,35±0,0054*,***

рСО2, мм рт.ст
I 33,8±0,5 35,6±0,91 36,1±1* 35,3±0,84

II 34,9±0,67 38,7±0,62*,*** 37,4±0,66* 36,8±0,55*

рО2, мм рт.ст
I 51,3±1,4 49,8±1,6 54,6±1,2 58,2±1,1*

II 52,3±1,6 50,8±1,7 60,3±1,1*,**,*** 61,9±1,4*,***

ВЕ ммоль/л
I @6,92±0,15 @5,8±0,16* @5,1±0,2*,** @4,78±0,18*

II @6,5±0,2 @4,6±0,17*,*** @3,4±0,18*,**,*** @3,2±0,21*,***

K+, ммоль/л
I 3,3±0,06 3,1±0,08* 3,4±0,05** 3,3±0,07

II 3,2±0,07 3,4±0,08*,** 3,6±0,05*,**,*** 3,5±0,06*,***

Na+, ммоль/л
I 131,2±1,4 134,5±1,8 137,8±1,6 136,5±1,4

II 129,7±1,7 132,1±1,5 136,6±1,8* 135,4±1,2*

CL–м, ммоль/л
I 92,3±1,1 100,3±0,98* 97,3±1,4* 104,4±1,2*,**

II 90,6±0,86 98,6±1* 100,4±0,9* 102,3±1,2*

Мочевина, ммоль/л
I 11,3±0,4 10,2±0,45 9,6±0,5* 8,8±0,55*

II 10,5±0,35 8,4±0,28*,*** 7,6±0,33*,*** 7,2±0,41*,***

Креатинин,
ммоль/л

I 120,1±2 115,6±2,2 109,3±2,5* 100,1±1,9*,**

II 118,4±2,3 102,2±1,9*,*** 96,2±1,5*,**,*** 94,4±2*,***

Глюкоза крови,
ммоль/л

I 4,7±0,11 4,5±0,13 4,4±0,15 4,3±0,11*

II 4,6±0,13 3,86±0,15*,*** 3,5±0,2*,*** 3,7±0,18*,***

Дефицит ОЦП%
I 63,5±1,5 78,4±2* 94,3±2,2*,** 92,3±2,1*

II 65,2±1,2 89,8±2,5*,*** 115,7±2,5*,**,*** 106,3±3,1*,**,***

@гидроксибутират,
ммоль/л

I 7,78±0,18 5,4±0,16* 3,5±0,18*,** 1,2±0,15*,**

II 7,85±0,14 1,52±0,12*,*** 0,52±0,11*,**,*** 0,18±0,13*,**,***

Ацетон (+)
I 3,8±0,16 3,1±0,2* 2,9±0,18* 1,7±0,15*,**

II 3,9±0,159 1,18±0,11*,*** 0,45±0,118*,**,*** 0,19±0,059*,**,***

Íåêîòîðûå ïîêàçàòåëè ãåìîäèíàìèêå, ÊÎÑ êðîâè è ýëåêòðîëèòîâ, áèîõèìè÷åñêèå ïîêàçàòåëè è êåòîíîâûå òåëà 
ó áåðåìåííûõ ñ ðàííèì òîêñèêîçîì òÿæåëîé ñòåïåíè íà ôîíå èíôóçèîííîé òåðàïèè 

Примечание: * – достоверность различий к исходному этапу (<0,005), ** – достоверность различий к предыдущему (<0,005), *** – достоверность
различий между группами (<0,005).
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На II этапе исследования уже через 2 ч после окончания
инфузионной терапии в I и II группе отмечали достоверное
увеличение минутной производительности сердца и СДД
соответственно на 37,7–47,9% и 19,7–23,7% относительно
исхода, снижение ОПСС на 4,5% и 10,3%. При этом отмеча>
ли достоверный сдвиг КОС крови в стороны основной реак>
ции однако, сохранялись явления субкомпенсированного
метаболического ацидоза, при этом – ВЕ увеличивалось на
16,2% и 29,3% (Р<0,05) (таблица). K+ достоверно снижался в
I группе на 6,1%, в то время как во II группе он увеличивал>
ся на 6,2% (Р<0,05), CL> повышался соответственно на 8,6%
и 8,8% (Р<0,05). При этом дефицит ОЦП составлял соответ>
ственно 21,6% и 10,2% (Р<0,05). Отмечали резкое снижение
кетоновых тел в крови на 30,6% и 80,7% (Р<0,05) и в моче
18,5% и 69,8% (Р<0,05). Во II группе отмечали достоверное
снижение мочевины, креатинина и глюкозы крови соответ>
ственно на 20%, 13,7% и 16,1% относительно исходных пока>
зателей. 

На III этапе исследования наблюдалась аналогичная
картина, с тем отличием, что практически все изучаемые по>
казатели были также достоверно лучше предыдущего этапа
исследования (через 2 ч после окончания инфузионной тера>
пии). За исключением ОПСС, СДД и электролитов. Все па>
циенты отмечали значительное улучшение общего состоя>
ния относительно исхода (до проведения инфузионной тера>
пии). Частота рвоты уменьшалась, беременные могли при>
нимать пищу и воду малыми дозами. При этом дефицит
ОЦП составлял соответственно 5,7% в I группе, а во II дефи>
цита не отмечалось, наоборот, наблюдали прирост ОЦП на
15,7% (Р<0,05). Дегидратация соответствовала 0 – I степени. 

К концу 1>х суток (IV этап) отмечали эукинетический
режим кровообращения при этом СИ и СДД в I и во II груп>
пе были достоверно выше исхода на 42,2–65,9% и 22–23,7%,
ОПСС ниже соответственно на 13,9% и 18,2% (Р<0,05), нор>
мальные показатели КОС крови, при этом ВЕ увеличива>
лось на 31% и 50,8% (Р<0,05), приближаясь к нормальным
величинам. Со стороны электролитного состава крови отме>
чали нормальные показатели и только K+ в I группе был не>
сколько ниже нормальных величин и не отличался от исход>
ных величин. Мочевина и глюкоза крови соответствовали
нормальным показателям, при этом креатинин в I группе по>
прежнему оставался выше нормальных величин. Дефицит
ОЦП по>прежнему в I группе составлял соответственно
7,5%, но относительно исхода он был выше 28,8% (Р<0,05), в
то время как во II группе наблюдали прирост на 6,3%
(Р<0,05) и увеличение относительно исходных показателей
на 41,1% (Р<0,05).

Кетоновые тела в I группе достоверно снижались отно>
сительно исхода и предыдущего этапа на 65,8% и 84,6%, од>
нако были значительно выше нормальных величин и требо>
вали дальнейшей коррекции, в то время как во II соответ>
ствовали нормальным величинам и были достоверно ниже
исходных величин и предыдущего этапа соответственно на
97,8% и 65,4%. В моче по прежнему наблюдали наличие аце>
тона 1,7±0,15 (+) в I группе, в то время как во II он практи>
чески не встречался 0,19±0,059 (+). 

В клинической картине у всех пациентов отмечали зна>
чительное улучшение общего состояния относительно исхо>
да. Частота рвоты уменьшалась до 2–3 раз во II группе, в то
время как в I группе до 6–8 за время наблюдения, беремен>
ные могли принимать пищу и воду малыми порциями. Кож>
ные покровы были относительно сухими, видимые слизис>
тые оболочки розовые влажные, язык влажный, температура
тела соответствовала нормальным величинам – 36,7 оС. Яв>
лений дегидратации во II группе не отмечалось.

Сравнительная оценка исследуемых показателей выяви>
ла, что во II группе у пациенток с ранним токсикозом тяже>

лой степени (чрезмерной рвотой) явления дегидратации,
КОС, электролитные, гемодинамические нарушения, а так>
же биохимические показатели и уровень кетоновых тел в
крови и моче купировались намного раньше по сравнению с
I группой. 

Так, со стороны центральной гемодинамики уже на
ІІ этапе исследования отмечали значительное улучшение ге>
модинамического профиля. Декомпенсированный метабо>
лический ацидоз переходил в субкомпенсированный и к
концу исследования (IV этап) соответствовал нормальным
величинам. Среди электролитных изменений отмечали до>
стоверное повышение концентрации K+ через 12 ч и к концу
1>х суток соответственно на 5,8% и 6%. Следует обратить
внимание на значительное улучшение биохимических пока>
зателей крови во II группе относительно I. Мочевина, креа>
тинин и глюкоза крови были достоверно ниже соответствен>
но на II, III и IV этапе на 17,6%, 20,9% и 18,2%; 11,6%, 12% и
5,7%; 14,3%, 20,5% и 14%. Прирост ОЦП на этих же этапах во
II группе относительно I был значительно выше на 11,4%,
21,4% и 14%. Уровень кетоновых тел во II группе практичес>
ки уже через 2 ч после инфузии (II этап) приближался к нор>
мальным величинам, в то время как в I он сохранялся на вы>
соких цифрах. Так на II, III и IV этапе во II группе >гидро>
ксибутират был ниже, чем в I на 71,9%, 85,2% и 85%, в моче
наблюдали аналогичную картину, ацетон был ниже соответ>
ственно на 62%, 84,5% и 88,9% (Р<0,05).

Таким образом, проведенная сравнительная оценка ин>
фузионной терапии в объеме 3–3,5 л с включением в про>
грамму Ксилата способствовала нормализации основных си>
стем жизнеобеспечения. Применение Ксилата значительно
уменьшало кетогенез, что уже через 2 ч с момента окончания
его инфузии приводило к нормализации концентрации >ги>
дроксибутирата в крови и снижению уровня ацетона (+) в
моче, снижался уровень мочевины, креатинина и глюкозы в
крови, стабилизировался гемодинамический профиль и
электролитный состав и происходила постепенная коррек>
ция метаболического ацидоза. 

Проведенные исследования подтверждают высокую без>
опасность применения Ксилата в инфузионной терапии у
пациентов с тяжелой формой раннего токсикоза беремен>
ных, так как он является естественным продуктом обмена уг>
леводов у людей. Наши данные согласуются с результатами
более ранних исследований, проведенных у пациентов раз>
личного хирургического и терапевтического профиля и в пе>
диатрии, однако у пациентов с ранним токсикозом беремен>
ности он используется впервые.

ВЫВОДЫ

1. Исходное состояние пациентов с ранним токсикозом
беременности тяжелой степени характеризуется выражен>
ной дегидратацией, нестабильным гемодинамическим про>
филем, электролитными нарушениями, метаболическим
ацидозом, гиперкетонемией и гиперкетонурией.

2. У беременных, которые применяют Ксилат, быстрее
купируются проявления дегидратации, значительное улуч>
шение гемодинамического профиля отмечается уже через 2 ч
после начала инфузионной терапии, в контрольной группе
гемодинамическая обеспеченность также приходит в норму,
но более медленно.

3. При использовании Ксилата у беременных быстрее нор>
мализовались биохимические показатели крови, через 2 ч пос>
ле начала инфузионной терапии уменьшилась рвота и паци>
ентки смогли принимать пищу и воду малыми порциями.

4. Ксилат обладает мощным антикетогенным действием,
является безопасным инфузионным раствором для беремен>
ных, учитывая, что он является естественным продуктом об>
мена углеводов у людей.
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Раціональна інфузійна терапія в разі тяжких

форм раннього токсикозу вагітних

Кім Єн Дін

Дослідження проведено у 56 жінок з надмірним блюванням
вагітних. Середній вік обстежених склав 25,6±0,71 року (17–28),
термін вагітності 6–14 тиж.
Порівняльна оцінка інфузійної терапії обсягом 3–3,5 л із вклю>
ченням у програму Ксилату сприяла нормалізації основних сис>
тем життєзабезпечення. Застосування Ксилату значно зменшува>
ло ектогенез, приводило до нормалізації концентрації >гідрокси>
бутирату в крові та зниженню рівня ацетону (+) у сечі, знижував>
ся рівень сечовини, креатиніну та глюкози в крові, стабілізувався
гемодинамічний профіль і електролітний склад і також відбувала>
ся постійна корекція метаболічного ацидозу.
Ключові слова: ранній токсикоз вагітних, інфузійна терапія, ліку�
вання, Ксилат.

Rational infusion therapy at severe forms of an

early toxicosis of pregnant women

Kim Yong Ding

Research was performed at 56 women with excessive vomiting of preg>
nant women. Middle age surveyed has made 25,6±0,71 years (17–28),
with pregnancy in 6–14 weeks. 

The comparative estimation infusion therapies in volume 3–3,5 liter
with inclusion in program Kxilati, promoted to normalization of the
basic life>support systems. The Use of Kxilati considerably reduced
ketogenesis, led to normalization of concentration в>hydroxibutirati
in blood and to decrease the level of acetone (+) in urine, the level of
urea, креатинина and sugar in blood decreased, was stabilized hemo>
dynamic structure and electrolyte structure, and there was gradual a
correction metabolic acidosis.
Key words: early gestational toxicosis, fluid therapy, treatment, Xylat. 
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Проведено лечение 168 беременных с фетоплацентарной не-
достаточностью различной степени выраженности с использо-
ванием внутривенной капельной озонотерапии в комплексе с
медикаментозным лечением. Показано, что использование
возрастающих концентраций озона (от 0,2 до 1,2 мг/мл) при-
водит к значительному улучшению показателей hPL, а также
общего состояния пациенток. 
Ключевые слова: фетоплацентарная недостаточность, озон,
лечение.

В последние годы акушеры>гинекологи все чаще устанавли>
вают диагноз «фетоплацентарная недостаточность» –

ФПН, что является симптомокомплексом, при котором возни>
кают различные нарушения как плаценты, так и плода, вслед>
ствие различных заболеваний и акушерских осложнений. Про>
явления ФПН могут быть различными как по частоте и тяжес>
ти осложнений для беременной и плода, так и по преобладающе>
му нарушению той или иной функции плаценты [1, 2]. Эти ва>
рианты зависят от срока беременности, силы, длительности и
характера воздействия повреждающих факторов, а также от сте>
пени выраженности компенсаторно>приспособительных воз>
можностей. У 3–4% здоровых женщин с неосложненным тече>
нием беременности диагностируют ФПН, в то время как при
различной патологии ее частота составляет 24–46% [3, 4]. ФПН
является одной из ведущих причин высокого риска для бере>
менности и родов, значительного уровня потерь в перинаталь>
ный период, а также выраженных отклонений физического
и умственного развития у родившихся детей.

Диагностика ФПН должна включать ряд исследований, ко>
торые начинают с правильного сбора анамнеза, учета особеннос>
тей менструальной функции, оценки состояния тонуса матки.
Большое значение имеет характер выделений из половых путей.
Особое внимание придают инструментальным методам исследо>
вания, таким, как эхография, допплерография и кардиотокогра>
фия [5, 6]. В оценку функционального состояния фетоплацентар>
ной системы включают результаты фетометрии, данные о струк>
туре плаценты и объеме околоплодных вод. Характер гемодина>
мики в артериях пуповины позволяет определить состояние фе>
топлацентарного кровотока (ФПК), и микроциркуляцию в пло>
довой части плаценты. Изменения кровотока, которые наблюда>
ются в грудном отделе нисходящей аорты плода, отражают состо>
яние компенсаторно>приспособительных механизмов его цент>
ральной гемодинамики при патологии беременности. Для диа>
гностики нарушения маточно>плацентарного кровотока (МПК)
проводят исследования в маточных артериях с двух сторон. Доп>
плерография представляет собой высокоинформативный, отно>
сительно простой и безопасный метод диагностики, который
можно использовать для комплексного динамического наблюде>
ния за состоянием кровообращения в системе мать–плацен>
та–плод после 18–19 нед беременности, так как к этому времени
завершается вторая волна инвазии цитотрофоблата.

К сожалению, полностью устранить ФПН у беременной с
помощью каких>либо лечебных воздействий в настоящее время

невозможно, речь может идти только о стабилизации имеюще>
гося патологического процесса и поддержании компенсаторно>
приспособительных механизмов на уровне, который даст воз>
можность продолжить беременность до оптимального срока ро>
доразрешения. Стандартной схемы лечения ФПН не существу>
ет, подбор и дозу препаратов проводят индивидуально с учетом
степени тяжести ФПН [4, 7]. 

В последнее время при лечении ФПН все больше внимания
уделяют использованию лекарственных препаратов в сочетании
с немедикаментозными методами. Среди последних все боль>
шее распространение во всем мире получает озонотерапия. Это
связано со свойствами озона оказывать влияние на транспорти>
ровку и высвобождение кислорода в ткани и с его дезинфициру>
ющим действием. Это обстоятельство обусловливает широкий
диапазон применения озонотерапии – в хирургии, акушерстве и
гинекологии, в терапии, дерматологии, при инфекционных и ве>
нерических заболеваниях. В зависимости от концентрации и
способов введения озона отмечают бактерицидный, противо>
воспалительный, обезболивающий, дезинтоксикационный, ге>
мостатический эффекты, повышение общего иммунитета, на>
блюдается активация кислородозависимых процессов. При раз>
личных видах акушерской патологии озонотерапия нашла ши>
рокое применение [3, 8–11]. 

В Киевском городском родильном доме № 5 применяют
озонотерапию при ФПН во ІІ–ІІІ триместрах беременности. В
настоящее время лечение этим методом выполнили 168 женщи>
нам. Данное лечение они получали в комплексе с медикаментоз>
ной терапией. Показанием для проведения курса озонотерапии
являлись низкие значения плазменного лактогена (hPL), гесто>
зы, вирусные инфекции, патологические показатели допплеро>
метрии сосудов матки, пуповины, аорты плода. 

Проводили внутривенное капельное введение физиологи>
ческого раствора, насыщенного озоном в различной степени –
от 0,2 до 1,2 мг/л, в нарастающей концентрации. Насыщение
озоном проводили с помощью универсального медицинского
аппарата озонотерапии «Озон>УМ>80». Курс лечения составлял
до 10 сеансов. Контроль эффективности лечения осуществляли
определением hPL в сыворотке крови пациенток. Определение
проводили иммуноферментным методом [12] в начале и в про>
цессе лечения, полученные результаты выражали в мг/л и срав>
нивали со стандартными показателями нормальной беременно>
сти в различные сроки.

Результаты применения данного метода лечения приведены
в таблице. 

Как видно из данных таблицы, даже при двукратном при>
менении озонотерапии в минимальных концентрациях (паци>
ентки 1 и 5) имело место повышение уровня hPL до нормы
для данного срока беременности. В некоторых случаях (паци>
ентка 2) однократное применение озона в высокой (1,0 мг/мл)
концентрации не улучшило показатели, однако дальнейшие
процедуры с применением озона в более высокой концентра>
ции (1,2 мг/мл) привели к значительному повышению уровня
hPL до нормы.

Ïðèìåíåíèå îçîíîòåðàïèè â àêóøåðñêîé
ïðàêòèêå ïðè ôåòîïëàöåíòàðíîé
íåäîñòàòî÷íîñòè (îïûò Êèåâñêîãî ãîðîäñêîãî
ðîäèëüíîãî äîìà ¹ 5)
М.В. Макаренко, Д.А. Говсеев, М.Л. Станишевская, С.Н. Журова, В.В. Сивак

Киевский городской родильный дом № 5
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В некоторых случаях (данные не представлены), когда син>
дром ФПН сопровождался герпесвирусной инфекцией, показа>
тели hPL не возрастали даже после 7–8>кратного применения
процедуры, однако не было отмечено и их снижение, как наблю>
далось у беременных при отсутствии лечения озоном. Кроме то>
го, отмечалось улучшение общего состояния пациенток. 

Суммируя данные, полученные при УЗИ у 76 пациенток
во ІІ триместре беременности, отмечены гемодинамические
нарушения 1а степени, после проведенного лечения показате>
ли возвращались к норме; у 38 женщин с гемодинамическими
нарушениями 1б степени после проведенного лечения отмече>
на 1а степень данных нарушений; среди 34 пациенток, прошед>
ших инфузионную и озонотерапию в ІІІ триместре беременно>
сти, с гемодинамическими нарушениями ІІ степени, показате>
ли улучшились до 1а степени у 25 женщин, у 9 женщин гемо>
динамические нарушения отсутствовали.

Полученные результаты позволяют рекомендовать озоноте>
рапию при ФПН в качестве эффективного дополнительного не>
медикаментозного метода лечения беременных и дают возмож>
ность сделать определенные выводы. 

1. При проведении озонотерапии показатели hPL возраста>
ли даже с учетом увеличения срока беременности на 1–2 нед.

2. При наличии сопутствующей вирусной инфекции показа>
тели hPL с увеличением срока беременности не менялись, одна>
ко общее состояние пациенток заметно улучшалось.

3. В результате проведенных исследований прослеживалась
положительная динамика в ранее измененных показателях кро>
вотока (сосудов матки, пуповины, аорты, плода).

4. Озонотерапию следует проводить в комплексе с медика>
ментозным лечением.

5. Рациональным является использование возрастающих
концентраций озона.

6. Лечение эффективно во ІІ–ІІІ триместрах беременности.

Застосування озонотерапії в акушерській практиці в

разі фетоплацентарної недостатності (досвід

Київського міського пологового будинку № 5)

М.В. Макаренко, Д.А. Говсєєв, М.В. Станішевська,

С.Н. Журова, В.В. Сівак

Проведене лікування 168 вагітних з фетоплацентарною недо>
статністю різного ступеня вираженості з використанням внутрішньо>
венної краплинної озонотерапії в комплексі з медикаментозним ліку>
ванням. Показано, що використання концентрацій озону, що зроста>
ють (з 0,2 до 1,2 мг/мл), призводить до значного покращання показ>
ників hPL, а також загального стану пацієнток.
Ключові слова: фетоплацентарна недостатність, озон, лікування.

Ozone therapy in the obstetrics in prevention of feto�

placental insufficiency (experience of Kiev city mater�

nity hospital №5)

M.V. Makarenko, D.O. Govseiev, M.L. Stanishevskaya,

S.M. Zhukova, V.V. Syvak

Treatment of 168 pregnant with various levels of fetoplacental insufficien>
cy has been performed with the help of intravenous drop>by>drop ozone
introduction in combination with medicamental treatment. It has been
shown that usage of increasing ozone concentrations (from 0,2 to
1,2 mg/ml) results in significant improvement of hPL indices, as well as in
general patients’ condition. 
Key words: fetoplacental insufficiency, ozone, treatment.

Âëèÿíèå îçîíîòåðàïèè íà ïîêàçàòåëè hPL ó ïàöèåíòîê íà ðàçíûõ ñðîêàõ áåðåìåííîñòè

Примечание: N – референтные значения hPL для данного срока гестации.
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют об
актуальности изучения клинических аспектов сочетанной
патологии матки у женщин в постменопаузальный период.
Установленные особенности необходимо учитывать при раз-
работке алгоритма диагностических и лечебно-профилакти-
ческих мероприятий у этих пациенток.
Ключевые слова: сочетанная патология матки, постменопа�
узальный период, клиника. 

Актуальность изучения особенностей клиники, психовеге>
тативного статуса, диагностики и тактики ведения жен>

щин в постменопаузе с сочетанной патологией матки обуслов>
лена широким распространением данной патологии в этом
возрасте (15–35% обращений в гинекологические отделения)
и значительной частотой рецидивов – до 38% [1–4]. Клиниче>
ские проявления при этом характеризуются возникновением
рецидивирующих маточных кровотечений на фоне гиперплас>
тических либо атрофических состояний эндометрия, приводя>
щих к временной утрате трудоспособности и снижению качес>
тва жизни, что наиболее актуально в плане онкологической на>
стороженности [5–8].

Сложность ведения данного контингента больных
обусловлена тем, что в постменопаузе уже имеются, как прави>
ло, соматические заболевания: гипертоническая болезнь, ос>
теохондроз, эндокринная патология, метаболические наруше>
ния, функциональные изменения центральной нервной систе>
мы. Этот контингент пациенток, как правило, не организован,
что снижает частоту профилактических осмотров и повышает
степень запущенности заболевания [1, 6].

Несмотря на длительную историю исследований постме>
нопаузального периода, до настоящего времени нельзя считать
до конца выясненными причины и механизм развития соче>
танной патологии матки именно в этот период, а также особен>
ности клинической картины данной патологии. 

В связи с изложенным представляется актуальным и пер>
спективным обоснование и разработка клинической системы
диагностики и тактики ведения женщин с сочетанной патоло>
гией матки в постменопаузальный период.

Целью настоящего научного исследования является из>
учение клинических аспектов сочетанной патологии матки в
постменопаузальный период.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для решения поставленной задачи проведен ретроспек>
тивный анализ истории болезни 128 женщин и проспективное
обследование 171 пациентки с кровотечениями в постменопа>
узальный период. Среди ретроспективно обследованных паци>
енток выделена группа сравнения, состоящая из 61 женщины с
сочетанной патологией матки (СПМ) в постменопаузе (для
сравнения методов лечения данного контингента).

Из нашего исследования были исключены пациентки, у
которых при патоморфологическом исследовании были выяв>
лены злокачественные или предраковые изменения эндо> и
миометрия. В то же время нельзя не отметить, что такие соче>
тания патологий, как метаболический синдром (МС), лейоми>
ома матки (ЛМ) и атрофия эндометрия (АЭ) (на фоне метрор>
рагии); МС, ЛМ и гиперплазия эндометрия (ГЭ); рецидивиру>
ющая гиперплазия эндометрия (РГЭ), являются доброкачест>

венными с точки зрения патоморфолога, тем не менее, учиты>
вая возраст пациенток и комплексность поражения, могут рас>
сматриваться как предраковые с позиций клинициста.

Материалом исследования явились данные проспективно>
го обследования 171 больной в постменопаузе. Все пациентки
прошли полное клиническое, лабораторное и инструменталь>
ное обследование. В ходе углубленного обследования были
сформированы две клинические группы.

В основную группу вошли 89 женщин с наличием МС;
контрольную группу составили 82 женщины, не имеющие МС.
Внутри основной группы выделены две подгруппы женщин: 
1>я – с изолированной формой патологии эндометрия (30) и 2>
я – с СПМ (59); в контрольной группе соответственно наблю>
дались: 1>я подгруппа – 48 пациенток с изолированной патоло>
гией эндометрия и 2>я подгруппа – 34 женщины с сочетанной
формой пролиферативных процессов матки. 

Диагностика МС основывалась на критериях, утвержден>
ных ВОЗ. 

В понятие СПМ мы объединили патологию эндо> и миоме>
трия: патология эндометрия в сочетании с ЛМ, патология эн>
дометрия и аденомиоз (АМ), АМ и ЛМ, а также все три пато>
логии одновременно. В понятие «патология эндометрия» мы
включили гиперпластические процессы эндометрия (ГПЭ),
полипы эндометрия (ПЭ) железистая гиперплазия эндомет>
рия (ЖГЭ) и АЭ (при условии наличия метроррагии).

В комплекс обследования находившихся под наблюдени>
ем женщин входили: тщательный сбор анамнеза жизни и забо>
левания, объективное обследование, дополнительные методы
обследования.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При обследовании пациенток обеих групп нами выявлены
следующие виды СПМ: 

> ЛМ и АЭ – у 18 (20,22±2,25%) наблюдаемых группы с
MC и у 14 (17,07±1,15%) группы без MC; 

> ЛМ и ПЭ – у 30 (33,71±3,01%) обследуемых основной
группы и у 18 (21,95±2,57%) – контрольной (р<0,01); 

> ЛМ в сочетании с ЖГЭ – у 7 (7,87±1,85%) женщин основ>
ной группы, в контрольной группе не выявлена (р<0,001); 

> ЛМ в сочетании с АМ и ПЭ – у 4 (4,49±1,19%) пациенток,
имеющих MC, и у 2 (2,44±0,74%) – без признаков MC.

Изолированная патология эндометрия (ИПЭ) в основной
и контрольной группах представлена следующим образом: 

> АЭ в группе с MC – у 10 (11,24±1,34%) женщин и у
23 (28,05±2,96%; р<0,001) – без MC; 

> ПЭ – у 16 (17,98±1,01%) пациенток основной группы и у
25 (30,49±3,08%; р<0,001) – группы контроля; 

> ЖГЭ – у 4 (4,49±1,19%; р<0,001) основной группы, в
группе контроля ЖГЭ не диагностирована.

Итак, в основной группе достоверно чаще диагностирова>
ны сочетания ЛМ и ЖГЭ, ЛМ и ПЭ, при изолированной фор>
ме патологии эндометрия также в группе с MC чаще встреча>
лись ГЭ. В группе контроля при изолированной форме патоло>
гии эндометрия достоверно чаще выявлены АЭ и ПЭ.

При анализе возраста проспективно обследованных боль>
ных в подгруппах, в свою очередь распределенных по наличию
изолированной или сочетанной форм патологии эндо> и мио>

Êëèíè÷åñêèå àñïåêòû ñî÷åòàííîé ïàòîëîãèè
ìàòêè â ïîñòìåíîïàóçàëüíûé ïåðèîä
Ю.П. Вдовиченко, В.А. Шамрай

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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метрия, было отмечено, что в основной группе с наличием изо>
лированной патологии эндометрия средний возраст составил
60,51±1,51 года, с СПМ – 57,86±0,99 года, в контрольной груп>
пе с ИПЭ – 60,54±1,34 и с СПМ – 58,02±1,53 года (р>0,05).
Итак, возраст больных был незначительно меньшим в под>
группах с СПМ (р>0,05) обеих групп.

Анализ возраста наступления менопаузы показал следую>
щие особенности: у пациенток, имеющих MC, с изолирован>
ной формой патологии эндометрия менопауза наступила в
50,64±0,66 года, при сочетанной форме патологии мио> и эндо>
метрия – в 50,75±0,32 года; в группе женщин, не имеющих MC,
– 50,47±0,36 и в 51,11±0,56 года соответственно.

Каждая из проспективно обследованных групп в свою оче>
редь были разделены на подгруппы по продолжительности
постменопаузы: до 5 лет, 6–10 лет, более 11 лет.

Женщины с проявлениями MC и изолированной патоло>
гией эндометрия по продолжительности постменопаузы были
распределены следующим образом: продолжительность пост>
менопаузы до 5 лет – у 10 (33,33±3,06%), 6–10 лет – у
10 (33,33±3,06%), более 11 лет – у 10 (33,34±3,06%) пациенток.
Среди пациенток без проявлений MC с изолированной фор>
мой патологии эндометрия было 17 (35,42±3,90%),
17 (35,42±3,90%), 14 (29,17±2,56%) женщин соответственно.

Клиническая симптоматика у наблюдаемых женщин отли>
чалась значительным разнообразием симптомов, что обуслов>
лено различными факторами: длительностью заболевания, со>
четанием нескольких патологических процессов половых ор>
ганов, особенностями предшествующего проводимого лече>
ния, соматической патологией. В основном клиническая кар>
тина гиперпластических процессов матки у обследуемых жен>
щин характеризовалась маточными кровотечениями (различ>
ной степени выраженности и продолжительности) и болевым
синдромом.

Все пациентки на момент поступления отмечали жалобы
на кровянистые выделения из половых путей, каждая третья
женщина основной группы имела их в анамнезе. Жалобы на
боль внизу живота предъявляли 39 (43,82±2,25%) пациенток
основной и 30 (36,59±2,31%) – контрольной группы (р<0,05);
АМК в анамнезе отмечены у 29 (32,58±2,96%) и
10 (12,20±1,61%; р<0,001) женщин соответственно.

Боль в поясничной области имели 23 (25,84±1,64%) паци>
ентки, имеющие признаки MC, и 9 (10,98±1,45%), не имеющих
MC (р<0,001). Поллакиурия, дизурия, стрессовое недержание
мочи беспокоили 15 (16,85±1,96%) женщин основной и
9 (10,98±1,45%) – контрольной (р<0,05) групп. Жалобы со
стороны других систем предъявляли 80 (89,89±3,19%) и
67 (81,71±3,26%) женщин соответственно (р<0,05).

На наш взгляд, столь выраженное обилие жалоб обуслов>
лено возрастом и в основном наличием метаболических нару>
шений. Анализ жалоб больных обеих групп позволяет сделать
вывод о том, что маточные кровотечения у пациенток с ИПЭ и
СПМ на фоне MC или без него является основным симптомом
и поводом для обращения за медицинской помощью среди
женщин данной возрастной группы. Длительность течения
СПМ (чаще – миомы матки) составила 11,5±1,7 года у пациен>
ток основной группы и 10,87±1,6 – группы контроля. Из этого
видно, что с увеличением возраста увеличивается и длитель>
ность существования патологического процесса.

Продолжительность кровянистых выделений на момент
поступления в гинекологическое отделение в основной группе
составила 1,4±0,07 мес, в группе контроля – 1,2±0,08 мес, что
свидетельствует о недостаточной медицинской грамотности
пациенток и неадекватности наблюдения в женской консуль>
тации за этой группой больных.

Итак, у женщин постменопаузального возраста с MC были
достоверно более выражены сочетанные жалобы (со стороны
ряда систем, перенесенные ранее аномалии менструального

цикла) по сравнению с аналогичными показателями у пациен>
ток без MC.

При изучении гинекологического статуса оценивали со>
стояние наружных половых органов, шейки матки, тела матки,
придатков, смежных органов малого таза.

Осмотр шейки матки в зеркалах позволил диагностиро>
вать ее гипертрофию у 10 (11,24±1,17%) пациенток основной и
у 7 (8,54±0,88%) пациенток контрольной группы; рубцовая де>
формация шейки матки отмечена у 6 (6,74±0,51%) и у
9 (10,98±1,45%; р<0,05) соответственно; признаки цервицита
выявлены у 22 (24,72±3,39%) обследуемых с проявлениями
MC и у 10 (12,20±1,61%; р<0,001) пациенток без проявлений
MC; элонгация шейки матки – у 4 (4,49±1,07%) и у
4 (4,88±1,37%) соответственно. Полипы канала шейки матки
диагностированы у 7 (7,89±1,7%) женщин основной и у
10 (12,20±1,61%; р<0,05 ) – контрольной групп. Ov. Nabothii
выявлены у 15 (16,85±1,78%) пациенток основной группы и у
8 (9,76±1,27%; р<0,01) – группы контроля. Атрофические из>
менения шейки матки с наслоением воспаления слизистой
оболочки влагалища и экзоцервикса отмечены у
10 (11,24±1,17%) женщин с MC и у 8 (9,76±1,27%) – без MC.
Неизмененная шейка матки обнаружена у 26 (29,21±2,64%)
женщин основной и у 32 (39,02±2,38%; р<0,01) – группы кон>
троля. Изменения влагалищной части шейки матки во всех
случаях носили фоновый характер.

Таким образом, можно заключить, что при наличии MC
достоверно чаще выявляются признаки цервицита, наботовых
кист, чем в группе женщин без MC, в группе контроля чаще
встречались пациентки с неизмененной шейкой матки. Из это>
го следует, что в развитии СПМ имеет значение и MC, и фак>
тор хронического воспаления половых органов.

При бимануальном исследовании оценивали размеры,
конфигурацию, консистенцию, подвижность, болезненность
матки (в исследование включали женщин с увеличением мат>
ки максимально до 7–8 нед срока беременности). Незначи>
тельное увеличение матки наблюдалось у 20 (22,47±2,23%)
женщин основной группы и у 8 (9,76±0,30%; р<0,001) – конт>
рольной; увеличение матки до 5–6 нед беременности наблюда>
лось у 25 (28,09±2,58%) и 21 (25,61±2,82%) пациентки соответ>
ственно. Размеры матки до 7–8 нед беременности отмечены у
14 (15,73±1,67%) пациенток с признаками MC и у
5 (6,12±0,64%; р<0,001) – без признаков MC. Размеры матки,
соответствующие возрасту, имели 30 (33,71±2,85%) и
48 (58,54±3,44%; р<0,05) пациенток соответственно (подгруп>
пы с ИПЭ).

По результатам бимануального обследования в группе па>
циенток с MC достоверно чаще обнаружено увеличение матки
до 7–8 нед беременности; в контрольной группе чаще встреча>
лись женщины с размерами матки, соответствующими возрас>
ту. Следовательно, наличие MC определенно оказывает влия>
ние на степень выраженности пролиферативных процессов в
миометрии.

Исследование области придатков не давало четкой инфор>
мации о патологических процессах в яичниках. Придатки не
были увеличены у 78 (87,64±3,36%) пациенток основной и у
78 (95,12±2,37%) – контрольной групп; незначительное их уве>
личение отмечено у 9 (10,11±1,03%) пациенток (р<0,01) с при>
знаками MC и у 2 (2,44±0,70%) – без признаков MC (кистоз>
ные изменения по МКБ>10); тяжистость в области придатков
определялась у 2 (2,25±0,48%) и у 2 (2,44±0,70%) обследован>
ных соответственно. При исследовании сводов и параметров
отмечено уплощение сводов, с одной стороны, у 2 (2,25±0,48%)
и у 2 (2,44±0,70%) пациенток основной и контрольной групп.
Увеличение придатков, не соответствующее возрасту, отмече>
но чаще в группе с MC, что подтверждает роль обменно>эндо>
кринных нарушений в генезе патологических процессов орга>
нов малого таза.
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Обследуемые основной и контрольной групп распределя>
лись также по степени выраженности ожирения, тяжесть кото>
рого определялась по индексу массы тела. 

Среди пациенток, имеющих МС с изолированной фор>
мой патологии эндометрия, преобладали женщины с ожире>
нием 1>й степени и 2а степени. Доля женщин с избыточной
массой тела (1>я степень) в этой группе составила
13 (43,33±3,04%); ожирение 2а степени было у
10 (33,33±2,60%) обследуемых, 2б – у 3 (10,00±1,47%;
р<0,01) по сравнению с данными аналогичной группы паци>
енток, не имеющих MC.

В группе больных, не имеющих МС, с изолированной па>
тологией эндометрия преобладали женщины с 1>й степени
ожирения – 29 (60,41±3,05%; р<0,01), 2а степенью выявлена у
10 (20,83±1,86%), что значительно реже в сравнении с анало>
гичными данными основной группы; 2б степень ожирения вы>
явлена у 1 (2,08±0,06%) женщины; у 8 (16,66±1,37%) пациен>
ток отмечена нормальная масса тела.

В основной группе женщин с сочетанной патологией эн>
до> и миометрия ожирение 1>й степени выявлено у
20 (33,89±2,16%), 2а степени – у 26 (44,33±3,46%), 2б степени
– у 8 (13,55±1,45%) и 3>й степени – у 4 (6,77±0,27%) пациен>
ток.

В контрольной группе обследованных с СПМ 1>я степень
ожирения зарегистрирована у 20 (58,82±3,44%; р<0,001) жен>
щин, 2а степень – у 10 (29,41±2,81%), 2б и 3>я степень – не от>
мечены; 4 (11,76±1,52%) женщины были с нормальной массой
тела (р<0,001) по сравнению с данными аналогичной группы
обследуемых, имеющих MC.

Итак, в основной группе преобладали пациентки с ожире>
нием и резковыраженным ожирением, что подтверждает роль
обменных нарушений в развитии патологических процессов в
половых органах.

Экстрагенитальные заболевания у больных с MC были
представлены ожирением, заболеваниями сердечно>сосудис>
той системы (в основном артериальная гипертензия (АГ)), эн>
докринной системы (сахарный диабет (СД) 2>го типа, заболе>
вания щитовидной железы), патологией пищеварительного
тракта (ПТ) и почек. Экстрагенитальную патологию у боль>
ных, не имеющих MC, составили: заболевания сердечно>сосу>
дистой системы, щитовидной железы, патология ПТ, почек, за>
болевания суставов.

При ИПЭ в основной группе АГ наблюдалась у
24 (80,00±5,30%) женщин, в группе контроля – у
24 (50,00±3,21%; р<0,001).

Заболевания щитовидной железы при ИПЭ в основной
группе выявлены у 9 (30,00±2,36%) женщин, в контрольной –
у 4 (8,33±0,98%; р<0,001). СД 2>го типа при наличии у паци>
енток признаков MC диагностирован в 7 (23,33±2,72%) слу>
чаях, среди пациенток без признаков MC не обнаружен
(р<0,001).

Заболевания ПТ при наличии ИПЭ встречались в основ>
ной группе у 4 (13,33±1,20%) женщин, в контрольной – у
12 (25,00±2,25%; р<0,01). Патология почек отмечена в группе с
MC в 3 (10,00±1,47%) случаях, в группе без MC – у
4 (8,33±0,98%) пациенток.

При СПМ АГ в основной группе наблюдаемых отмече>
на у 49 (83,05±4,88%) женщин, в аналогичной контрольной
– у И (32,35±2,02%; р<0,001); детские инфекции среди па>
циенток с проявлениями MC – у 24 (40,68±3,39%) женщин,
без проявлений MC соответственно – у 5 (14,71±1,07%;
р<0,001). Патология щитовидной железы при наличии
СПМ имела место у 20 (33,90±2,16%) женщин основной
группы, в контрольной – у 2 (5,88±1,03%; р<0,001); СД 2>го
типа в основной группе при СПМ диагностирован у
20 (33,90±2,16%) пациенток, в контрольной группе не вы>
явлен (р<0,001).

Заболевания ПТ при сочетанной патологии матки в груп>
пе с проявлениями MC отмечены у 16 (27,12±2,08%) пациен>
ток, без проявлений MC – у 12 (35,29±2,19%; р<0,01) обследо>
ванных. Ишемическая болезнь сердца (ИБС) в основной груп>
пе была в 8 (13,56±1,45%) случаях, в контрольной – в 3
(8,82±0,86%; р<0,05).

Патология почек при СПМ и МС выявлена у
4 (6,78±0,27%) женщин, без МС – у 2 (5,88±1,03%), заболева>
ния легких соответственно – у 4 (6,78±0,27%) и у
2 (5,88±1,03%) женщин.

Итак, нами отмечена большая отягощенность экстрагени>
тальной патологией у женщин основной группы (с сочетанной
патологией эндомиометрия и изолированной формой патоло>
гии эндометрия) в сопоставлении с аналогичными показателя>
ми обеих подгрупп контроля.

ВЫВОДЫ

Таким образом, результаты проведенных исследований
свидетельствует об актуальности изучения клинических ас>
пектов сочетанной патологии матки у женщин в постменопау>
зальный период. Установленные особенности необходимо
учитывать при разработке алгоритма диагностических и ле>
чебно>профилактических мероприятий у этих пациенток.

Клінічні аспекти поєднаної патології матки 

в постменопаузальний період

Ю.П. Вдовиченко, В.А. Шамрай

Результати проведених досліджень свідчать про актуальність ви>
вчення клінічних аспектів поєднаної патології матки у жінок у пост>
менопаузальний період. Встановлені особливості слід враховувати
під час розроблення алгоритму діагностичних і лікувально>
профілактичних заходів у цих пацієнток.
Ключові слова: поєднана патологія матки, постменопаузальний
період, клініка.

Clinical aspects complex uterus pathologies in post�

menopasual period

J.P. Vdovychenko, V.A. Shamraj 

Results of the spent researches testifies to an urgency of studying of clin>
ical aspects complex pathologies of a uterus at women postmenopausal
period. The established features are necessary for considering by working
out of algorithm of diagnostic and treatment>and>prophylactic actions at
these patients.
Key words: complex uterus pathology, postmenopausal period, clinic. 
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Репродуктивное здоровье девочек и подростков имеет боль>
шую медицинскую и социальную значимость в связи с

обострившейся проблемой количественного и качественного
воспроизводства населения. Здоровье женщины определяет>
ся условиями ее внутриутробного развития, развитием в пе>
риод новорожденности, детства и в подростковом возрасте.
Состояние здоровья девочек и подростков в современных ус>
ловиях характеризуется значительным увеличением заболе>
ваний с хроническим и рецидивирующим течением, замедле>
нием темпов физического развития, отклонениями психосо>
матического здоровья, нарушением становления репродук>
тивной системы, повышением уровня инвалидности [1, 3, 6].

Воспаление наружных половых органов в сочетании с
воспалением влагалища (вульвовагинит) занимает первое
место в структуре гинекологических заболеваний девочек,
достигая, по данным разных авторов, 60–93% [2, 4, 5, 7]. Вы>
сокая частота заболевания связана с анатомо>физиологичес>
кими особенностями, присущими детскому возрасту, – на>
личием тонкого и легко ранимого влагалищного эпителия,
щелочной реакцией влагалищного содержимого, отсутстви>
ем лакто> и бифидобактерий, наличием преимущественно
кокковой аэробной и факультативно>анаэробной микрофло>
ры во влагалище, относительной гипоэстрогенией, умерен>
ной гиперандрогенией, транзиторной иммуносупрессией
[3–6]. Поэтому любое снижение реактивности детского ор>
ганизма приводит к нарушению микробиоценоза влагалища. 

Лечение вульвовагинитов у девочек следует проводить
с учетом возрастных особенностей организма. Установлено,
что общее медикаментозное лечение вульвовагинитов в дет>
ском возрасте неэффективно, так как в этот период недоста>
точная перфузия крови не обеспечивает необходимую кон>
центрацию препарата в слизистой оболочке влагалища [3].
Потому у девочек предпочтительнее проводить местное ле>
чение. Почти все лечебные схемы предусматривают проведе>
ние частых разнообразных манипуляций в виде сидячих
ванночек, орошений, закапываний лекарств в половую щель,
аппликаций лекарственных препаратов. Однако организаци>
онная сложность процедур, трудности в установлении кон>
такта с ребенком, нарушение привычного распорядка дня де>
вочки, необходимость частых посещений лечебного учреж>
дения делают такие курсы лечения не всегда осуществимы>
ми. В литературе имеются данные, свидетельствующие о не>
высокой терапевтической эффективности данных схем лече>
ния: 40–65% излечений – после одного терапевтического
курса, 50–87% – после двух, 85–100% – после трех курсов
лечения [4, 8]. Таким образом, актуален поиск новых лекар>
ственных препаратов для лечения неспецифических вульво>
вагинитов у данной группы больных. Учитывая, что вульво>
вагиниты у девочек редко изолированы, чаще полиэтиоло>
гичны, возникают на фоне общей аллергизации организма,
они требуют комплексного подхода к назначаемой терапии.
Лекарственный препарат для девочек и подростков должен
быть эффективен при микст>инфекции, хорошо сочетаться с

другими компонентами лечения, не влиять на процесс поло>
вого созревания. Курс лечения должен быть максимально
коротким, не нарушающим привычный распорядок дня де>
вочки [2, 5].

Препарат Полижинакс Вирго® (Лаборатория Иннотек
Интернасиональ, Франция) представлен сочетанием двух
антибиотиков – неомицина сульфата и полимиксина В суль>
фата в дозах по 35 000 МЕ – с противогрибковым препара>
том нистатином в дозе 100 000 МЕ. Это позволяет обеспе>
чить бактерицидное воздействие на широкий спектр микро>
организмов, а также фунгицидное и фунгистатическое воз>
действие. Препарат обладает рН 4,8, благодаря чему подкис>
ляет щелочную среду влагалища у девочек. Полижинакс
Вирго содержит гель диметилполисилоксана, который обла>
дает обволакивающим действием и способствует проникно>
вению активных компонентов лекарственного средства в
слизистую оболочку влагалища. Мягкая капсула грушевид>
ной формы позволяет легко вводить препарат девочкам и де>
вушкам без риска повреждения девственной плевы.

Цель работы: оценить эффективность комплексного ле>
чения вульвовагинитов у девочек и подростков с примене>
нием препарата Полижинакс Вирго.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проводилось на базе городского детского
консультативного гинекологического отделения ГУ «Цент>
ральная городская детская поликлиника» г. Гомеля и на ка>
федре акушерства и гинекологии Гомельского государствен>
ного медицинского университета.

В исследование были включены 20 детей в возрасте 3–10
лет (средний возраст больных составил 7,6±0,4 года). Паци>
енткам проводили полное клиническое обследование, вклю>
чающее изучение жалоб, данных анамнеза, общий и гинеко>
логический осмотр, клинический анализ крови, общий ана>
лиз мочи, визуальную оценку выделений из половых путей,
микроскопическое исследование влагалищного отделяемо>
го, исследование соскоба с перианальных складок для выяв>
ления энтеробиоза и анализа кала для выявления яиц глис>
тов. Анализ мочи по Нечипоренко, вагиноскопия, осмотр
смежных специалистов проводили по показаниям. Пациент>
кам предлагали пройти ПЦР>исследование на ИППП.

Всем детям проводили этиотропную терапию препара>
том Полижинакс Вирго. Три пациентки, не имевшие в анам>
незе эпизодов вульвовагинита, получали данный препарат в
качестве монотерапии, 2 пациенткам препарат назначали в
сочетании с супрастином. 15 больным проводили комплекс>
ное лечение заболевания, которое включало применение
препарата Полижинакс Вирго, десенсибилизирующую и об>
щеукрепляющую терапию, прием эубиотоков. Полижинакс
Вирго назначали путем ежедневной интравагинальной ин>
стилляции содержимого 1 капсулы. Первую инстилляцию
осуществляли под контролем врача, последующие проводи>
ли родители пациенток самостоятельно после вечернего туа>

Ïðèìåíåíèå ïðåïàðàòà Ïîëèæèíàêñ Âèðãî 
â ëå÷åíèè íåñïåöèôè÷åñêèõ áàêòåðèàëüíûõ
âóëüâîâàãèíèòîâ
Е.А. Эйныш1, Н.В. Осипова2

1Гомельский государственный медицинский университет
2Центральная городская детская поликлиника, г. Гомель
Медицинская панорама №14 (82), 2007 г.
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лета перед сном. Курс лечения препаратом составил 6 дней.
Десенсибилизирующую терапию проводили супрастином с
учетом возрастных доз. Общеукрепляющее лечение включа>
ло применение поливитаминных комплексов и УФО наруж>
ных половых органов. В качестве эубиотоков использовали
кисломолочные продукты. Десенсибилизирующую и обще>
укрепляющую терапию на фоне применения эубиотоков
проводили в течение 14 дней. Контрольное исследование
мазков из влагалища выполняли на 14>й день. Критериями
излеченности заболевания считались отсутствие жалоб, кли>
нической симптоматики, нормализация бактериоскопичес>
кой картины влагалищных мазков.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Особенностей клинического течения заболевания у де>
вочек разных возрастных групп выявлено не было. Общее
состояние больных не страдало. Наиболее часто пациентки
предъявляли жалобы на наличие патологических выделений
из влагалища (18 больных). Две пациентки отмечали уча>
щенное мочеиспускание. Неприятные ощущения, зуд во вла>
галище и наружных половых органах отмечала 1 больная. У
8 пациенток данные жалобы появились впервые, 12 пациен>
ток имели в анамнезе от 2 до 4 эпизодов вульвовагинита.
Длительность заболевания в этой группе пациенток состави>
ла 2,6±0,7 года. Все пациентки с хроническим течением
вульвовагинита ранее получали лечение с применением сис>
темных или местных форм антибиотиков.

При гинекологическом осмотре гноевидные выделения
из влагалища были обнаружены у 17 больных. У 1 пациент>
ки имелись выделения с примесью крови, ей была выполне>
на вагиноскопия для исключения инородного тела влагали>
ща. У 4 больных были выявлены гиперемия, отечность вуль>
вы и наружных половых органов.

При анализе соматической патологии установлено, что
наиболее часто вульвовагиниты развивались на фоне хрони>
ческой и острой патологии ЛОР>органов. У 10 больных в
анамнезе отмечались частые ОРВИ, у 2 – хронический отит
и хронический вазомоторный ринит. У 1 пациентки отмеча>
лось ожирение 1>й степени, 1 больная была оперирована по
поводу травмы наружных половых органов. У 3 пациенток
симптомы вульвовагинита возникли после перенесенного
накануне острого гнойного отита и ОРВИ. Соматический
анамнез не был отягощен у 8 пациенток.

Данные клинического анализа крови у всех пациенток
были в норме. У 2 пациенток при исследовании общего ана>
лиза мочи была выявлена лейкоцитурия, однако при иссле>
довании мочи по Нечипоренко у данных больных патологии
выявлено не было. При бактериоскопическом исследовании
мазков из влагалища количество лейкоцитов колебалось от
30 до 100 в поле зрения (65,2±3,7), отмечались скопления
лейкоцитов, обильная кокковая флора. При проведении
ПЦР>исследования специфических инфекций у девочек вы>
явлено не было (4 наблюдения).

В процессе лечения положительный эффект был дости>
гнут у 14 пациенток. Динамика клинических симптомов за>
ключалась в исчезновении неприятных ощущений и зуда
вульвы, дизурических расстройств в среднем на 4>й день ле>
чения, нормализации выделений из влагалища, ликвидации
гиперемии и отечности наружных половых органов на 5>й
день терапии. У 6 больных эффект комплексного лечения с
применением Полижинакса Вирго был недостаточным, так
как после курса терапии сохранялись умеренные патологи>
ческие выделения из половых путей, количество лейкоцитов

в мазках из влагалища превышало нормальные показатели.
При анализе течения заболевания было выявлено, что вуль>
вовагинит у 4 пациенток данной группы имел хроническое
течение, больным неоднократно ранее назначали антибиоти>
ки, которые могли вызвать нарушение оптимального коли>
чественного соотношения микроорганизмов во влагалище.
Неудачи в лечении 2 пациенток данной группы, возможно,
связаны с погрешностями введения Полижинакса Вирго
(наблюдалось неполное введение стержня капсулы во влага>
лище из>за боязни мамы повредить девственную плеву и
стенки влагалища). В связи с этим мы рекомендуем перед
введением препарата капсулу прокалывать толстой иглой,
чтобы дополнительно не травмировать стенку влагалища
срезами.

Побочные эффекты Полижинакса Вирго наблюдались у
2 больных, выражались в гиперемии и зуде вульвы при вве>
дении препарата и быстро исчезали при приеме супрастина в
возрастных дозах. Данные побочные эффекты отсутствова>
ли, если препарат назначали за 1–2 дня до введения Поли>
жинакса Вирго.

ВЫВОДЫ

Результаты проведенного исследования свидетельству>
ют о высокой эффективности комплексного лечения неспе>
цифических вульво>вагинитов у девочек с использованием
препарата Полижинакс Вирго. Быстрое клиническое дей>
ствие, достаточный санирующий эффект, простота исполь>
зования позволяют рекомендовать данный препарат для бо>
лее широкого применения у девочек с неспецифическими
бактериальными вульвовагинитами. Появление побочных
эффектов обычно связано с аллергической настроенностью
организма и требует назначения превентивного антигиста>
минного лечения для получения оптимального результата.
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В работе представлены результаты исследования влияния
препаратов гестагенов (Прогестерон (масляный раствор

2,5%), Утрожестан, Дуфастон) на сохранение беременности у
женщин с симптомами угрожающего аборта и доказанной не>
достаточностью эндогенного прогестерона. В исследовании
принимали участие 180 женщин, которые были разделены на
три группы по 60 женщин в каждой: I – женщины, которые
получали Прогестерон, II – Утрожестан и III – Дуфастон. Ре>
зультаты исследования подтверждают различие влияния
препаратов гестагенного действия на течение беременности,
родов, состояния новорожденных при лечении невынашива>
ния беременности. 

Среди самых важных проблем современного акушерства
одно из ведущих мест занимает проблема невынашивания бе>
ременности. И хотя успехи медицины в этой области значи>
тельные, частота патологии колеблется от 15 до 20% от обще>
го числа беременностей и не имеет тенденции к снижению
[1]. Частота привычного невынашивания составляет от 5 до
20% случаев самопроизвольного прерывания. По данным МЗ
Украины репродуктивные потери от невынашивания бере>
менности ежегодно составляют 36–40 тыс. нерожденных же>
ланных детей.

Актуальность проблемы обусловлена не только медицин>
скими, но и социальными факторами, так как они определяют
снижение рождаемости и влияют на физическое и психичес>
кое здоровье женщин, их семейное благополучие и работоспо>
собность.

В этой связи особое значение имеет решение дискуссион>
ных вопросов лечения невынашивания беременности до ее
возникновения и во все сроки гестации.

Невынашивание – полиэтиологичное осложнение бере>
менности, в основе которого лежат нарушения функции реп>
родуктивной системы [1]. Любой патологический процесс в
организме женщины, ее мужа (партнера) и развивающегося
плода может обусловить самопроизвольное прерывание бере>
менности.

Разнообразие причин невынашивания беременности тре>
бует осуществления комплексных лечебных и профилактиче>
ских воздействий, так как установлено, что какова бы не была
причина самопроизвольного прерывания беременности, она
рано или поздно приводит к нарушению гормонального балан>
са и в первую очередь проявляется гестагенной недостаточно>
стью [7]. Поэтому, для лечения женщин с угрозой прерывания
беременности в различные сроки рациональным является ис>
пользование прогестагенов.

Согласно протоколу № 624 МЗ Украины от 3.11.2008 по>
казания для использования прогестагенов следующие:

1. Наличие в анамнезе двух и более самопроизвольных
прерываний беременности, начиная с ранних сроков (привыч>
ный самопроизвольный аборт).

2. Доказанная до беременности недостаточность лютеино>
вой фазы.

3. Излеченное бесплодие.
4. Беременность вследствие использования вспомогатель>

ных репродуктивных технологий.

Для лечения угрожающего аборта используют: 
Прогестерона масляный раствор 2,5% (Прогестерон) – ана>

лог эндогенного прогестерона вводят внутримышечно. Показан
при всех прогестерондефицитных состояниях, метаболизируется
в печени, выводится с мочой в виде метаболита прегнандиола.

В терапевтических дозах угнетает синтез гонадотропных
гормонов. [2].

Дигидростерон (Дуфастон, Abbott Products GmbH) – это
селективный гестаген для перорального применения, молеку>
лярная структура и фармакологическое действие которого по>
добны эндогенному прогестерону. Препарат показан для лече>
ния всех видов прогестероновой недостаточности. Дидрогесте>
рон не оказывает эстрогенного, андрогенного, анаболического,
кортикоидного и термогенного влияния. При пероральном при>
менении Дуфастон быстро всасывается и максимальная кон>
центрация его метаболита в крови определяется через 0,5–2,5 ч
после приема препарата [3].

Микронизированный прогестерон (Утрожестан, Besins
Healthcare) – по химической структуре подобен эндогенному
прогестерону, применяется при дефиците эндогенного прогес>
терона перорально или интравагинально в форме капсул. Не
имеет андрогенной активности. Угнетает синтез гонадо>
тропных гормонов гипофиза. При интравагинальном введении
максимальная концентация метаболитов в крови определяет>
ся через 2–6 ч, при пероральном через 1–3 ч [4].

Согласно протоколу № 624 на сегодняшний день нет стати>
стически достоверных отличий в эффективности разных спосо>
бов назначения прогестерона (внутримышечно, перорально
или интравагинально) и их нельзя назначать одновременно. 

Цель работы – представить результаты лечения
гестагенами пациенток с угрожающим абортом и оценить
влияние терапии на течение беременности, родов и состояние
новорожденных.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находились 210 женщин в воз>
расте от 18 до 36 лет в І триместре беременности. У 180 паци>
енток диагностирована угроза прерывания беременности в
І триместре. Перед началом лечения женщины предъявляли
жалобы на тянущую боль внизу живота, по данным УЗИ диа>
гностирован гипертонус миометрия.

Все женщины с невынашиванием беременности, которые
находились под нашим наблюдением, получали комплексное
лечение угрозы прерывания, которая включала охранитель>
ный режим, экстренную терапию (спазмолитические, кровеос>
танавливающие и обезболивающие препараты), витаминоте>
рапию, профилактику внутриутробной гипоксии и дифферен>
цированную гормональную терапию.

В зависимости от получаемого гестагена в комплексе лече>
ния невынашивания женщины были разделены на три группы:

І группа – 60 женщин получали Прогестерон;
ІІ группа – 60 женщин получали Утрожестан;
ІІІ группа – 60 женщин получали Дуфастон.

Контрольную группу составили 30 женщин с неосложнен>
ным течением беременности. 

Äèôôåðåíöèðîâàííûé ïîäõîä ê ïðèìåíåíèþ
ïðåïàðàòîâ ãåñòàãåííîãî äåéñòâèÿ ïðè
íåâûíàøèâàíèè áåðåìåííîñòè
С.П. Писарева

ГУ «Институт педиатрии акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев
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У обследованных пациенток определяли влияние препара>
тов на течение беременности (время и интенсивность исчезно>
вения симптомов угрозы прерывания беременности), учиты>
вали исходы настоящей беременности и состояния новорож>
денных. Кроме клинических показателей, у всех женщин опре>
деляли содержание прогестерона (ПГ), эстрадиола (Э2) и пла>
центарного лактогена (ПЛ) в сыворотке крови для характери>
стики состояния фетоплацентарного комплекса. Проводили
кольпоцитологические исследования мазков эпителия влага>
лища в динамике до, во время и после лечения. Для оценки со>
стояния плода проводили кардиотокографические исследова>
ния на кардиотокографе фирмы «Biomedica» (Италия).

Уровень Е2, ПГ и ПЛ в крови определяли радиоиммуноло>
гическим методом с использованием наборов фирмы ХОП
ИБОХ АН Беларусии. Измерения радиоактивности на гамма>
счетчике (мета I135) фирмы «LKB» (Швеция). Все исследова>
ния проводили соответственно с инструкциями, которые при>
лагаются к наборам.

Полученные результаты обработаны методами вариацион>
ной статистики.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате определения содержания ПГ в сыворотке
крови у беременных женщин, установлено, что у женщин с
угрожающим абортом уровень ПГ был достоверно ниже, чем у
женщин с нормально протекающей беременностью (58,2±6,2
нмоль/л vs 84,6±8,9 нмоль/л, р<0,05). Под влиянием прове>
денной терапии у всех женщин улучшилось самочувствие,
снизился тонус матки и исчезала или значительно уменьша>
лась боль в животе.

Купирование симптомов угрозы при применении Дуфас>
тона отмечалось уже в первые часы после приема препарата, а
у женщин, получавших Прогестерон и Утрожестан, – в конце
1–2>х суток. После проведенного курса лечения положитель>
ный эффект сохранялся дольше всего после приема Дуфасто>
на, а курс лечения был самым коротким – 7–10 дней. Повтор>
ные курсы при необходимости проводили через 1,5–2 мес, что
свидетельствует о стойком эффекте от проводимой терапии.

Курс лечения Прогестероном на протяжении 7–10 дней
давал частичный эффект, поэтому препарат назначали еще на
такой же срок. Повторные курсы проводили через 25–20 дней.

Положительный эффект на фоне лечения Утрожестаном
наблюдали через 10–14 дней. Необходимость в проведении по>
вторных курсов лечения возникала через 20–25 дней, препарат
применяли только интравагинально, поскольку при перораль>
ном применении во II и III триместре беременности может раз>
виться холестаз.

Под влиянием проводимой терапии уровень ПГ в крови у
женщин I группы достоверно повышался в І и ІІ триместрах
беременности в сроке до 12 нед даже превышал такой у здоро>
вых. В ІІІ триместре содержание ПГ под влиянием лечения до>
стоверно не изменилось и было ниже, чем в контрольной груп>
пе. У женщин II группы, которые получали Утрожестан в І и ІІ
триместрах уровень ПГ был сходным с показателями у здоро>
вых, а в ІІІ триместре он не достигал уровня у здоровых. В от>
личие от показателей у беременных II группы содержание ПГ
в ІІІ триместре у беременных, принимавших Дуфастон, повы>
шалось и достигало показателя у здоровых так же, как в І и ІІ
триместрах. Различия в показателях содержания ПГ у бере>
менных II и III групп можно объяснить тем, что Дуфастон не
тормозит продукцию эндогенного ПГ по принципу положи>
тельной обратной связи и способствует формированию функ>
ционально зрелой плаценты [5, 6] (табл. 1).

У женщин с угрозой прерывания беременности содержа>
ние Э2 в крови в разные сроки имеет различное соотношение с
показателями при физиологическом течении беременности.
Так, в І триместре при угрозе прерывания беременности уро>
вень Э2 в крови значительно превышал уровень у здоровых
(38,3±3,0 нмоль/л vs 22,21±1,9 нмоль/л, р<0,05). Под влияни>
ем проведенной терапии содержание гормона у женщин всех
групп снижалось, достигая во II и III группах показателя у здо>
ровых.. В ІІІ триместре содержание Э2 у женщин I и II группы
достигало показателя до лечения, что ниже уровня у здоровых,
а в III группе было подобно показателю у здоровых. Во время
родов уровень Э2 в крови женщин всех групп находился в пре>
делах нормы (табл. 2).

По данным кардиотокографии во время лечения наря>
ду со снижением тонуса матки улучшалось состояние пло>
да. Отмечено нормальное функционирование плаценты, о
чем свидетельствуют нормальные показатели содержания
ПЛ в крови.

В результате проведенного лечения самопроизволь>
ное прерывание беременности в сроке до 21 нед у жен>

Òàáëèöà 1
Äèíàìèêà ñîäåðæàíèÿ ÏÃ â ñûâîðîòêå êðîâè (íìîëü/ë)

Группы женщин
Срок беременности (недели)

Роды
до 12 13�24 25�36

Неосложненное течение беременности 84,6±8,9 139,96±5,7 283,76±9,26 351,8±19,1

Невынашивание

Прогестерон 123,8±9,96^ 150,89±9,74^ 162,91±12,05^ 367,5±32,47^

Утрожестан 89,6±7,3^ 124,6±10,4 201,0±13,7 302,6±20,5

Дуфастон 91,4±7,1^ 146,2±9,9^ 269,8±16,5^ 346,2±21,4^

Примечание: ˆ– разница достоверна (р<0,05) между показателям до и после лечения.

Òàáëèöà 2
Äèíàìèêà ñîäåðæàíèÿ Ý2 â êðîâè (íìîëü/ë)

Примечание: ˆ – разница достоверна (р<0,05) между показателям до и после лечения.

Группы женщин
Срок беременности (недели)

Роды
до 12 13�24 25�36

Неосложненное течение беременности 22,21±1,9 36,9±3,8 56,9±9,4 65,0±11,5

Невынашивание

Прогестерон 27,87±2,27^ 23,88±1,56^ 34,61±3,38^ 55,14±4,09^

Утрожестан 19,8±1,5^ 27,65 ±2,44 41,72±4,0 59,29±5,26

Дуфастон 21,9±1,8^ 38,7±3,1^ 54,0±6,4^ 66,1±6,0^
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щин, получавших Прогестерон (масляный раствор 2,5%),
состоялось в 10% случаев, во II группе женщин, получав>
ших Утрожестан, у 13% и у женщин III группы, которые
получали терапию Дуфастоном, всего в 6% случаев про>
изошло самопроизвольное прерывание беременности..
Количество преждевременных родов на фоне приема
Прогестерона отмечено в 5% случаев, у 8% женщин, полу>
чавших Утрожестан, и у 4%, получавших Дуфастон. Ко>
личество срочных родов: 85% – в группе терапии Прогес>
тероном, 79% – Утрожестаном и самый высокий показа>
тель – 90% – у беременных, которые получали Дуфастон
(рис. 1).

Всего родились 128 новорожденных. В ранний неона>
тальный период умерли двое детей, которые родились с
низкой массой тела (один из І группы, один из ІІ группы),

все остальные дети выписаны из отделения живыми через
4–28 дней в зависимости от массы тела и состояния при
рождении. 

Послеродовой период у большинства женщин проте>
кал без осложнений. У троих была субфебрильная темпе>
ратура тела, у шестерых – нагрубание грудных желез, у
двух – субинволюция матки после преждевременных ро>
дов.

ВЫВОДЫ

Проведенное исследование еще раз подтверждает то,
что препараты прогестинового действия являются эффек>
тивными лечебными средствами при применении в случа>
ях угрозы прерывания беременности у женщин с доказан>
ной прогестероновой недостаточностью. Однако получен>
ные данные свидетельствуют о том, что гестагены, пред>

À.Ñàìîïðîèçâîëüíûå àáîðòû

Â.Ïðåæäåâðåìåííûå ðîäû

Ñ. Ñðî÷íûå ðîäû

Ðèñ. 1. Èñõîäû áåðåìåííîñòåé ó îáñëåäîâàííûõ æåíùèí
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ставленные на рынке Украины для лечения угрозы преры>
вания беременности, имеют различное влияние на орга>
низм беременной. Так, например симптомы угрожающего
аборта (снижение тонуса матки, улучшение общего само>
чувствия) купировались быстрее при применении
дидрогестерона, и курс лечения с достижением стойкого
терапевтического эффекта у этих пациенток был в два ра>
за короче, чем в группах, получавших Прогестерон и Ут>
рожестан. Также имелись различия в уровне эстрадиола и
прогестерона в крови беременных, получавших лечение
прогестагенами. На фоне лечения Прогестероном и Утро>
жестаном отмечено значительное повышение уровня про>
гестерона в І триместре беременности (выше чем у здоро>
вых женщин группы контроля), при том, что во ІІ и ІІІ
триместре уровень был несколько ниже уровня у здоро>
вых. У беременных, принимавших Дуфастон, наоборот,
уровень прогестерона значительно повысился во ІІ и ІІІ
триместрах, что связано с отсутствием угнетающего дей>
ствия Дуфастона на синтез эндогенного прогестерона пла>
центой [3].

Доказано, что назначение прогестагенов значительно
улучшает прогноз исхода беременности и повышает про>
цент срочных родов. Полученные результаты свидетель>
ствуют, что количество самопроизвольных абортов и
преждевременных родов ниже всего в группе, получав>
ших Дуфастон, что позволяет нам рекомендовать его в
качестве препарата выбора для лечения угрозы прерыва>
ния беременности у беременных с доказанной недоста>
точностью эндогенного прогестерона.
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Результаты проведенных исследований свидетельству-
ют, что для прогнозирования нарушений в фетоплацен-
тарной системе у беременных с варикозной болезнью
целесообразно измерение поперечного сечения боковой
стенки матки и среднего диаметра маточной вены. Ис-
пользование этих параметров позволяет сделать доппле-
рометрическое исследование более информативным и
значительно повысить чувствительность ультразвуково-
го метода в определении состояния фетоплацентарного
кровообращения. Всем женщинам, входящим в группу
риска, рекомендован динамический контроль описанных
выше эхографических показателей в сроке 20 нед бере-
менности. Для установления диагноза плацентарной дис-
функции и определения степени ее компенсации необхо-
димо проводить, помимо эхографического исследования
сосудов малого таза, допплерометрическую оценку ве-
нозного кровотока. Полученные результаты необходимо
учитывать при разработке комплекса диагностических и
лечебно-профилактических мероприятий. 
Ключевые слова: беременность, варикозная болезнь, гемо�
динамика. 

Результаты исследований последних лет свидетельст>
вуют, что нередким проявлением варикозной болезни

у беременных является варикоз вен малого таза, который
случайным образом определяют при выполнении кесарева
сечения, а также варикозное расширение вен нижних ко>
нечностей и наружных половых органов [1–3].

Ряд авторов [4–5] отмечают высокую частоту выявле>
ния у родильниц эктазий венозных сосудов малого таза,
что, по их мнению, объясняет увеличение воспалительных
осложнений после родов у женщин, страдающих сосудис>
той недостаточностью вен нижних конечностей. Наличие
варикозно расширенных сосудов системы внутренней
подвздошной вены может вызывать развитие кровотече>
ний в третий период родов, быть причиной тромбоэмбо>
лических осложнений, гнойно>септических процессов в
послеродовой период; хронических воспалительных про>
цессов матки и придатков, вторичного бесплодия [6–7].

Симптомокомплекс «плацентарная дисфункция»
(ПД) сегодня является наиболее распространенным в
структуре патологии перинатального периода, заболевае>
мости и летальности новорожденных. Разработка новых
методов диагностики и лечения ПД представляется одним
из перспективных научных направлений современного
акушерства и перинатологии, так как нарушение функции
плаценты – одна из основных причин перинатальной за>
болеваемости и смертности во всем мире [1–7].

Таким образом, наличие у беременных симптомокомплек>
са ПД и васкулярных нарушений отягощает течение гестаци>
онного процесса, неблагоприятно сказывается на внутриут>
робном развитии плода, ухудшая показатели перинатальной
заболеваемости. Не вызывает сомнений тот факт, что необхо>
дим комплексный подход к изучению артериального и веноз>
ного кровообращения малого таза во время беременности.

Использование современных ультразвуковых методик
(цветовое допплеровское картирование, дуплексное ска>

нирование, трехмерная эхография) позволит получить ис>
черпывающую информацию о состоянии сосудов и дает
возможность отказаться от инвазивных методов исследо>
ваний [1–7].

Учитывая изложенное, в исследовании было решено
проанализировать особенности гемодинамики малого таза
при физиологическом течении беременности, а также при
наличии варикозной болезни, причем без и при наличии ПД.

Цель исследования – изучить особенности гемодина>
мики малого таза при варикозной болезни у беременных
без и при наличии ПД. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Согласно поставленной цели и задачам нами были
проспективно обследованы в сроках 10–41 нед беременно>
сти, в родах и в ранний послеродовой период 100 пациен>
ток с варикозным расширением вен малого таза. Конт>
рольную группу составили 50 пациенток с неосложнен>
ным течением беременности и родов.

На основании полученных результатов при ретроспек>
тивном анализе все пациентки были разделены на следую>
щие группы:

I группа – контрольная (50 случаев). Беременность у
пациенток данной группы протекала без осложнений, а
также не было выявлено сопутствующих экстрагениталь>
ных заболеваний.

По результатам функциональных методов исследования
– УЗ>фетометрии (задержка развития плода – ЗРП,
признаки преждевременного старения плаценты), УЗ>
допплерометрии (нарушение маточно>плацентарного и/или
плодово>плацентарного кровообращения), компьютерной
томографии – КТГ (признаки внутриутробной гипоксии
плода) – была сформирована II группа, которую
представили 50 беременных с варикозным расширением вен
малого таза и ПД. III группа – беременные с варикозным
расширением вен малого таза без признаков ПД.

Всем пациенткам проведено комплексное клинико>ла>
бораторное обследование с применением функциональ>
ных и лабораторных методов.

Для оценки венозной гемодинамики малого таза при
нормально протекающей и осложненной беременности
использовали ультразвуковой и допплерометрический
методы исследования.

Для оценки маточно>плодово>плацентарного кровото>
ка регистрировали допплерометрические индексы кривых
скоростей кровотока маточных (МА), радиальных (РА),
спиральных артерий (CA), артерии пуповины (АП) и
среднемозговой артерии плода (СМА).

Допплерометрическое исследование входило в стан>
дартное УЗИ плода и его проводили три раза и более (в
зависимости от показаний) в течение беременности. При
выявлении ПД проводили ее лечение по общепринятым
методикам.

Венозные сосуды и сплетения оценивали в B>режиме,
режиме цветового допплеровского и энергетического кар>
тирования. У беременных контрольной группы в I триме>
стре диаметр маточной вены (M.v.) составлял <0,5 см.

Îñîáåííîñòè ãåìîäèíàìèêè ìàëîãî òàçà ïðè
âàðèêîçíîé áîëåçíè ó áåðåìåííûõ
Ю.П. Вдовиченко, Л.В. Манжула

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты проведенных исследований свидетельст>
вуют, что ни в одном случае на протяжении всего срока ге>
стации и в послеродовой период у пациенток группы кон>
троля тромботические осложнения не наблюдались. Про>
свет неизмененного венозного сосуда был эхонегативный,
стенки – ровные и тонкие, проба с цветным допплеров>
ским картированием (ЦДК) – положительная, отсутство>
вали признаки венозной недостаточности (проба Валь>
сальвы, проба с натуживанием), кровоток был монофаз>
ный, синхронизированный с дыханием.

Средний диаметр M.v. в I триместре у пациенток кон>
трольной группы составил 0,4±0,004 см, максимальный
размер поперечного сечения сосудистого пучка –
2,0±0,02 см. Этот период гестации у здоровых беременных
характеризовался отсутствием УЗ>признаков расширения
венозных сплетений малого таза.

Во ІІ триместре отмечался прогрессивный рост диаме>
тра M.v., который составил в среднем 0,8±0,04 см. Причем,
максимальные значения диаметра M.v. у данного контин>
гента обследованных выявляли в сроке 18–20 нед. Увели>
чение максимального размера поперечного сечения сосу>
дистого пучка боковой стенки матки в контрольной груп>
пе было незначительным, лишь до 2,2±0,03 см. Следует
отметить, что эктазия сосудов венозных сплетений у здо>
ровых беременных наблюдалась лишь в трех случаях
(6,0%) во второй половине II триместра. Этот период гес>
тации отличался исключительно параметральной локали>
зацией расширенных вен с односторонним характером
расширения сплетений, рассыпным типом эктазии. Регис>
трировалось окрашивание потока, демонстрирующее за>
висимость его от фаз дыхания: усиливающегося на выдохе
и ослабевающего на вдохе. Линейные скорости кровотока
(МАХ и MIN) в первой половине беременности практиче>
ски не изменялись. 

III триместр беременности характеризовался незна>
чительным изменением диаметра M.v. Так, средний диа>
метр M.v. составил 1,15±0,02 см. Увеличение макси>
мального размера поперечного сечения сосудистого пуч>
ка боковой стенки матки в контрольной группе было
также незначительно – до 2,5±0,04 см. В трех наблюде>
ниях (6,0%) визуализировалось расширение парамет>
рального сплетения и в одном случае (1,5%) – сочетан>
ное расширение параметрально>овариальных сосудов.
На протяжении всего периода гестации у пациенток
контрольной группы наблюдалась односторонняя лока>
лизация расширенных вен малого таза и рассыпной тип
эктазии сосудов.

Отмечалось некоторое увеличение усредненной по
времени скорости кровотока (ТАМХ) во ІІ–ІІІ триместре
беременности, но изменения были незначительны.

Таким образом, у женщин с физиологической бере>
менностью изменения венозной гемодинамики характери>
зовались прогрессивным увеличением диаметра M.v. и по>
перечного размера сосудистого пучка матки, вовлечением
в процесс эктазии сосудов параметрального/утероваги>
нального сплетения с исключительно односторонней ло>
кализацией и рассыпным типом расширения, отсутствием
признаков венозной недостаточности. 

Группы с варикозным расширением вен малого таза
представили пациентки, максимальный диаметр M.v. ко>
торых в первой половине беременности превышал 0,5 см.

Изменения диаметра M.v. у женщин с эктазией веноз>
ных сосудов вариабельны. Размер просвета маточного со>
суда был достоверно больше как среди пациенток с ослож>
ненным течением беременности, так и у женщин с изоли>

рованной эктазией вен малого таза (р<0,05 по сравнению
с группой контроля). 

Так, диаметр M.v. у беременных обеих групп с веноз>
ными нарушениями был в два раза больше, чем у женщин
с физиологически протекающей беременностью. Макси>
мальный размер поперечного сечения сосудистого пучка в
І триместре в контрольной группе составил 2,0±0,02 см. У
беременных с изолированной эктазией вен малого таза ве>
личина исследуемого показателя была в два раза больше,
чем среди здоровых женщин (р<0,05). У пациенток с ве>
нозными нарушениями и ПД отличие не имело достовер>
ной разницы (р>0,05 по сравнению с группой здоровых
беременных).

Данный период гестации у большей части беременных
с эктазией вен малого таза характеризовался расширени>
ем сосудов параметрального/утеровагинального сплете>
ний, причем, среди женщин с изолированными венозны>
ми нарушениями – в три раза чаще, чем среди пациенток
с васкулярными нарушениями и ПД. Только в 6 случаях
(12,0%) в группе женщин с изолированным расширением
вен малого таза в І триместре беременности выявляли со>
четанное расширение сосудов параметрального и овари>
ального сплетений.

У подавляющего большинства пациенток с варикоз>
ной болезнью (без ПД) отмечали односторонний характер
эктазии венозных сплетений, что в три раза чаще, чем у
беременных с венозными нарушениями и ПД. Необходи>
мо отметить, что двустороннюю локализацию расширен>
ных сплетений малого таза выявляли в группе с изолиро>
ванной эктазией венозных сосудов лишь в каждом пятом
случае, а среди пациенток с варикозной болезнью и ПД
еще реже.

Тип эктазии сплетений в І триместре у большей части
пациенток с венозными нарушениями характеризовался
как рассыпной.

Заслуживает внимания тот факт, что магистральный
тип эктазии в этот период выявляли у пациенток с изоли>
рованными венозными нарушениями в каждом пятом слу>
чае (20,0%), а среди женщин с васкулярными нарушения>
ми и ПД – только в одном наблюдении (2,0%).

ІІ триместр беременности характеризовался умерен>
ным увеличением просвета маточных сосудов как в груп>
пе с изолированной эктазией сосудов малого таза, так и в
группе с венозными нарушениями и ПД. Диаметр M.v. у
женщин обеих групп с варикозной болезнью был больше,
чем у здоровых, однако это отличие не было статистичес>
ки достоверным (р>0,05).

Максимальный поперечный размер сечения сосудис>
того пучка во II триместре у беременных с варикозной бо>
лезнью составил 4,5±0,09 см, 5,1±0,02 см по группам соот>
ветственно, что в два раза больше по сравнению с группой
контроля (р<0,05).

В расширенных сосудах малого таза в группах с веноз>
ными нарушениями определяли ретроградный ток крови,
признаки псевдопульсации вен. В подавляющем числе
случаев (р<0,05 в сравнению с группой здоровых) сплете>
ния имели, так же как и в І триместре, одностороннюю ло>
кализацию. Заслуживает внимание тот факт, что с увели>
чением срока беременности эктазия венозных сплетений
приобретала двусторонний характер в каждом втором>
третьем случае в группе с варикозной болезнью и ПД и
лишь в каждом пятом – в группе с изолированными ве>
нозными нарушениями. Как у пациенток с физиологичес>
ким течением беременности, так и у беременных с вари>
козным расширением вен малого таза, изменения характе>
ра венозной гемодинамики выявляли со второй половины
ІІ триместра.
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У подавляющего большинства пациенток с эктазией вен
малого таза как в І, так и во ІІ триместре беременности, на>
блюдали расширение параметрального/утеровагинального
сплетения (р<0,05 по сравнению с группой здоровых).

В процесс эктазии во ІІ триместре все больше вовлека>
лись сосуды овариального сплетения. У беременных с ве>
нозными нарушениями и ПД гемодинамические измене>
ния (II триместр) проявились возникновением сочетанно>
го расширения сосудов параметрально>овариальных спле>
тений в каждом четвертом случае, у пациенток с изолиро>
ванной эктазией венозных сосудов – в каждом третьем.

Следует отметить, что число таких пациенток среди бе>
ременных с изолированными венозными нарушениями во
ІІ триместре беременности было в три раза больше, чем в І.

Заслуживает внимания тот факт, что среди женщин с
венозными нарушениями, гестационный период которых
осложнился ПД, эти сроки беременности отличались появ>
лением тотального типа эктазии сплетений у большей час>
ти пациенток, что в два с половиной раза чаще, чем у бере>
менных с изолированными васкулярными нарушениями.
При сочетанном (тотальном) варианте эктазии венозных
сосудов вовлекаются практически все венозные коммуни>
кации бассейна малого таза. У большинства беременных с
изолированной эктазией сосудов наблюдали рассыпной
тип расширения. Выявлена связь между типом эктазии со>
судов и ее анатомическим расположением. При эктазии па>
раметральных/утеровагинальных венозных сплетений на>
блюдали рассыпной тип варикозного расширения сосудов.

ІІІ триместр беременности характеризовался прогрес>
сивным увеличением сечения M.v. и максимальной скоро>
стью кровотока (S max) преимущественно среди пациен>
ток с изолированным варикозным расширением вен мало>
го таза. 

Максимальный размер поперечного сечения сосудис>
того пучка у беременных обеих групп с эктазией сосудов
малого таза в ІІІ триместре был в два раза больше, чем у
здоровых пациенток (р<0,05). Выявлена четкая тенден>
ция к увеличению S max в течение гестации у беременных
всех групп.

Двусторонний характер эктазии сосудов у беременных
с варикозным расширением вен малого таза в III тримест>
ре имел место у каждой второй>третьей женщины с веноз>
ными нарушениями и ПД и лишь у каждой четвертой – с
изолированной варикозной болезнью (р<0,05 по сравне>
нию с группой здоровья). Определяли ретроградный кро>
воток и признаки псевдопульсации сосудов. Представлен>
ные изменения гемодинамики также свидетельствуют о
вовлечении новых венозных коммуникаций у пациенток с
венозными нарушениями, течение гестации которых ос>
ложнилось ПД.

В ІІІ триместре регистрировали увеличение числа
женщин с расширением самого мощного – яичникового
сплетения малого таза. Причем данные изменения наблю>
дали как в группе с изолированной эктазией венозных со>
судов, так и в группе с васкулярными нарушениями и ПД.

Сочетанное расширение параметрального и овариаль>
ного сплетений в этот период гестации, как и во ІІ триме>
стре беременности, визуализировалось в каждом четвер>
том наблюдении в группе с варикозной болезнью и ПД и в
каждом третьем – в группе с варикозной болезнью без ПД
(р<0,05 по сравнению с группой контроля). Эктазию ова>
риального сплетения регистрировали в 14,0% наблюдений
у пациенток с варикозной болезнью и ПД, в 10,0% наблю>
дений — с изолированными васкулярными нарушениями.

У беременных с венозными нарушениями ІІІ триместр
характеризовался магистральным типом эктазии сосудов
в каждом втором>третьем случае. Выявлена связь между

магистральным типом расширения сосудов и овариальной
локализацией расширенного венозного сплетения.

Тотальный тип эктазии сосудистых сплетений наблю>
дали с одинаковой частотой в обеих группах с варикозной
болезнью – каждый второй>третий случай.

В каждом четвертом случае среди женщин с васкуляр>
ными нарушениями выявляли рассыпной тип эктазии со>
судов. В группе с изолированной варикозной болезнью в
ІІІ триместре рассыпной тип расширения сосудов регист>
рировали в полтора раза реже, чем во втором. Усреднен>
ная по времени скорость кровотока в M.v. в группе с изо>
лированными венозными нарушениями в ІІІ триместре
была достоверно выше по сравнению с контрольной груп>
пой (р<0,05).

Данные изменения объясняются снижением мини>
мальной линейной скорости в расширенных венозных со>
судах.

Следовательно, гемодинамические изменения у жен>
щин с венозными нарушениями проявились прогрессив>
ным увеличением диаметра M.v. и поперечного сечения со>
судистого пучка, появлением признаков венозной недоста>
точности, вовлечением сосудов овариального сплетения,
двусторонней локализацией расширенных сплетений, а
также тотальным и магистральным типом эктазии. «Пик»
гемодинамических изменений соответствовал II тримест>
ру беременности.

ВЫВОДЫ

Результаты проведенных исследований свидетельст>
вуют, что для прогнозирования нарушений в фетопла>
центарной системе у беременных с варикозной болезнью
целесообразно измерение поперечного сечения боковой
стенки матки и среднего диаметра M.v. Использование
этих параметров позволяет сделать допплерометричес>
кое исследование более информативным и значительно
повысить чувствительность ультразвукового метода в
диагностике состояния фетоплацентарного кровообра>
щения. Всем женщинам, входящим в группу риска, реко>
мендован динамический контроль описанных выше эхо>
графических показателей в сроке 20 нед беременности.
Для установления диагноза ПД и определения степени
ее компенсации необходимо проводить, помимо эхогра>
фического исследования сосудов малого таза, допплеро>
метрическую оценку венозного кровотока. Полученные
результаты следует учитывать при разработке комплек>
са диагностических и лечебно>профилактических меро>
приятий. 

Особливості гемодинаміки малого таза в разі

варикозної хвороби у вагітних

Ю.П. Вдовиченко, Л.В. Манжула

Результати проведених досліджень свідчать, що для прогнозу>
вання порушень у фетоплацентарній системі у вагітних з вари>
козною хворобою доцільно вимірювання поперечного розтину
бічної стінки матки та середнього діаметра маткової вени. Ви>
користання цих параметрів дозволяє зробити допплєрометрич>
не дослідження більш інформативним і значно підвищити чут>
ливість ультразвукового методу у визначенні стану фетопла>
центарного кровообігу. Усім жінкам, що входять до групи ризи>
ку, рекомендовано динамічний контроль описаних вище ехо>
графічних показників у термін 20 тиж вагітності. Для встанов>
лення діагнозу плацентарної дисфункції та визначення ступеня
її компенсації необхідно проводити, крім ехографічного
дослідження судин малого таза, допплєрометричне оцінювання
венозного кровотоку. Отримані результати слід ураховувати
під час розроблення комплексу діагностичних і лікувально>
профілактичних заходів.
Ключові слова: вагітність, варикозна хвороба, гемодинаміка.
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Features of haemodynamics of a small basin at

varicose illnesses at pregnant women

J.P. Vdovichenko, L.V. Manzhula 

Results of the spent researches testify that for forecasting of
infringements in fetoplacental system at pregnant women with vari>
cose illness expediently measurement of cross>section section of a
lateral wall of a uterus and average diameter маточной veins. Use of
these parametres allows to make dopplerometrical research by more
informative and considerably to raise sensitivity of an ultrasonic
method in condition diagnostics fetoplacental blood circulations.
To all women entering into group of risk, dynamic control above>
stated ehografical indicators in term of 20 weeks of pregnancy is
recommended. For statement of the diagnosis of placentary dys>
function and definition of degree of its indemnification it is neces>
sary to spend, besides ehografical researches of vessels of a small
basin, dopplerometrical estimation of a venous blood>groove. The
received results are necessary for considering by working out of a
complex of diagnostic and treatment>and>prophylactic actions. 
Key words: pregnancy, varicose illness, haemodynamics. 
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Новые данные Медицинско@
го исследовательского совета
Кембриджа показывают, что
грудные дети являются более
раздражительными, чем искус@
ственники.

Ученые собрали данные по
316 детям в возрасте от 3 меся@
цев, расспрашивая матерей о
плаксивости.

Плач не всегда становится
признаком стресса. Раздражи@
тельность является естествен@
ной частью динамического вза@
имодействия между матерью и
ребенком, и не должна мешать
грудному вскармливанию.

Ведущий исследователь пе@
диатр Кен Онг сообщает: «Су@
ществует подавляющее коли@
чество доказательств под@
держки грудного вскармлива@
ния как нормальной и здоровой

формы детского питания, и на@
ши выводы не противоречат
этому. Искусственники чаще
получают больший объем пи@
щи, но исследования показы@
вают, что эти дети могут быть
упитанными и набирать вес
слишком быстро. Наши выводы
по существу намекают и на
другие этапы жизни, ведь люди
часто считают, что еда утешает.

Вместо того чтобы отложить
кормление грудью, родители
должны иметь более реалис@
тичные ожидания относительно
нормального поведения ребен@
ка и рассчитывать на глубокое
понимание и поддержку, чтобы
справиться с трудным поведе@
нием ребенка в случае необхо@
димости. Эти подходы могут
потенциально способствовать
успешному грудному вскарм@

ливанию, поскольку в настоя@
щее время многие матери при
попытках кормить грудью сда@
ются после первых нескольких
недель».

Наиболее распространенной
причиной отказа от кормления
грудью является то, что матери
считают, будто грудное молоко
не удовлетворяет потребности
ребенка. Матери воспринима@
ют раздражительность как не@
гативный сигнал о голоде.

Это исследование открывает
некоторые интересные идеи
относительно сложных и дина@
мичных сигналов между мате@
рью и ребенком. Их понимание
может быть ключом к грудному
вскармливанию и здоровому
образу жизни.

http://medstream.ru

РАЗДРАЖИТЕЛЬНОСТЬ МЛАДЕНЦЕВ — 

НЕ ПОВОД БРОСАТЬ КОРМЛЕНИЕ ГРУДЬЮ 
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У статті наведено результати гістологічного дослідження
матеріалу, отриманого від 40 жінок із завмерлою, трубною
вагітностями та спонтанними абортами. Установлено, що
під час вагітності, яка не розвивається, прогресивне пору-
шення ембріонально-хоріального кровообігу разом із інво-
люційними змінами ворсин хоріона відбувається на тлі оз-
нак, характерних для інфекційного ураження. Наявність
еритроцитів та переважання їх ядерних або без’ядерних
форм у фетальних судинах дозволяє визначати термін при-
пинення розвитку вагітності. Характерною ознакою
анембріонії були порушення ангіогенезу у ворсинах
хоріона з наступним стоншенням епітеліального покриття
ворсин, відсутностю трофобласта. Виражені зміни стінки
маткової труби у вигляді склерозу, атрофії війчастого
епітелію внаслідок тривалого запального процесу призво-
дять до ектопічної інвазії. 
Ключові слова: завмерла вагітність, трубна вагітність,
спонтанний аборт, гістологічне дослідження.

Ранні втрати вагітності на сьогоднішній день залишають>
ся однією з найбільш складних і соціально значущих

проблем медичної науки. За даними ВООЗ частота ранніх
втрат складає 15–20% усіх вагітностей, при цьому 50% з них
припадає на І триместр [1]. 

Внутрішньоутробна загибель ембріона або вагітність, що
не розвивається, – одна з причин ранніх репродуктивних
втрат, даний контингент жінок входить до групи ризику що>
до розвитку запальних ускладнень після інструментальної
ревізії порожнини матки, яка супроводжується ендокринни>
ми та імунними порушеннями, що не тільки погіршує про>
гноз для виношування наступних вагітностей, але й нерідко
призводить до вторинної безплідності. За умови пошко>
дження ендометрія вторинно знижується синтез естрогенів,
а порушення стероїдогенезу та регенераторних процесів
призводить до патології ендометрія, що замикає хибне коло
патологічних процесів у репродуктивній системі пацієнток з
вагітністю, що не розвивається [2].

На тлі негативної демографічної ситуації позаматкова
вагітність є однією зі складових репродуктивних втрат, значно
впливаючи на показники народжуваності. Не меншою є загроза,
яку несе позаматкова вагітність для здоров’я та життя жінки.
Украй несприятливі віддалені наслідки позаматкової вагітності,
найбільш значущими з яких є вторинна безплідність, спайковий
процес органів малого таза та вірогідність повторної позаматко>
вої вагітності, яка досягає 30% [3].

Глибокий аналіз результатів морфофункціонального
дослідження зскрібка з порожнини матки в разі ранніх утрат
вагітності представляє неабиякий інтерес в зв’язку з тим, що
дана патологія може бути початковим проявом важких пору>
шень фертильної функції, які в подальшому можуть бути
відображені в повторних утратах вагітності (мимовільні ви>
кидні, позаматкові вагітності), вторинній безплідності або
народженні хворих дітей [4, 5]. 

Патоморфологічне дослідження зскрібка з порожнини
матки та операційного матеріалу при ранніх втратах

вагітності шляхом поетапної верифікації ознак, характерних
для хромосомної, гормональної та запальної патології, може
відігравати важливу роль у визначенні основного
етіологічного фактора і порядку розвитку патологічних ре>
акцій при виявленні декількох етіологічних факторів ранніх
утрат вагітності [6]. 

Метою даного дослідження було вивчення морфо>
функціональних особливостей плідного яйця, хоріона та ен>
дометрія при ранніх втратах вагітності.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 20 жінок із завмерлою вагітністю, 10 жінок з
трубною вагітністю та 10 жінок з мимовільними викиднями.
Матеріал для дослідження отримували шляхом вишкрібан>
ня стінок порожнини матки або під час оперативного втру>
чання з приводу трубної вагітності після встановлення
діагнозу за допомогою клінічних даних та УЗД. Гістологічне
дослідження матеріалу проводили з фіксацією формаліном,
на парафінових зрізах з дофарбуванням гематоксилін>еози>
ном та пікрофуксином за Ван>Гізон. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Патоморфологічна діагностика маткової вагітності ба>
зується на виявленні певних структурних ознак. До абсо>
лютних ознак вагітності, які за будь>якого поєднання до>
стовірно свідчать про маткову локалізацію вагітності, відно>
сять такі структури: ділянки ворсинчастого хоріона, елемен>
ти клітинного трофобласта, будь>які тканини і органи
ембріона і зони фібриноїду [4].

Під час гістологічного дослідження зскрібка у жінок із
завмерлою вагітністю виявляли ознаки, характерні для за>
пальної інфільтрації, яка носила поліморфний характер. В
основному децидуальна оболонка була нерівномірно
інфільтрована лімфоцитами, плазматичними клітинами,
нейтрофільними гранулоцитами, з ділянками фібриноїдного
некрозу, крововиливів. Запальний інфільтрат найбільш час>
то локалізувався навколо маткових залоз та судин. Під час
дослідження хоріона виявлені деструктивно>дегенеративні
зміни в стромі ворсин (мал. 1). Частина ворсин з набряклою
стромою, покрита стоншеним синцитіотрофобластом, а інша
частина – ворсини, замуровані в фібриноїд, який проникає
до базального шару. Судини характеризувались овальною
або дещо витягнутою формою, стоншеною стінкою за раху>
нок нерівномірної гіперплазії ендометрія, гіпертрофії і
міжм’язового фіброзу, облітераційної ангіопатії різного сту>
пеня вираженості, наявністю запальних інфільтратів, пер>
важно лімфоцитарних, з явищами повнокрів’я та стазу.

За кількісним співвідношенням гістологічних ознак
можна орієнтовно визначити термін гестації, у якому відбу>
лася загибель ембріона та з більшою вірогідністю встанови>
ти найімовірнішу причину ранніх утрат вагітності.
Відсутність еритроцитів у фетальних судинах свідчить, що
зупинка ембріоплацентарного кровообігу настала до
4–5 тиж гестації. У разі виявлення у судинах переважно

Êë³í³êî-ìîðôîëîã³÷í³ îñîáëèâîñò³ ïë³äíîãî
ÿéöÿ, õîð³îíà òà åíäîìåòð³ÿ ó æ³íîê çàëåæíî
â³ä âèäó ðàíí³õ ðåïðîäóêòèâíèõ âòðàò
І.Б. Вовк, Т.Д. Задорожна, В.К. Кондратюк, Г.В. Чубей, Т.М. Арчакова, О.І. Парницька
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Ìàë. 1. Çàâìåðëà âàã³òí³ñòü ó òåðì³í³ 5–6 òèæ. Âîðñèíè
õîð³îíà ç äèñòðîô³÷íèìè çì³íàìè, ì³êñîìàòîçîì òà
íàáðÿêîì ñòðîìè. Çàáàðâëåííÿ ãåìàòîêñèëèíîì ³ åîçèíîì.
Ì³êðîôîòîãðàô³ÿ. Îá. 200

Ìàë. 2. Çàâìåðëà âàã³òí³ñòü, ñðîê ãåñòàö³¿ 5–6 òèæ,
âîðñèíà ìåçåíõ³ìàëüíîãî òèïó, ôåòàëüíà ñóäèíà ç
îïòè÷íî ïîðîæí³ì ïðîñâ³òîì. Çàáàðâëåííÿ ãåìàòîêñèë³í-
åîçèíîì. Ì³êðîôîòîãðàô³ÿ. Îê.10. Îá.40

Ìàë. 3. Çàâìåðëà âàã³òí³ñòü, òåðì³í ãåñòàö³¿ 5–6 òèæ,
âîðñèíà åìáð³îíàëüíîãî òèïó, ôåòàëüíà ñóäèíà ç îïòè÷íî
ïîðîæí³ì ïðîñâ³òîì. Çàáàðâëåííÿ ãåìàòîêñèë³í-åîçèíîì.
Ì³êðîôîòîãðàô³ÿ. Îê.10. Îá.40

Ìàë. 4. Çàâìåðëà âàã³òí³ñòü, òåðì³í ãåñòàö³¿ 4–5 òèæ,
àíåìáð³îí³ÿ, âåëèê³ âîðñèíè ç ôåñòîí÷àñòèìè êðàÿìè,
ìåçåíõ³ìàëüí³ âîðñèíè áåç îçíàê àíã³îãåíåçó. Çàáàðâëåííÿ
ãåìàòîêñèë³í-åîçèíîì. Ì³êðîôîòîãðàô³ÿ. Îê.10. Îá.5

Ìàë. 5. Çàâìåðëà âàã³òí³ñòü, òåðì³í ãåñòàö³¿ 4–5 òèæ,
àíåìáð³îí³ÿ, âåëèêà âîðñèíà ç ð³äêèìè ìåçåíõ³ìàëüíèìè
êë³òèíàìè. Çàáàðâëåííÿ ãåìàòîêñèë³í-åîçèíîì. Ì³êðîôîòîãðàô³ÿ.
Îê.10. Îá.20

Ìàë. 6. Ìèìîâ³ëüíèé âèêèäåíü, òåðì³í ãåñòàö³¿ 5–6 òèæ.
Âîðñèíè õîð³îíà òèïîâî¿ áóäîâè. Çàáàðâëåííÿ ãåìàòîêñèë³í-
åîçèíîì. Ì³êðîôîòîãðàô³ÿ. Îá.100

Ìàë. 7. Ñò³íêà ìàòêîâî¿ òðóáè â ì³ñö³ ³íâàç³¿ â íå¿
ïðîì³æíîãî òðîôîáëàñòà. Ó ïðîñâ³ò³ âèäíî âîðñèíè õîð³îíà.
Çàáàðâëåííÿ ãåìàòîêñèë³í-åîçèíîì. Ì³êðîôîòîãðàô³ÿ. Îá. 100

Ìàë. 8. Ñò³íêà ò³º¿ ñàìî¿ ìàòêîâî¿ òðóáè. Ð³çêå çâóæåííÿ
ïðîñâ³òó ìàòêîâî¿ òðóáè, àòðîô³ÿ ñëèçîâî¿ îáîëîíêè.
Çàáàðâëåííÿ ãåìàòîêñèë³í-åîçèíîì. Ì³êðîôîòîãðàô³ÿ. Îá. 200
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ядерних еритроцитів можна припустити, що вагітність за>
вмерла у терміні 5–6 тиж (мал. 2, 3). На 6–7>му тижні гес>
тації в судинах переважають без’ядерні форми еритроцитів. 

У 9 жінок при УЗД було констатовано відсутність
ембріона. Для гістологічного дослідження даних випадків ха>
рактерним було виявлення порушення розвитку ворсин
хоріона з відсутністю в них ознак ангіогенезу (мал. 4). У ділян>
ках хоріального мішка також відзначалося порушення ангіоге>
незу. Дана ознака може бути характерною для анембріонії та
деякою мірою пояснювати даний феномен, оскільки порушен>
ня формування адекватного кровопостачання ембріона ство>
рює умови, за яких неможливий його розвиток. 

За рахунок порушення процесів ангіогенезу відзначається
значне стоншення епітеліального покриття ворсин, практично
відсутність трофобласта, а в стромі зберігаються рідкі ме>
зенхімальні клітини з ознаками набряку матрикса (мал. 5).

На мал. 6 представлено мезенхімальні ворсини у жінки з
мимовільним викиднем, які характеризувалися типовою бу>
довою без виражених явищ некрозу. 

Проте, в тканинах ендометрія у даної хворої виявляли
множинні ділянки гнійного запального процесу, що може
свідчити про запальний процес в порожнині матки і визнача>
ти його як фактор мимовільного переривання вагітності.

Ключовим процесом на ранній стадії вагітності, який
визначає імплантацію та плацентацію, є цитотрофобластич>
на інвазія. При матковій вагітності цитотрофобласт глибоко
проникає в децидуальну оболонку і міометрій, де відбу>
вається лізис еластом’язових компонентів стінок спіральних
артерій, перетворення їх на широкі матково>плацентарні ар>
терії. Цим забезпечується адекватне надходження кисню та
необхідних речовин до плода. Зміни судинного русла розпо>
чинаються до інвазії, вони носять однаковий характер при
матковій та при трубній вагітності і проявляються ба>
зофілією, вакуолізацією ендотелію, розширенням просвіту
артерій, а в деяких випадках – дезоорганізацією або гіпер>
трофією їх м’язового шару (мал. 7, 8).

Подальший розвиток хоріона при позаматковій
вагітності має свої особливості, оскільки перебігає зазвичай
в субсерозних відділах та серозній оболонці маткової труби. 

Прогресивну трубну вагітність відрізняють розмір вор>
син, проліферативні зміни їх епітелію, а також полоси
проліферувального трофобласта і набряклі ворсини, які си>
мулюють гестаційну трофобластичну пухлину.

ВИСНОВКИ

За допомогою морфофункціонального вивчення ма>
теріалу, отриманого під час вишкрібання стінок порожнини
матки у жінок з ранніми втратами вагітності можна виріши>
ти багато актуальних питань, які стосуються патогенетичних
аспектів порушеної вагітності. 

У разі вагітності, що не розвивається, прогресивне пору>
шення ембріонально>хоріального кровообігу разом з інво>
люційними змінами ворсин хоріона відбувається на тлі оз>
нак, характерних для інфекційного ураження. 

Наявність еритроцитів та переважання їх ядерних або
без’ядерних форм у фетальних судинах дозволяє судити про
термін гестації, коли відбулося припинення розвитку
вагітності. 

Процеси порушення ангіогенезу у ворсинах хоріона при>
зводять до стоншення епітеліального покриття ворсин,
відсутності трофобласта, і як результат порушення кровопо>
стачання ембріона і неможливості його розвитку, та є харак>
терною гістологічною ознакою анембріонії.

Причиною ектопічної цитотрофобластичної інвазії пере>
важно є виражені зміни маткової стінки у вигляді склерозу,
атрофії війчастого епітелію внаслідок тривалого запального
процесу. 

Виявлення ступеня і характеру змін з боку ендометрія,
стінки маткової труби шляхом їх патоморфологічного
аналізу у жінок з ранніми втратами вагітності надає мож>
ливість судити про вираженість репродуктивної дисфункції
та намітити тактичні варіанти для видалення даних пору>
шень, а також проводити повноцінні цілеспрямовані ре>
абілітаційні заходи, орієнтовані на відновлення репродук>
тивної функції.

Клинико�морфологические особенности

плодного яйца, хориона и эндометрия у женщин

в зависимости от вида ранних репродуктивных

потерь

И.Б. Вовк, Т.Д. Задорожная, В.К. Кондратюк,

Г.В. Чубей, Т.Н. Арчакова, О.И. Парницкая

В статье приведены результаты гистологического исследования
материала, полученного от 40 женщин с замершей, трубной бере>
менностями, спонтанными абортами. Установлено, что при нераз>
вивающейся беременности прогрессирующее нарушение эмбрио>
нально>хориального кровообращения в сочетании с инволюцион>
ными изменениями ворсин хориона происходит на фоне призна>
ков, характерных для инфекционного поражения. Наличие эрит>
роцитов и преобладание их ядерных и безъядерных форм в фе>
тальных сосудах позволяет судить о сроках остановки развития
беременности. Характерными признаками анэмбрионии были на>
рушения ангиогенеза в ворсинах хориона с последующим истон>
чением эпителиального слоя, отсутствием трофобласта. Значи>
тельные изменения стенки маточной трубы в виде склероза, атро>
фии реснитчатого эпителия вследствие длительного воспалитель>
ного процесса приводят к эктопической инвазии.
Ключевые слова: замершая беременность, трубная беремен�
ность, самопроизвольный выкидыш, гистологическое исследование.

Clinico�morphological features of fertilized egg,

chorion and endometrium at women depending on

a kind of early reproductive losses

I.B. Vovk, T.D. Zadorozhna, V.K. Kondratyuk,

G.V. Chubej, T.N. Archakova, O.I. Parnitska

40 women with ectopic pregnancy, missed, spontaneous abortions who
were examined into histological study and there are the results of it. It is
positioned that missed abortion descended progressing infringement
embryochorional circulation of blood in a combination with involutional
changes chorion villi is relieved against the characteristic signs of infec>
tious lesion. The presence of erythrocytes and prevalence of their nuclear
and anuclear forms in fetal pots allows to judge the terms of abortion.
Infringements angiogenesis in chorion villi with the subsequent slim
epithelial stratum, absence trophoblast were characteristic signs of unem>
bryonia. The significant sclerosis of uterine tube, owing to long inflamma>
tory process lead to atrophy of ciliary epithelium and ectopic invasion.
Key words. Missed abortion, ectopic pregnancy, spontaneous abortion,
histological study.
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У статті представлені результати дослідження мікробіоцено-
зу у жінок з екстрагенітальною патологією перед оператив-
ним розродженням.
Ключові слова: вагітність, екстрагенітальна патологія, бак�
теріальний вагіноз.

За даними епідеміологічних досліджень, на сьогодні питома
вага інфекційно>запальних захворювань в популяції

вагітних складає 70% [1].
Етіологічним чинником цих нозологічних одиниць є умов>

но>патогенні бактерії та гриби, що є складовою нормальної
мікрофлори. Відсутність специфічної картини запалення, ла>
тентний перебіг ускладнюють діагностику цих захворювань,
сприяють хронізації процесу, чинять несприятливий вплив на
перебіг вагітності, стан плода та новонародженого, знижують
якість життя [2–4].

Вагінальна мікрофлора є індикатором стану здоров’я
жінки, яка являє собою динамічну систему, що реагує на зміни
гормонального і імунологічного статусу при різноманітних па>
тологічних станах.

На популяцію мікроорганізмів у статевих шляхах жінки
можуть впливати різноманітні чинники. Зокрема, велике зна>
чення мають гормональні зміни, що відбуваються під час мен>
струального циклу, вагітності, в препубертатний, пубертатний
і клімактеричний періоди, а також локальні імунні чинники.
Нормальний мікробний біоценоз піхви може порушуватися
при проведенні терапії антибіотиками, кортикостероїдами, ци>
тостатиками та іншими лікарськими засобами; внаслідок
вагінальних спринцювань; за наявності сторонніх тіл у стате>
вих шляхах жінки (застосування внутрішньоматкової спіралі
(ВМС), песаріїв, тампонів); у разі використання сперміцидів. 

Під впливом зазначених вище чинників порушується
рівновага в мікрофлорі піхви: різко зменшується кількість або
зникають лактобактерії, відбувається зсув рН у бік лужної ре>
акції, що зумовлює зростання умовно>патогенної, особливо
анаеробної, флори.

Висока концентрація у піхві умовно>патогенної та патоген>
ної флори є джерелом висхідної інфекції статевих шляхів,
особливо, якщо її збудником є анаеробні мікроорганізми.

Порушення мікроекології піхви – бактеріальний вагіноз
(БВ) – найбільш поширене захворювання серед вагітних і
складає від 16 до 40%.

В акушерській практиці піхва при БВ є тим вогнищем
хронічної інфекції, котре збільшує ризик розвитку таких уск>
ладнень, як: 

> мимовільне переривання вагітності в ранні терміни (в
три>чотири рази); 

> передчасне вилиття навколоплодових вод (в чотири>п’ять
разів); 

> передчасні пологи (в два>три рази); 
> хоріонамніоніт (в два>шість разів); 
> післяпологовий ендометрит (в чотири>сім разів); 
> гнійно>септичні ускладнення післяопераційного періоду

(в п’ять>дев’ять разів) [5, 6].
При цьому в 70–75% випадків спостерігається

внутрішньоутробне інфікування плода, прояви якого такі:
> омфаліт, кон’юнктивіт, везикуліт – 55–60%;
> внутрішньоутробна пневмонія – 15–17%;

> ентероколіт – 11%;
> ранній неонатальний сепсис – 1–2%;
> менінгоенцефаліт – 2–4%;
> неврологічні розлади – 46–54%;
> синдром дихальних розладів в ранній неонатальний

період – 18–22% [1].
Наслідком розвитку перинатальних ускладнень є велика

відносна кількість репродуктивних втрат і дітей>інвалідів.
Загострює ситуацію і той факт, що плацента, яка є бар’єром

для проникнення інфекції, стає її джерелом.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для дослідження було відібрано 28 вагітних з екстра>
генітальною патологією у віці 20–37 років перед плановим
оперативним розродженням.

Розподіл вагітних залежно від нозології:
1) із захворюваннями серцево>судинної системи: 
> артеріальна гіпертензія – 4; 
> ВВС – з легеневою гіпертензією – 1; без легеневої гіпер>

тензії – 5;    
> із захворюваннями міокарда – 4;
2) із захворюваннями сечовидільної системи: 
> вроджена аномалія розвитку нирок – гіпоплазія обох ни>

рок – 1;
3) з неврологічними захворюваннями: 
> нейроциркуляторна астенія – 10; 
> епілепсія – 1;
> залишкові явища після перенесеного гострого порушення

мозкового кровообігу – 1;
4) із захворюваннями ендокринної системи – гестаційний

діабет типу А1 – 1.
Показаннями до кесаревого розтину були:
> екстрагенітальна патологія – 7;
> оперована матка – 9;
> поєднання акушерських і екстрагенітальних показань –

12.
Кращими критеріями для встановлення діагнозу «бак>

теріальний вагіноз», за даними CDC (Американський центр
контролю за захворюваністю), є наявність трьох з чотирьох
критеріїв Амсела:

> рясні гомогенні виділення;
> рН піхви > 4,4;
> «риб’ячий» запах при додаванні 10% розчину гідроокису

калію до піхвових виділень;
> виявлення «ключових» клітин у піхвових мазках.
При бактеріальному вагінозі рН піхвового середовища

зміщується у бік лужної реакції (рН 4,4). Величина рН мо>
же бути легко визначена за допомогою занурення пінцетом
рН>паперу в секрет заднього або бокового піхвового
склепіння.

Виділення з піхви – рясні, гомогенні, що мають запах риби
та прилипають до стінок піхви. 

Аміновий тест. При додаванні 1 або 2 крапель 10% розчи>
ну гідроокису калію до піхвових виділень виникає «риб’ячий»
запах (аміновий запах).

Мікроскопічне дослідження спрямоване на виявлення
«ключових» клітин, як провідної ознаки БВ. «Ключові» кліти>
ни  – це злущені клітини вагінального епітелію, вкриті бак>

Ðîëü âèñõ³äíî¿ ³íôåêö³¿ ó âàã³òíèõ 
ç åêñòðàãåí³òàëüíîþ ïàòîëîã³ºþ
О.М. Мокрик, Ю.В. Давидова, К.Г. Апресова, А.О. Огородник

Державна установа «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ
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теріями. Ця єдина характеристика може визначати БВ в 95%
випадків.

Фарбування мазків за Грамом є об’єктивним, перевіреним
методом із чутливістю 62–100% і інформативністю 76–100%.
Цей метод дозволяє дати оцінку стану мікробіоценозу піхви:
кількісно оцінити загальне мікробне обсіменіння вагінального
біотопу, визначити перевагу або відсутність тих або інших бак>
теріальних видів, встановити наявність запальної реакції
(кількість лейкоцитів, фагоцитоз і його завершеність) й оціни>
ти стан епітеліальних клітин, визначити присутність «ключо>
вих» клітин.

Мазок розглядається при 400>кратному збільшенні: якщо
кількість морфотипів немолочнокислих бактерій перевищує
кількість молочнокислих у більшості досліджуваних полів і
якщо «ключові» клітини спостерігаються не менш, ніж в 2 з 20
полів, установлюють діагноз БВ. Щоб клітина була віднесена
до «ключових», її межі повинні бути повністю вкриті бак>
теріями.

Запропоновано оцінювати кількість морфотипів мікроор>
ганізмів, виділяючи 4 категорії [7]:

1+ (1 у полі зору);
2+ ( 1–5 у полі зору);
3+ ( 6–30 у полі зору);
4+ (> 30 у полі зору).
На початку дослідження як найбільш об’єктивну, чутливу

й інформативну  проводили розширену світлову мікроскопію
мазків піхвових виділень, пофарбованих за Грамом, і забір ма>
теріалу для бактеріологічного дослідження з метою деталізації
піхвової флори, визначення рН піхвового середовища.

Усім пацієнткам в якості терапії використовували препа>
рат Бетадин по 1 вагінальному супозиторію 1 раз на добу про>
тягом 14 днів.

Препарат Бетадин містить 200 мг полівідону йодиду в од>
ному супозиторії. Лікарський засіб володіє широким спектром
активності, чинить згубну дію по відношенню до бактерій,
вірусів, грибів, простіших. Бетадин високоефективний при не>
специфічних, змішаних формах ураження слизової оболонки
піхви, сприяє швидкому зникненню симптомів, спричинених
вагінальною інфекцією, надійно захищає від реінфікування.

Застосування препарату Бетадин не призводить до розвит>
ку резистентності патогенної мікрофлори, зберігається нор>
мальна мікрофлора піхви.

На тлі застосування препарату Бетадин на 5>у і 10>у добу
проводили контрольні мікробіологічні дослідження.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При проведенні мікроскопії мазків, пофарбованих за Гра>
мом, на момент включення в групу спостереження відзначені
наступні закономірності:

> наявність великої кількості вагінальних епітеліоцитів;
> збільшена кількість лейкоцитів;
> полімікробна картина мазка;
> незначна кількість або повна відсутність лактобактерій;
> наявність «ключових» клітин;
> наявність великої кількості грамваріабельних та/або

грамнегативних паличок та/або кокобацилл.
Під час проведених бактеріологічних досліджень встанов>

лено, що переважною піхвовою флорою у пацієнток групи спо>
стереження була умовно>патогенна. Найбільш часто верифіку>
валися такі мікроорганізми, як умовно>патогенна кишкова
флора, Staph. epiderm, гриби роду Candida, E. сoli (таблиця).

До проведення санації в групах спостереження рН піхви
була лужною 7,4±0,8 од.

На фоні лікування до п’ятої доби терапії елімінація пато>
генної мікрофлори піхви спостерігалась у 59% пацієнток; на
10>у добу нормалізація піхвової флори зі збільшенням лакто>
бактеріального біотопу відзначена у 88% пацієнток. У ході те>
рапії препаратом Бетадин відновлення рН до 5,2±0,2 од. відбу>
вається до 5>ї доби. Це свідчить на користь раннього початку
профілактичних заходів у даного контингенту пацієнток.
Післяопераційних гнійно>септичних ускладнень в групі
дослідження зафіксовано не було.

За час застосування препарату не було відзначено жодного
випадку, який би вимагав припинення терапії.

ВИСНОВКИ

Із наведеного вище можна зробити такі висновки:
1. Висхідна інфекція у вагітних з екстрагенітальною пато>

логією спостерігається в 36–81% випадків і призводить до ви>
ражених ускладнень гестаційного (мимовільні викидні, перед>
часін пологи, передчасне вилиття навколоплодових вод, пла>
центарна недостатність, хоріонамніоніт) і перинатального
періодів (омфаліт, кон’юнктивіт, везикуліт, внутрішньоутроб>
на пневмонія, ентероколіт, ранній неонатальний сепсис,
менінгоенцефаліт, неврологічні розлади, синдром дихальних
розладів в ранній неонатальний період).

2. Діагностичні тести спрямовані на виявлення збудника
інфекції або його асоціацій.

Ïîêàçíèêè áàêòåð³àëüíîãî îáñ³ìåí³ííÿ ï³õâè âàã³òíèõ ç åêñòðàãåí³òàëüíîþ ïàòîëîã³ºþ 
ïåðåä îïåðàòèâíèì ðîçðîäæåííÿì

Мікробний агент

Результати мікробіолоігчних досліджень, абс. число (%)

До застосування

препарату

Через 5 діб

застосування препарату

Через 10 діб

застосування препарату

Lactobacillus @ 9 (32,1) 16 (57,1)

Е. соlі (haem@) 5 (17,9) 3 (10,7) @

Е. coli (haem+) 17 (60,7) 8 (28,6) @

Klebsiella 4 (14,3) 2 (7,1) @

Enterobacter, citrobacter, enterobacteriacea,
haemophilus, acinetobacter

18 (64,3) 8 (28,6) 2 (7,1)

Staph. saprophyticus 4 (14,3) @ 2 (7,1)

Staph. epidermidis 5 (17,9) 2 (7,1) 1

Staph. epidermidis (haem+) 15 (53,6) 8 (28,6) @

Str. acidophilus 3 (10,7) @ @

Str. viridans 5 (17,9) 2 (7,1) 1 (3,6)

Candida 12 (42,9) 4 (14,3) 2 (7,1)
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3. Лікування висхідної інфекції під час вагітності утрудне>
но через наявність плода.

4. Препарат Бетадин, що містить полівідону йодид, є ефек>
тивним засобом для корекції вагінальної мікрофлори, тому що:  

> має широкий антимікробний спектр дії;  
> не чинить негативного впливу на лактобактеріальний

біотоп мікрофлори;  
> має зручну форму введення;  
> при його застосуванні практично відсутні побічні реакції;  
> значно знижує частоту передчасного вилиття навколоп>

лодових вод і післяпологових післяопераційних гнійно>сеп>
тичних ускладнень.

5. Своєчасна діагностика й адекватна патогенетична те>
рапія висхідної інфекції, а також спричинених нею гес>
таційних порушень, дозволяє знизити частоту акушерських та
перинатальних ускладнень.

Роль восходящей инфекции у беременных с 

экстрагенитальной патологией

А.Н. Мокрик, Ю.В. Давыдова, К.Г. Апресова,

А.А. Огородник

В статье представлены результаты исследования микробиоценоза
женщин с экстрагенитальной патологией перед оперативным родо>
разрешением.
Ключевые слова: беременность, экстрагенитальная патология,
бактериальный вагиноз.

Role of ascended infection of pregnant women with

extragenital pathology

A.N. Mokrik, Iu.V. Davydova,K.G. Apresova, 

A.A. Ogorodnik

The results of the microbiocenosis investigation of women with extra>
genital pathology are representive in this article.
Key words: pregnancy, extragenital pathology, bacterial vaginosis.
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Проведено изучение провоспалительных цитокинов: IL-1,
IL-6, TNF- и С-РБ в плазме крови, концентрации SLPI в
вагинальном секрете у 146 обследованных практически
здоровых небеременных и беременных с нормоценозом
влагалища, а также гинекологических пациенток и бере-
менных в I триместре гестации с бактериальным вагино-
зом. Санацию влагалища проводили путем 2-кратного инт-
равагинального использования Гексикона в форме раство-
ра в виде ванночек с последующим назначением влагалищ-
ных свечей дважды в сутки. У пациенток с бактериальным
вагинозом отмечено повышение уровня провоспалитель-
ных цитокинов, что сопровождалось повышенным их уров-
нем и С-РБ во время беременности и могло провоцировать
развитие преэклампсии. Применение санации влагалища с
помощью разработанной нами схемы привело к восстанов-
лению нормального уровня SLPI, что обеспечило высокий
уровень внеклеточных нейтрофильных ловушек, селектив-
ный бактерицидный эффект Гексикона и являлось эффек-
тивным методом профилактики преэклампсии.
Ключевые слова: бактериальный вагиноз, синдром систем�
ного воспалительного ответа, преэклампсия, Гексикон. 

Проблема бактериального вагиноза (БВ) носит комплекс>
ный характер, экстраполируя свое влияние на реализа>

цию репродуктивной функции женщины и демографичес>
кую безопасность. Представляя собой вагинальный дисбиоз,
БВ ассоциирован с высоким уровнем осложненного течения
беременности, неблагоприятными перинатальными исхода>
ми. Нарушение микробного пейзажа влагалища с гибелью
лактофлоры и преобладанием анаэробных микроорганизмов
проявляется не только в локальных изменениях защитных
свойств эпителиального слоя влагалища и шейки матки, но и
в системных изменениях иммунного статуса организма [1, 2,
5, 6, 8, 9]. 

В появлении метаболических нарушений при БВ играют
роль декарбоксилазы анаэробной флоры, что приводит к об>
разованию из аминокислот биогенных аминов. Слущенные в
просвете влагалища клетки эпителия служат субстратом для
жизнедеятельности гарднерелл. Истощение эпителиальных
запасов гликогена исключает возможность существования
лактобактерий [5, 6]. Разрушение биослоя слизистой обо>
лочки сопровождается отсутствием растворимых антимик>
робных факторов, прежде всего, катионных пептидов ваги>
нального и цервикального секрета. У пациенток с БВ значи>
тельно уменьшено содержание оксида азота, дефенсинов, се>
креторного ингибитора лейкоцитарных протеаз (secretory
leukocyte protease inhibitor, SLPI), лактоферрина, миело>
перокидазы и прочих веществ, выполняющих защитные
функции [1, 2, 3]. Эти вещества высвобождаются при дегра>
нуляции нейтрофильных гранулоцитов и образуют нейтро>
фильные внеклеточные ловушки. SLPI можно рассматри>
вать как один из пусковых механизмов, приводящих в дви>
жение клеточные механизмы воспалительной реакции. SLPI
подавляет действие целого ряда протеаз, включая эластазу,
трипсин и катепсин G, то есть осуществляет защиту тканей

от повреждающего действия чрезмерного иммунного ответа.
Процессы киллинга патогенной флоры также осуществля>
ются путем фагоцитоза нейтрофильными гранулоцитами и
модулируются продукцией цитокинов и взаимодействием с
цитокиновыми рецепторами [1, 5]. 

Известно, что у пациенток с БВ повышен уровень про>
воспалительных цитокинов: интерлейкина>1 (IL>1), интер>
лейкина>6 (IL>6) и фактора некроза опухоли> (TNF> ) [8,
9]. Изначально высокий уровень этих веществ во время бе>
ременности может провоцировать гиперергический вариант
синдрома системного воспалительного ответа (ССВО) и
приводить к преэклампсии (ПЭ). Это происходит на фоне
повышенной продукции плацентой цитокинов, сосудистого
эндотелиального фактора роста и вазоконстрикторов, тром>
бофилии, оксидативного стресса и эндотелиальной ди>
сфункции [7, 10]. Поэтому локальный вагинальный дисбиоз
сопровождается активацией функций стресс>реализующих
систем и служит основой для развития генерализованного
сосудистого спазма на фоне гиперсимпатикотонии и шоко>
генных реакций у беременных с ПЭ. 

Не вызывает сомнения необходимость санации пациен>
ток в комплексе преконцепционной подготовки и лечения
беременных с БВ, что снижает частоту невынашивания, син>
дрома задержки внутриутробного роста (СЗВУР) плода, ПЭ
и инфекционно>воспалительных заболеваний пуэрперия
[4–6]. Необходим поиск оптимального метода лечения паци>
енток с БВ. Основные требования к препарату: высокий бак>
терицидный эффект в отношении анаэробов и гарднерелл,
отсутствие токсического влияния на лактофлору, возмож>
ность использования при беременности. Вызывает интерес
использование Гексикона в форме раствора и мягкой лекар>
ственной формы – свечей у пациенток с БВ. Благодаря кати>
онному механизму взаимодействия с микроорганизмами ис>
ключается влияние на лактобактерии и катионные пептиды
вагинального секрета. Прямой бактерицидный эффект Гек>
сикона может быть потенцирован взаимодействием с ней>
трофильными гранулоцитами биослоя слизистой оболочки.
Наличие Гексикона в форме раствора позволяет надеяться
на быструю элиминацию свободных эпителиоцитов, гардне>
релл и анаэробов.

Целью работы было изучение маркеров ССВО у бере>
менных с БВ на фоне лечения Гексиконом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами были обследованы 142 пациентки, которые были
разделены на несколько клинических групп. К I группе было
отнесено 30 практически здоровых небеременных. Во II
группе было 32 гинекологические пациентки с БВ. В III
группе под наблюдением находились 34 беременные без экс>
трагенитальной и гестационной патологии с нормоценозом
влагалища. В IV группе было 46 беременных, у которых был
обнаружен БВ и отсутствовали экстрагенитальные заболева>
ния. Обследованные беременные были в сроках гестации
12–16 нед. Лечение БВ пациенткам II и IV групп проводили
8>дневным курсом путем 2>кратного интравагинального ис>

Âàãèíàëüíûé äèñáèîç è ñèñòåìíûé
âîñïàëèòåëüíûé îòâåò îðãàíèçìà: ýíèãìà
ïðåýêëàìïñèè
О.В. Грищенко, И.В. Лахно, А.Л. Ивченко, В.Л. Дудко

Харьковская медицинская академия последипломного образования
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пользования раствора Гексикона в виде ванночек с последу>
ющим назначением влагалищных свечей Гексикон дважды в
сутки.

Диагноз БВ устанавливали на основании следующих
критериев: повышение pH вагинального отделяемого более
4,5, которое определяли с помощью универсальных индика>
торных полосок с диапазоном измерения рН 0–12 (Lachema,
Чехия), положительного аминного теста с 10% раствором
КОН и наличия в мазках «ключевых клеток». 

Всем обследованным пациенткам проводили бактерио>
логическое исследование вагинального содержимого, обсле>
дование на микоплазменную и уреаплазменную инфекцию
методом полимеразной цепной реакции (ПЦР), определение
концентрации цитокинов (IL>1, IL>6 и TNF> ), С>реактивно>
го белка (С>РБ) в сыворотке периферической крови и SLPI
в вагинальном секрете методом иммуноферментного анали>
за с использованием тест>систем ООО «Протеиновый кон>
тур» (Россия) и «HyCult biotechnology» (Нидерланды).

Полученные результаты обработаны статистически ме>
тодами параметрической статистики (среднее – M, ошибка –
m) с помощью пакета программ Excel, адаптированных для
медико>биологических исследований.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В ходе проведенных инфектологических исследований у
пациенток с БВ было установлено наличие следующих мик>
роорганизмов и простейших во II и IV группах соответствен>
но: Gardnerella vaginalis – 100% и 100%, St. epidermidis –
81,3% и 80,6%, E. сoli – 68,8% и 71,4%, St. fecalis – 62,5% и
65,2%, Bacteroides – 56,25% и 58,7%, Ureaplasma – 18,8% и
19,5%, Mycoplasma – 15,6% и 15,2%, другие – 12,5% и 13%. У
женщин с БВ бактериологически были обнаружены грибы
рода Candida, что составило 21,9% во II группе и 21,7% в IV
группе. Полученные данные свидетельствовали о преоблада>
нии ассоциаций микробов, простейших и дрожжевых гри>
бов, что демонстрировало глубокие нарушения вагинально>
го биотопа. 

Уровень провоспалительных цитокинов, С>РБ и SLPI у
обследованных пациенток значительно отличался (табли>
ца). Обращали на себя внимание повышенные уровни про>
воспалительных цитокинов «первой линии» у больных БВ.
При этом концентрация этих веществ и С>РБ у пациенток с
нормоценозом влагалища была выше во время беременнос>
ти. Это подтверждает мнение, что беременность даже в фи>
зиологических условиях сопровождается воспалением [10].
Наличие БВ можно рассматривать как неблагоприятный
фон, приводящий к активации как местных, так и системных
реакций организма, задействованных в едином каскаде вос>
палительного ответа. Повышение уровня IL>1, IL>6 и TNF>
демонстрировало повышенную активность макрофагов и
гранулоцитов со смещением баланса в сторону цитолитиче>

ских Т>лимфоцитов и лимфокинактивированных киллер>
ных клеток. Это создавало дополнительные условия для экс>
прессии IL>6 и TNF> и повреждения эндотелия сосудов.
Эндотелиальная дисфункция в дальнейшем могла проеци>
роваться на нарушения гемодинамики, гиперкоагуляцию и
манифестацию ПЭ. Известна роль IL>1 в стимуляции остро>
фазных белков [7]. Тем не менее, повышение концентрации
С>РБ у обследованных женщин с БВ отмечено только у бе>
ременных IV группы. 

Полученные результаты позволяют считать, что уровень
SLPI при беременности возрастает, а на фоне БВ снижается
(таблица). Ассоциированное с беременностью повышение
концентрации SLPI в вагинальном секрете можно рассмат>
ривать как защитную реакцию, способствующую «самоочи>
щению» влагалища. Анаэробная микрофлора влагалища у
пациенток с БВ снижает активность нейтрофильных грану>
лоцитов в отношении продукции растворимых антимикроб>
ных факторов. Санация влагалища с помощью разработан>
ной нами схемы последовательного использования Гексико>
на в форме раствора и свечей привело к восстановлению
нормального уровня SLPI. Концентрация этого вещества по
окончании лечения составила 5,2±0,8 и 5,4±0,6 у пациенток
II и IV групп и не отличалась от значений практически здо>
ровых небеременных и беременных (рисунок). По>видимо>
му, активация факторов противомикробной защиты и высо>
кий бактерицидный эффект Гексикона обусловили клиниче>
ски и лабораторно доказанное выздоровление у 100% паци>
енток II и IV групп. Элиминация сопутствующей кандидоз>
ной инфекции у части обследованных женщин могла быть
связана с антипротеазным действием SLPI и препятствием
адгезии и инвазии грибов в эпителиальные клетки. 

Òàáëèöà 1
Ïîêàçàòåëè óðîâíÿ öèòîêèíîâ, Ñ-ÐÁ è SLPI ó îáñëåäîâàííûõ ïàöèåíòîê

Название показателя,

ед. изм.
I группа II группа III группа IV группа

IL@1, пг/мл 8,2±1,2 13,6±2,8* 16,5±2,4*/** 28,4±5,2*/**/***

IL@6, пг/мл 3,4±0,6 4,8±0,6* 5,8±0,6*/** 21,4±4,6*/**/***

TNF@ , пг/мл 2,8±0,5 6,2±1,4* 20,5±3,5* 42,3±6,1*/**/***

С@РБ, мг/л 1,2±0,1 1,3±0,3 2,2±0,3*/** 3,6±0,8*/**/***

SLPI, пг/мл 5,1±0,5 4,6 ±0,4* 5,4±0,5*/** 4,8±0,4*/**/***

Примечания: * – достоверно в сравнении с контролем (p<0,05); ** – достоверно в сравнении со II группой (p<0,05); *** – достоверно в сравнении
с III группой (p<0,05).
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4,4

4,6

4,8

5,0

5,2

5,4

После санации Гексиконом

Исходно

IV группаIII группаII группаI  группа

Äèíàìèêà êîíöåíòðàöèè SLPI â âàãèíàëüíîì ñåêðåòå ó
ïàöèåíòîê ñ ÁÂ ïîä âëèÿíèåì ñàíàöèè
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По нашему мнению, использование раствора Гексикона и
вагинальных свечей позволило быстро элиминировать пато>
генную микрофлору благодаря катион>анионным взаимодей>
ствиям. Помимо прямого бактерицидного действия отмечено
потенцирующее влияние Гексикона в отношении восстановле>
ния экологических условий для заселения лактобактерий во
влагалище, которое было связано с содружественными элек>
трохимическими взаимодействиями на уровне клеточной стен>
ки. Учитывая изученный нами стимулирующий эффект Гекси>
кона на уровень катионных пептидов на примере SLPI, можно
предполагать следующий механизм влияния Гексикона на
активность нейтрофильных гранулоцитов биослоя слизистой
оболочки влагалища. Быстрая элиминация гарднерелл и ана>
эробов способствовала появлению лактобактерий. Связывание
компонентов микробной стенки последних с Toll>подобными
рецепторами нейтрофильных гранулоцитов сопровождалось
активацией внутриклеточных мессенджеров с последующей
секреторной дегрануляцией. Это обеспечивало высокий уро>
вень внеклеточных нейтрофильных ловушек и селективный
бактерицидный эффект Гексикона. Таким образом, Гексикон
через взаимодействие с лактобактериями обеспечивает участие
нейтрофильных гранулоцитов в регуляции измененного мик>
робиоценоза влагалища благодаря селективной бактерицидно>
сти: подавления роста условно>патогенной флоры и отсутствия
влияния на резидентные бактерии вагинального биотопа. 

В ходе дальнейшего наблюдения за обследованными паци>
ентками манифестация ПЭ в III триместре беременности в ви>
де легкой степени отмечена у 2 (5,9%) пациенток III группы и
у 3 (6,5%) – IV группы. По>видимому, проведенная санация
влагалища с помощью Гексикона в форме раствора и вагиналь>
ных свечей позволила повысить защитные свойства биослоя
слизистой оболочки и снизить уровень системных провоспа>
лительных реакций. Проведенная работа позволяет рекомен>
довать предложенную схему лечения пациенток с БВ для ши>
рокого использования в практике акушеров>гинекологов.

ВЫВОДЫ

1. У пациенток с БВ отмечается повышение уровня про>
воспалительных цитокинов: IL>1, IL>6 и TNF> , что сопро>
вождается повышением их уровнем и С>РБ во время бере>
менности и может провоцировать ССВО и ПЭ.

2. При беременности концентрация SLPI в вагинальном
секрете возрастает, а у пациенток с БВ содержание этого рас>
творимого катионного белка снижается.

3. Применение санации влагалища с помощью разрабо>
танной нами схемы привело к восстановлению нормального
уровня SLPI, что обеспечило высокий уровень внеклеточ>
ных нейтрофильных ловушек и селективный бактерицид>
ный эффект Гексикона.

4. Лечение пациенток с БВ в I триместре беременности с
помощью последовательного интравагинального примене>
ния Гексикона в форме раствора и свечей является эффек>
тивным методом профилактики ПЭ.

Вагінальний дисбіоз і системна запальна

відповідь організму: енігма прееклампсії

О.В. Грищенко, І.В. Лахно, А.Л. Івченко,

В.Л. Дудко

Проведено вивчення прозапальних цитокінів: IL>1, IL>6, TNF> і
C>РБ у плазмі крові, концентрації SLPI у вагінальному секреті у

146 обстежених практично здорових невагітних і вагітних із нор>
моценозом піхви, а також гінекологічних пацієнток і вагітних у 
І триместрі гестації з бактеріальним вагінозом. Санацію піхви про>
водили шляхом 2>кратного інтравагінального використання Гек>
сикону в формі розчину у вигляді ванночок із подальшим призна>
ченням піхвових свічок, двічі за добу. У пацієнток з бактеріальним
вагінозом відзначено підвищення рівня прозапальних цитокінів,
що супроводжувалося підвищеним їх рівнем і С>РБ у період
вагітності і мало можливість провокувати розвиток прееклампсії.
Застосування санації піхви за допомогою розробленої нами схеми
призвело до відновлення нормального рівня SLPI, що забезпечи>
ло високий рівень позаклітинних нейтрофільних пасток, селек>
тивний бактерицидний ефект Гексикону і є ефективним методом
профілактики прееклампсїі.
Ключові слова: бактеріальний вагіноз, синдром системної запаль�
ної відповіді, прееклампсія, Гексикон.

Vaginal dysbiosis and systemic inflammatory

response: the enigma of preeclampsia

O.V. Grishchenko, I.V. Lakhno, A.L. Ivchenko,

V.L. Dudko 

It was performed the investigation of pro>inflammatory cytokines: IL>
1, IL>6, TNF> and CRP blood serum level and concentration of SLPI
in vaginal secretions in 146 healthy non>pregnant and pregnant
women with normal vaginal flora and gynecological patients and preg>
nant ladies in the I trimester of gestation with bacterial vaginosis. The
treatment was provided by 2>fold intravaginal Gexikon solution appli>
cation with the subsequent appointment of vaginal suppositories
Gexikon twice a day. It was marked in the patients with bacterial vagi>
nosis the increase in proinflammatory cytokines level which was
accompanied by increased levels of CRP during pregnancy and could
provoke the development of preeclampsia. The vaginal disinfection
with the usage of our scheme has led to the restoration of normal lev>
els of SLPI which ensured a high level of neutrophil extracellular
traps, selective bactericidal effect of Gexikon and was effective in pre>
vention of preeclampsia.
Key words: bacterial vaginosis, systemic inflammatory response syn�
drome, preeclampsia, Gexikon.
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Риніт вагітних – захворювання, яке, за даними різних ав>
торів, діагностують у 20–42% вагітних [1–7]. Цей тип

риніту може розвиватися будь>коли під час вагітності і зни>
кає через короткий час після пологів. У літературі риніт
вагітних визначають як: «закладеність носа, що виникає по>
чинаючи з 6 або більше тижнів вагітності без будь>яких про>
явів наявності інфекції або алергії ВДШ і повністю прохо>
дить протягом 2 тиж після пологів». Основною скаргою є ут>
руднення носового дихання. Цей симптом значно порушує
якість життя вагітних: порушується сон, підвищується вто>
ма, з’являється сухість у роті. Крім того, виникає хропіння,
що в свою чергу призводить до підвищення артеріального
тиску і розвитку прееклампсії, а також може спричинити по>
рушення розвитку плода [8, 9]. 

Діагностичними критеріями риніту вагітних є скарги
хворої, дані анамнезу (скарги з’явилися під час вагітності), а
також дані об’єктивного ЛОР>огляду. Допоміжними метода>
ми може бути акустична ринометрія, ендоскопія носової по>
рожнини. До сьогодні невизначеним лишається етіологія і
патогенез даної патології, однак імовірним є вплив гормо>
нальних факторів на виникнення і перебіг риніту вагітних [3,
5]. Щодо лікування цієї патології, то воно також е невизначе>
ним. Основним моментом, що обмежує спектр препаратів
для лікування, є негативний, тератогенний вплив на розви>
ток плода [2, 5, 9–11].

Усе наведене вище свідчить про невизначеність на сьо>
годнішній день у питаннях патогенезу та лікування ринітів
вагітних. Ось чому вивчення змін клініко>лабораторних по>
казників, зокрема гомеостазу стероїдних гормонів ті фібри>
ногену у хворих на риніт вагітних, викликають певний інте>
рес, що й стало метою цього дослідження.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У рамках даної роботи було обстежено 70 хворих на
риніт вагітних, що знаходились на обліку в жіночій консуль>
тації (50 осіб) пологового будинку №3 м. Києва, та 20 хво>
рих, що перебували в ньому на стаціонарному лікуванні з

приводу загрози переривання вагітності. Середній вік обсте>
жених склав 23 роки (17–28). Термін вагітності коливався
від 15 до 27 тиж. Усі обстежені вагітні вперше. Хворі з на>
явністю алергії в анамнезі участі в обстеженні не брали. У
якості контролю клініко>лабораторних показників було об>
стежено 50 практично здорових вагітних, що знаходились на
обліку в жіночій консультації.

Хворі на риніт вагітних, що не мали акушерської пато>
логії, склали 1>у групу (50 осіб). 20 осіб із загрозою перери>
вання вагітності внаслідок нестачі прогестерону склали 2>у
клінічну групу. 

Комплекс обстеження хворих складався з наступних еле>
ментів: збирання анамнезу, загальний ЛОР>огляд, визначен>
ня гормонального стану (вагінальні мазки), визначення
вмісту фібрину в плазмі крові. 

Загальна характеристика обстежених хворих наведена в
табл. 1.

Як видно з наведених даних, усі групи обстежених хво>
рих практично не відрізнялися за віком і були зіставні за
терміном вагітності та кількістю вагітностей в анамнезі. За
кількістю осіб, що палять під час вагітності або палили без>
посередньо під час вагітності, переважала група жінок, у
яких не має порушення носового дихання (34% проти 28% і
15%), на той час як серед «пасивних курців» переважали
хворі на риніт вагітних (34% та 30% проти 16%). Жінок з
надмірною масою тіла (індекс маси тіла більший за 25) у гру>
пах хворих на риніт вагітних було достовірно більше (42% та
20% проти 10%). Щодо наявності синдрому відносної естро>
генової домінантності до початку вагітності, то тут також пе>
реважали жінки із ринітом вагітних (54% та 60% проти 6%). 

Дані анамнезу та отоларингологічного огляду обстеже>
них пацієнтів наведені в табл. 2 та 3.

Як видно з даних, наведених в табл. 2 та 3, основною скаргою
хворих на риніт вагітних було порушення носового дихання
(ПНД). У 74% процентів хворих 1>ї групи і 90% хворих 2>ї гру>
пи воно носило постійний характер. Погіршення носового ди>
хання в разі зміни положення на горизонтальне відзначали 26%

Âèâ÷åííÿ âïëèâó ïîðóøåíü ãîìåîñòàçó ñòàòåâèõ
ñòåðî¿ä³â íà ôîðìóâàííÿ ðèí³òó âàã³òíèõ
Д.І. Заболотний, Н.Ф. Татарчук, С.Е. Яремчук, Н.Ф. Захаренко, Г.І. Макаренко 

ДУ «Інститут отоларингології ім. проф. О.С. Коломійченка НАМН України», м. Київ
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України», м. Київ
Пологовий будинок № 3 міста Києва 

Досліджувана ознака 1�а група, n=50 2�а група, n=20 Контрольна група, n=50

Віковий діапазон 19@26 18@27 17@28

Ознаки стероїдної дисфункції 27(54%)* 12 (60%)* 3 (6%)

Перебування у запилених приміщеннях 9 (18%) 2 (10%) 5 (10%)

Пасивне паління 17 (34%)* 6 (30%)* 8 (16%)

Паління 14 (28%) 3 (15%)* 17 (34%)

Застосування оральних контрацептивів в анамнезі 17 (34%)* 7 (35%)* 4 (8%)

Надмірна маса тіла 21 (42%)* 4 (20%)* 5 (10%)

Часті респіраторні захворювання 5 (10%) 3 (15%) 6 (13%)

Òàáëèöÿ 1
Çàãàëüíà õàðàêòåðèñòèêà îáñòåæåíèõ õâîðèõ

*p<0,001 у порівнянні з контролем.
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1>ї та 10% 2>ї групи. На часті респіраторні захворювання скар>
жилася приблизно однакова кількість усіх обстежених.
Хропіння відзначали 46% обстежених 1>ї та 45% 2>ї групи.

У переважної більшості хворих обстежуваних груп
відзначали набряк слизової оболонки носової порожнини в
основному за рахунок набряку нижніх носових раковин,
колір яких у більшості випадків (82% та 75%) мав ціанотич>
ний відтінок. Виділення з носової порожнини відсутні або
незначні і здебільшого мали слизовий характер.

Серед причин, з якими пацієнтки пов’язували початок
захворювання, відзначали застудні захворювання та пере>
охолодження (27 з 70 (38,56%)), інші 43 (61,42%) не пов’язу>
ють початок захворювання з будь>якими причинами. 

Зміни гормонального статусу у обстежених жінок вивча>
ли через визначення рівня прогестерону та естрадіолу в си>
роватці крові, а також за даними кольпоцитології [12].
Клітинний склад при кольпоцитологічному дослідженні з
14–15>го тижня і до 38–39>го тижня вагітності має бути

незмінним протягом усього терміну вагітності, якщо
відсутні гормональні зміни.

Отримані результати кольпоцитології всіх груп обстеже>
них наведені в табл. 4.

За даними, наведеними в табл. 4, можна зробити висно>
вок, що у хворих на риніт вагітних присутні зміни кольпоци>
тологічної картини, характерні для помірної недостатності
прогестерону, що підтверджується результатами імуноа>
налізу вмісту естрадіолу та прогестерону в сироватці крові
(табл. 5). Незважаючи на те що рівень естрадіолу в усіх гру>
пах не перевищував референтні значення, його рівень у хво>
рих на риніт вагітних був вищим за такий у контрольній
групі. У порівнянні з групою контролю достовірно знижено
рівень прогестерону та індекс співвідношення рівня прогес>
терону та естрадіолу, що свідчить про зміни гормонального
гомеостазу у обох групах хворих на риніт вагітних. Отримані
результати дозволяють нам стверджувати, що ПНД, які ви>
никають під час вагітності можна розцінювати як перші оз>

Òàáëèöÿ 2
Àíàë³ç ñêàðã õâîðèõ íà ðèí³ò âàã³òíèõ

Досліджуваний параметр 1�а група 2�а група

Порушення носового дихання (ПНД) 50 (100%) 20 (100%)

Постійний характер ПНД 37 (74%) 18 (90%)

Періодичний характер ПНД, переважно у лежачому положенні 13 (26%) 2 (10%)

Погіршення нюху 24 (48%) 10 (50%)

Хропіння 23 (46%) 13 (75%)

Òàáëèöÿ 3
Äàí³ îá’ºêòèâíîãî îòîðèíîëàðèíãîëîã³÷íîãî îáñòåæåííÿ

Досліджувані ознаки 1�а група, n=50 2�а група, n=20

Стан носового
дихання

Утруднене 38(76%) 14 (70%)

Різко утруднене 12 (24%) 6 (30%)

Слизова оболонка
порожнини носа

Блідо@рожева 9 (18%) 5 (25%)

Гіперемійована з ціанотичним відтінком 41 (82%) 15 (75%)

Помірно набрякла 38 (76%) 16 (80%)

Значно набрякла 12 (24%) 4 (20%)

Характер вмісту в
носових ходах

Немає 33 (66%) 12 (60%)

Незначна кількість 14 (28%) 7 (35%)

Слизовий 3(6%) 1 (5%)

Òàáëèöÿ 4
Ðåçóëüòàòè êîëüïîöèòîëîã³÷íîãî äîñë³äæåííÿ (Ì)

Групи обстежених Базальні клітини (%) Парабазальні клітини (%) Поверхневі клітини (%)

1@а група (n=50) 0 87 13

2@а група (n=20) 0 82 18

Контрольна група (n=50) 0 90 10

Òàáëèöÿ 5
Ðåçóëüòàòè ãîðìîíàëüíîãî äîñë³äæåííÿ ð³âíÿ åñòðàä³îëó òà ïðîãåñòåðîíó â ñèðîâàòö³ êðîâ³

Групи обстежених Естрадіол (нмоль/л) Прогестерон (пмоль/л)
Співвідношення

прогестерон/естрадіол

1@а група (n=50) 1147±197** 84±24* 73,23*

2@а група (n=20) 1374±92* 62±16* 45,12*

Контрольна група (n=50) 943±64 234,5±12 248,14

*p<0,001 у порівнянні із контролем; **p<0,2 у порівнянні із контролем.
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наки ймовірної загрози переривання вагітності, що розви>
вається на тлі відносної недостатності прогестерону. 

Ураховуючи той факт, що відносна гіперестрогенія впли>
ває на стан гомеостазу організму в цілому, ми дослідили
вміст фібриногену, білірубіну та гемоглобіну у обстежених
жінок. Оцінку цих компонентів крові проводили за стан>
дартними методиками [12]. 

Як видно з даних, наведених в табл. 6, вміст фібрину в
обох групах хворих на риніт вагітних був достовірно вищим
за такий в контрольній групі. Рівень білірубіну та гемо>
глобіну переважав в контрольній групі. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Загальновідомо, що під час вагітності в організмі жінки
виникає ціла низка адаптаційних змін, що спрямовані на за>
безпечення адекватного перебігу вагітності, росту та розвит>
ку плода. Значна зміна життєдіяльності організму пов’язана
зі змінами в системі крові, гемостазу та ендокринній системі.
Все це може спричинити розвиток транзиторних патологій,
які самостійно проходять під час народження дитини або
невдовзі після пологів. До таких захворювань, зокрема,
відноситься риніт вагітних. До цього часу в літературі є по>
одинокі повідомлення щодо механізму розвитку цієї недуги.
Через недостатність інформації про патогенез даного захво>
рювання невизначеною є також терапія риніту вагітних.
Крім того, в літературі відсутні відомості про взаємозв’язок
та вплив риніту вагітних на перебіг вагітності.

Унаслідок обстеження 70 вагітних, що страждали на
риніт вагітних, і практично здорових вагітних (50) нами ви>
явлено, що 38 (56%) у випадків захворювання виникло після
переохолодження або застуди. Інші пацієнти не можуть
пов’язати початок захворювання і певною конкретною при>
чиною. Надмірна маса тіла спостерігалася у хворих на риніт
вагітних (42% і 20% проти 10%). Куріння, часті застудні за>
хворювання, а також аденотонзилектомія в анамнезі не
впливали на розвиток патології. Перші прояви захворюван>
ня, що проявлялися у порушенні носового дихання у 40% ви>
падків проявилися на 12–15>му тижні вагітності. 

Важкість перебігу риніту вагітних у жінок 2>ї клінічної
групи, що знаходились на лікуванні з приводу прогестероно>
вої недостатності, відрізнялась більшою враженістю утруд>
нення носового дихання, що у 90% випадків мало постійний
характер проти 74%. Більш виражене утруднення носового
дихання також відзначали в групі хворих із недостатністю
прогестерону (30% проти 24%).

У хворих на риніт вагітних у порівнянні з контрольною
групою, яку склали практично здорові вагітні, спостерігали
порушення гормональної регуляції в бік гіперестрогенії, що
проявлялося у достовірному збільшенні в кольпоцито>
логічних мазках кількості поверхневих клітин у хворих на
риніт вагітних. Крім того, у даної групи хворих спостерігали

підвищення рівня фібриногену, що також певною мірою зу>
мовлено гіперестрогенією і недостатністю прогестерону. 

ВИСНОВКИ

Отримані результати дають підставу стверджувати, що
порушення носового дихання у обстежених хворих виникли
на тлі стероїдної дисфункції і можуть бути першими проява>
ми загрози переривання вагітності. Виявлені порушення з бо>
ку системи згортання крові (підвищений рівень фібрину) по>
требують детальнішого обстеження цієї категорії жінок з ог>
ляду на можливість розвитку у них тромбофілічних усклад>
нень вагітності, що надзвичайно перспективно в запобіганні
ускладненням пологів як для матері, так і для плода. 

Риніт вагітних частіше виникає на фоні порушення ендо>
кринного гомеостазу у бік відносної недостатності прогесте>
рону. Більш виражені зміни призводять до погіршення
симптомів перебігу риніту вагітних, що доведено результата>
ми дослідження. 

Ураховуючи той факт, що захворювання частіше виникало
у хворих із гіперестрогенією в анамнезі, а також у хворих із
надмірною масою тіла, що також негативно впливає на гомео>
стаз статевих стероїдів, для запобігання розвитку риніту
вагітних слід коригувати вміст естрогенів до настання
вагітності і дотримуватись певних дієт для контролю маси тіла. 

ЛІТЕРАТУРА

Òàáëèöÿ 6
Óì³ñò äåÿêèõ ïîêàçíèê³â êðîâ³ îáñòåæåíèõ

Групи обстежених Фібрин, г/л Білірубін, мкмоль/л Гемоглобін, г/л

1@а група (n=50) 5,41±0,22* 9,86±0,37 112,23±2,62*

2@а група (n=20) 5,63±0,10* 9,63±0,23** 110,15±1,13*

Контрольна група (n=50) 4,62±0,13 10,1±0,50 123,27±,87

*p<0,001 у порівнянні із контролем; **p<0,2 у порівнянні із контролем.
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Были обследованы 64 плаценты от родильниц, родив-
ших детей с врожденными пороками развития, 40 пла-
цент от родильниц, которые родили здоровых новорож-
денных, и 45 плацент от родильниц с осложненным тече-
нием беременности, но родивших новорожденных без
врожденных пороков развития. Результаты комплекс-
ного анализа свидетельствуют о наличии дегенератив-
ных, дистрофических, пролиферативных нарушений
плаценты у родильниц, родивших новорожденных с
врожденными пороками развития. Сформировавшаяся
плацентопатия является несовместимой с последующим
внутриутробным развитием плода и приводит к анома-
лиям развития плода. 
Ключевые слова: плацента, новорожденные, врожденные
пороки развития.

Ключевой проблемой современного акушерства и нео>
натологии является фетоплацентарная недостаточ>

ность (ФПН). Плацентарная недостаточность – клиниче>
ский синдром, обусловленный морфологическими и
функциональными изменениями в плаценте и проявляю>
щаяся нарушением роста и развитии плода, его гипокси>
ей, которые возникают в результате сочетаний реакции
плода и плаценты на различные нарушения состояния бе>
ременной [1, 3].

Частота ФПН достаточно велика и встречается у
3–4% здоровых женщин с неосложненным течением бере>
менности, а при различной патологии колеблется от 24%
до 46%. Перинатальная смертность при хронической пла>
центарной недостаточности составляет 60% [2, 5, 8].

Согласно классификации по клинико>морфологичес>
ким признакам ФПН делят на первичную (раннюю) и
вторичную (позднюю) недостаточность. [4, 7]. Первич>
ная, или ранняя, недостаточность возникает до 16 нед и
при формировании плаценты в период имплантации ран>
него эмбриогенеза и плацентации под влиянием генети>
ческих, эндокринных, инфекционных и других факторов
[6]. Большое значение в развитии плацентарной недоста>
точности имеет ферментативная недостаточность деци>
дуальной ткани (при дисфункции яичников, анатомиче>
ском нарушении строения, расположения и прикрепле>
ния плаценты, а также дефектах васкуляризации и нару>
шение созревания хориона). Первичная ФПН способ>
ствует развитию врожденных пороков развития (ВПР).
В отдельных случаях первичная ФПН переходит в позд>
нюю. Поздняя, как правило, возникает на фоне уже
сформировавшейся плаценты, после 16 нед беременнос>
ти [9]. 

Цель исследования – изучение ворсинкового дерева
плацент у родильниц, родивших детей с врожденными
пороками развития.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Было изучено 64 плаценты у родильниц, родивших
детей с ВПР, которые составили основную группу, 40
плацент родильниц, родивших здоровых детей (конт>
рольная группа) и 45 плацент родильниц с отягощенным
акушерским анамнезом, но родивших детей без ВПР (ус>
ловно контрольная группа). 

Статистическую обработку проводили по методу
Манна–Уитни.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При проведении микрометрического исследования вор>
синкового дерева плацент установлено, что у родильниц
контрольной группы количество ядерных ворсин в 1 пла>
центоне и среднее число вторичных ворсин, отходящих от
одной якорной, укладывается в соответствующие физиоло>
гические рамки (2,8±0,6% и 3,2±1,0% соответственно)
(рис. 1). Такие же параметры установлены и при исследова>
нии среднего числа терминальных ворсин и толщины тро>
фобластического эпителия и выражались следующими ци>
фрами 4,7±0,2% и 9±0,3 мкм. Трофобластический эпителий
на всей протяженности покрыт однослойным синцитиаль>
ным пластом (9,2±3,0% от общей протяженности). Толщи>
на синцитиокапиллярной пластинки (СКП) и среднее чис>
ло синцитиально>ядерных узелков (СЯУ) у родильниц
контрольной группы определяли на уровне 1,1±0,2 мкм и
12,0±0,7%. Для общей оценки гистоархитектоники плацен>
ты нами был определен диаметр синусоидных гемокапил>
ляров (19,5±0,6%), количество центрально (19,5±0,8%), па>
рацентрально (47,5±2,2%) и субэпителиально (32,0±1,3)
расположенных сосудов в терминальных ворсинах (ТВ).
Удельный объем сосудов в строме ТВ соответствовал
65,5±3,0%, количество ТВ, содержащих СКП и СЯУ, опре>
деляли на уровне 16,5±0,7, т.е. также укладывается в соот>
ветствующие физиологические рамки (таблица).

Следует обратить внимание на то, что удельная пло>
щадь ишемизированных и некротизированных участков
ворсинкового дерева, а также функционально неактив>
ных микрососудов у родильниц контрольной группы не
выявлена. 

Микрометрическая характеристика ворсинкового де>
рева плаценты у родильниц условно контрольной группы
показала, что микрометрические цифры, характеризую>
щие степень и разветвленность ворсинкового дерева пла>
цент по абсолютному большинству параметров, совпада>
ют с контрольной группой (рис. 2).

К этим параметрам относятся следующие: среднее ко>
личество СЯУ (соответственно 14,0±1,0%), диаметр си>
нусоидальных капилляров (15,0±0,5 мкм), центрально
(19,0±0,6%), парацентрально (47,0±1,0%), субэпители>

Ìèêðîìåòðè÷åñêàÿ õàðàêòåðèñòèêà
âîðñèíêîâîãî äåðåâà ïëàöåíò ó ðîäèëüíèö,
êîòîðûå ðîäèëè äåòåé ñ âðîæäåííûìè
ïîðîêàìè ðàçâèòèÿ
Ф.О. Сеидбекова

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку
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ально (33,0±1,0%) расположенных сосудов в терминаль>
ных ворсинках, а также удельный объем сосудов в строме
ТВ (66,0±1,0%) и количество терминальных ворсин, со>
держащих СКП и СЯУ в процентах от общего числа ТВ
(16,9±0,9%). Заметно увеличено содержание волокнисто>
го компонента стромы. Достоверно прогрессирует число
ТВ, что рассматривается нами как цифровое подтвержде>
ние гиперплазии последних (8,0±0,4%). Строма анализи>
руемых ворсин, в отличие от якорных и вторичных, ха>
рактеризуется примерно одинаковым увеличением
удельной площади как сосудистого, так и несосудистого
компонентов. Прогрессия этих компонентов в совокупно>
сти количественно подтверждает также гипертрофию ор>
гана (надрез с сопутствующей гиперплазией).

Трофобластический эпителий, как и в контроле, по>
чти везде однослойный синцитиальный, однако несколь>
ко увеличена толщина этого слоя (12,0±1,0% мкм), при
уменьшении пласта синцитотрофобласта (9,0±4,5). Что
касается сосудистого русла, то оно деформировано; не>
смотря на умеренное увеличивание амплитуды колеба>
ний средних значений диаметров практически всех мик>
рососудов. Также в отличие от ранее описанных наблюде>
ний фиксируется достоверная перегруппировка обмен>
ных микрососудов: их основная часть сосредоточена на

периферии стромы. Нами установлено, что у родильниц
условно контрольной группы отмечалась морфофункци>
ональная дезорганизация микроциркуляторного русла, а
именно в одних случаях артериолы, капилляры и венулы
почти полностью лишены просвета, а в других – сосуды
подвержены паретической дилатации. Хотя в совокупно>

Ìèêðîìåòðè÷åñêàÿ õàðàêòåðèñòèêà ïëàöåíò ó ðîäèëüíèö ñðàâíèâàåìûõ ãðóïï (Ì±ì)

Параметры
Контрольная

группа, n=40

Условно

контрольная

группа, n=45

Основная

группа, n=64

Количество якорных ворсин в 1 плацентоне, % 2,8±0,6 3,2±1,0 5,7±0,6

Вторичные ворсины 3,0±0,3 3,5±0,6 6,0±0,4

Терминальные ворсины 4,7±0,2 8,0±0,4 15,0±1,0

Толщина слоев трофобластического эпителия ТВ, мкм 9±0,3 12,0±1,0 197±1,0

Синцитиотрофобласт 9,2±3,0 9,0±4,5 3,6±1,5

СКП, мкм 1,1±0,2 1,5±0,1 2,2±0,1

СЯУ, % 9,2±3,0 9,0±4,5 3,6±1,5

Диаметр синусоидных капилляров, мкм 14,5±0,6 15,0±0,5 17,0±0,9

Центральные сосуды, % 19,5±0,8 19,0±0,6 17,0±0,9

Парацентральные сосуды, % 47,5±2,2 47,0±1,0 46,0±1,5

Субэпителиальные сосуды, % 32,0±1,3 33,0±1,0 37,0±1,5

Удельный объем сосудов в строме ТВ, % 65,5±3,0 66,0±1,0 75,0±3,0

Количество ТВ, содержащих СКП и СЯУ, в % от общего числа ТВ 16,5±0,7 16,9±0,9 24,0±1,2
Удельная площадь ишемизированных и некротизированных

участков, %
0 0 38,0±1,8

Функционально неактивные микрососуды, % 0 0 15,0±0,7

Ðèñ. 1. Êîíòðîëüíàÿ ãðóïïà. Óâåëè÷åíèå êîëè÷åñòâà
ñèíóñîèäàëüíûõ ñîñóäîâ. Îêðàñêà ãåìàòîêñèëèí-ýîçèíîì.
Óâ.: îê. 12.5, îá.20

Ðèñ. 2. Óñëîâíî êîíòðîëüíàÿ ãðóïïà. Óìåíüøåíèÿ ïëàñòà
ñèíöèòèîòðîôîáëàñòà. Îêðàñêà ãåìàòîêñèëèí-ýîçèíîì.
Óâ.: îê. 12.5, îá. 40

Ðèñ. 3. Îñíîâíàÿ ãðóïïà. Ìíîæåñòâåííûå ìàññèâíûå î÷àãè
èñòèííûõ èíôàðêòîâ. Îêðàñêà ãåìàòîêñèëèí-ýîçèíîì. 
Óâ.: îê. 12.5, îá. 40
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сти цифры, характеризующие поперечные размеры об>
менных сосудов, мало чем отличаются от контрольной. 

Как отличительную особенность можно отметить так>
же почти повсеместное расширение синусоидов СКЛ при
общей гипертрофии последних (1,5±0,1 мкм).

Как и в предыдущей группе, удельная площадь ише>
мизированных и некротизированных участков ворсинко>
вого дерева, а также функционально неактивных микро>
сосудов у родильниц условно контрольной группы не вы>
явлена. 

Микрометрическая характеристика ворсинкового де>
рева у родильниц основной группы показала, что в отли>
чие от ранее анализированных наблюдений в данной
группе достоверно увеличено число якорных ворсин,
приходящихся на 1 плацентон (5,7±0,6%) (рис. 3).

Это означает, что в части плацентонов основных вор>
син как минимум две. В отличие от условно контрольной
группы достоверно повышено среднее число разветвле>
ний одной якорной ворсины. При этом обнаруженная
разница имеет более выраженный характер (6,0±0,4%).
Зафиксировано резкое нарастание удельного веса несосу>
дистого компонента в первых 2 звеньях ворсинкового де>
рева. Как и в условно контрольной группе, число терми>
нальных ворсин, отходящих от одной вторичной повыше>
но. Но в данной подгруппе указанный цифровой рост, во>
первых, диффузно>тотальный, а во>вторых, более выра>
женный (15,0±1,0%).

Наряду с отмеченной гиперплазией наблюдается ги>
пертрофия терминальных ворсин, что в свою очередь
обусловлено прогрессией удельных объемов как сосудис>
того, так и несосудистого, компонентов. Микроциркуля>
торное русло резко расширено, но в подавляющем боль>
шинстве измерений и подсчетов просветов синусоидных
капилляров, закупорено. Микрометрические показатели
повышены практически во всех параметрах сосудистого
русла. Так, диаметр синусоидных капилляров составил
17,0±0,9 мкм, повышено процентное соотношение суб>
эпителиальных сосудов (37,0±1,5). 

В отличие от приведенных выше сосудов процентное
соотношение центральных (17,0±0,9) и парацентральных
сосудов (46,0±1,5) гораздо меньше, чем в контрольной и
условно контрольных группах соответственно
(19,5±0,8%, 19,0±0,6, 47,5±2,2%, 47,0±1,0%). 

Количество СКП, как и в условно контрольной группе,
повышенное, однако разница в этой группе имеет более вы>
раженный характер (2,2±0,1%). Кроме того, эти пластинки
подвержены заметной гипертрофии. Толщина слоев трофо>
бластического эпителия в этой группе терминальных вор>
син, почти в 2 раза больше, чем толщина этого же слоя в
контрольной группе, и составила 19±1,0 мкм. Эпителиаль>
ный покров при общей картине однослойности приобрета>
ет определенную двуслойность, протяженность которой
увеличивается до 36,0±1,5% от общей протяженности. 

Установлено, что в этой группе продолжает расти
число ТВ, содержащих множественные СЯУ (22,0±1,0%).
Как отличительную особенность данной группы можно
рассмотреть достоверное увеличение встречаемости меж>
ворсинковых «мостиков». Они встречаются в 1/3 дис>
тальных разветвлений ворсинкового дерева. Обращает на
себя внимание обилие многоядерных эпителиальных
симпластов, находящихся в межворсинчатом простран>
стве. Так, их число в 1 лакуне иногда достигает 25–30 (в
контроле 8–12).

Удельный объем сосудов в строме ТВ в этой группе
увеличен и составил 75,0±3,0%. Также увеличен процент
СКП и СЯУ, в которых количество ТВ составляет
24,0±1,2% от общего числа ТВ. 

Отличительная особенность ворсинкового дерева пла>
центы у родильниц основной группы заключалась в появ>
лении ишемизированных и некротизировнных участков
(рис. 3). В плацентах, подверженных ишемии, наблюдает>
ся чередование резко ишемизированных, дистрофичных и
гиперплазированных участков ворсинкового дерева. При
этом большинство формирующихся de novo терминальных
ворсин явно незрелого характера. Поля псевдоинфарктов
микроскопически характеризуются хаотично разбросан>
ными полосами ишемии, кальцинатов, резко гиперплази>
рованных терминальных ворсин афункционального типа.
Также нами была верифицирована апоплексия органа, в
соответствующих зонах регистрируются явления интрап>
лацентарного застоя, тромбоза и имбибиций. Центральные
поля апоплексических участков подвержены некрозу и ма>
ляции. По их периферии происходит резкий отек межвор>
синчатого пространства и самих дистальных ворсин. В тех
наблюдениях, где определяли одиночные или множествен>
ные массивные очаги истинных инфарктов, центральные
зоны последних некротизированы и частично замещены
фибрином и фибриноидом. Прилегающие к ним участки
характеризуются резкой гиперплазией ворсинкового дере>
ва, где большинство ТВ явно незрелого и нефункциональ>
ного характера. 

В плацентах с нарушениями кровообращения удель>
ная площадь ишемизированных участков достигает
38,0±1,8% от общей площади материнской поверхности.
При этом площадь отмеченных участков заметно больше
вблизи погибших, некротизированных и обызвествлен>
ных полей органа.

Еще одна отличительная особенность в основной
группе – выявление неактивных микрососудов, которые
у родильниц контрольной и условно контрольной группы
не выявлены. Доля оптически пустых микрососудов со>
ставила 15,0±0,7% от их общего числа. К тому же отме>
ченные свободные микрососуды выявляются лишь в не>
посредственной близости от эпителиального покрова. 

ВЫВОДЫ

В ходе исследований нам удалось доказать отличитель>
ные особенности и морфометрические параметры отража>
ющие морфофункциональное состояние ворсинкового де>
рева плодной части у родильниц сравниваемых групп. Ре>
зультаты комплексного анализа показали наличие дегене>
ративных, дистрофических, пролиферативных нарушений
плаценты у родильниц, родивших детей с врожденными по>
роками развития. Сформировавшаяся плацентопатия яв>
ляется несовместимой с последующим внутриутробным
развитием плода и приводит к аномалиям развития плода. 

Мікрометрична характеристика

ворсинкоподібного дерева плацент у

породілей, що народили дітей із уродженими

вадами розвитку

Ф.О. Сеїдбекова

Було обстежено 64 плаценти від породілей, що народили дітей
із уродженими вадами розвитку, 40 плацент від породілей, що
народили здорових немовлят, і 45 плацент від породілей з уск>
ладненим перебігом вагітності, але які народили немовлят без
уроджених вад розвитку. Результати комплексного аналізу ви>
явили наявність дегенеративних, дистрофічних, проліфера>
тивних порушень у породілей, які народили дітей з уроджени>
ми вадами розвитку. Сформована плацентопатія є несумісною
з подальшим внутрішньоутробним розвитком плода та призво>
дить до аномалій розвитку плода.
Ключові слова: плацента, новонароджені, вроджені вади роз�
витку.
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The micrometric characteristic of placentae’s

villiferous tree in women in childbirth who have

given birth to newborns with congenital 

developmental anomalies

F.O. Seidbekova 

64 placentae from the parfurients who have given birth to new>
borns with congenital developmental anomalies (CDA) have been
examined, 40 placentae from parfurients whom have given birth to
healthy newborns and 45 placentae from parfurients with the com>
plicated current of pregnancy, but given birth newborns without
CDA. Results of the complex analysis have shown presence degen>
erate, dystrophic, proliferative disorders of a placenta at the par>
furients whom have given birth to newborns with congenital
developmental anomalies. Generated platsentopatiya is incompat>
ible with the subsequent prenatal development of a fetus and leads
in the prenatal period to anomalies of development of a fetus. 
Key words: placenta, newborn, congenital developmental anomalies.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

В развитых странах отмеча@
ется тревожная тенденция: все
больше операций кесаревого
сечения выполняется не по ме@
дицинским показаниям, а ис@
ключительно по настоянию бе@
ременных женщин. Однако по@
добное «увлечение» может уг@
рожать здоровью детей.

А, между тем, как утвержда@
ют норвежские исследователи,
помимо уже известных рисков,
связанных с такой операцией, у
детей, появившихся на свет та@
ким образом, заметно возрас@
тает риск развития астмы уже к
3@м годам.

Кесарево сечение является
операцией, которая нередко
позволяет спасти здоровье и
даже жизнь сразу двух людей –

матери и младенца, однако, как
и всякая операция, кесарево
сечение может привести к раз@
личным осложнениям.

Норвежские исследователи
из Национального института
общественного здоровья стра@
ны (Norwegian Institute of Public
Health) изучали данные о более
чем 37 000 норвежек и их мало@
летних детях.

Авторов исследования инте@
ресовала, в первую очередь,
информация о здоровье детей
в первые годы их жизни – уче@
ные сравнивали данные о де@
тях, появившихся на свет в ес@
тественных родах, и сведения о
тех малышах, которым помогла
родиться операция кесаревого
сечения.

Ученые обнаружили, что к
возрасту 3@х лет астма разви@
валась чаще у детей, которые
появились на свет с помощью
кесаревого сечения. При этом
повышенный риск развития ас@
тмы к этому возрасту имелся
даже в тех случаях, когда у ма@
терей таких детей полностью
отсутствовали даже малейшие
признаки какой@либо аллергии.

«Вероятно, такое явление
можно объяснить тем, что у
«кесаревых» детей изменяется
микрофлора кишечника, что
оказывает влияние на развитие
иммунной системы», – полага@
ет соавтор исследования про@
фессор Мария Магнус (Maria
Magnus).

http://www.health<ua.org

КЕСАРЕВО СЕЧЕНИЕ И ДЕТСКАЯ АСТМА: СВЯЗЬ УСТАНОВЛЕНА 
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Пізні гестози, поряд з матковими кровотечами, в усьому
світі сьогодні, як і раніше, є основними факторами, які

характеризують стан акушерської допомоги. Захворюваність
на пізній гестоз (ПГ) і передусім його тяжкі форми, їхній
внесок у структуру причин материнської смертності та пери>
натальних втрат вважаються безпосередніми індикаторами
ефективності реалізації глобальної концепції безпечного ма>
теринства, проголошеної в сучасному суспільстві, що визна>
чає медико>соціальну значущість нових досліджень загаль>
ної проблеми гестозу. 

За сучасними уявленнями, ПГ – мультифакторне захво>
рювання, пусковим механізмом в розвитку якого є ендо>
теліальна дисфункція [1]. Дотепер немає чіткого уявлення і
єдиної точки зору, чому і яким чином при гестозі настає ура>
ження функції ендотеліальних клітин. Але питання ви>
окремлення універсальних факторів ризику ПГ і відповідно
уніфікованого профілактичного алгоритму залишаються
відкритим не тільки через незавершеність теоретичних уяв>
лень [8]. На це є декілька конкретних причин. По>перше, ос>
таннім часом одержано свідчення неоднорідних механізмів
розвитку різних форм ПГ – легких і тяжких, «чистих» і
поєднаних, гестаційної гіпертензії і прееклампсії (ПЕ). По>
друге, слід узяти до уваги беззаперечний факт, що геногео>
графічні особливості окремих популяцій детермінують за>
гальну структуру захворюваності, зокрема акушерської па>
тології. Про це побічно свідчить відмінна частота ПЕ в
різних регіонах світу, що залежить від расових, національ>
них й етнічних ознак, навіть у межах однієї країни (США,
Китай) [10]. Отже, поряд з універсальними предикторами
ПГ, ймовірно, мають значення фактори регіонального впли>
ву. Це зумовлює інтерес до конкретизації ролі знайомих, але
дотепер чітко не визначених на популяційному рівні фак>
торів, дія яких підвищує вірогідність розвитку різних форм
ПЕ, і насамперед пошук об’єктивних маркерів і предикторів
критичних форм ПГ.

В акушерську науку останнім часом увійшло нове понят>
тя «ішемічна хвороба плаценти», клінічний зміст якого
поєднує ПЕ, синдром затримки внутрішньоутробного роз>
витку плода (ЗВРП) і передчасне відшарування нормально
розташованої плаценти, а теоретичною основою виступає
універсальний механізм порушення інвазії трофобласта з на>
ступним дефіцитом матково>плацентарної перфузії, при за>
гальнопатологічній ролі системних судинних реакцій, з ло>
кальною презентацією ендотеліальної дисфункції на рівні
матки і плаценти [9]. Отже цілком логічним вбачається при>
пущення, що однією з передумов розвитку ПЕ у жінки є
вихідні системні судинні порушення внаслідок вроджених
аномалій сполучної тканини (СТ). Але дотепер спадкова па>
тологія СТ як можливе джерело ПГ не була предметом
спеціального вивчення. 

Наростаюча в останні роки поширеність спадкових пору>
шень СТ на пострадянському просторі й Україні, зокрема, є
об’єктивним фактом, відображенням накопичення генетич>
ного вантажу патогенних мутацій під впливом факторів се>
редовища, змін характеру харчування, способу життя [2].

Визнання того, що недиференційовані дисплазії СТ (НДСТ)
є відзнакою сучасної репродуктивної генерації, а також на>
явність певних аргументів на користь того, що ці патологічні
стани формують не тільки особливий «портрет» популяції, а
й характерну структуру акушерської та перинатальної пато>
логії, має мотивувати спеціалістів до пошуку відповіді на пи>
тання, чи існує реальний клінічно значущий зв’язок між ПГ
як цілісною категорією, різними формами даного ускладнен>
ня, з одного боку, і НДСТ – з другого. 

Мета роботи – уточнення місця і ролі патології сполучної
тканини серед чинників ризику ПГ на підставі порівняльного
дослідження у вагітних маркерів ендотеліальної дисфункції
залежно від наявності НДСТ. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Дизайн дослідження складався з двох послідовних
етапів. Першим етапом було суцільне ретроспективне ран>
домізоване контрольоване дослідження 1109 жінок (попу>
ляційна когорта), вагітність у яких завершилася пологами
протягом 01.01. – 31.12. 2007 р., проведене для з’ясування ча>
стоти ПГ і його різних форм у Харківському регіоні, визна>
чення ступеня зв’язку з НДСТ. Критеріями виключення бу>
ли багатоплідна вагітність (12), антенатальна загибель плода
за відсутності ПГ (5), пологи плодом з летальними вадами
розвитку (3), наявність складної комбінованої екстра>
генітальної патології серцево>судинної, ендокринної, нерво>
вої системи (19). У результаті ідентифіковані як придатні
для даного дослідження 1070 спостережень. 

Як скринінгові тести для ідентифікації НДСТ викорис>
товували міжнародну фенотипову шкалу M. Gleshbi (1989),
для визначення клінічної значущості сукупності ознак
НДСТ – оцінкову таблицю Л.Н. Фоміної (2001) [3, 7].

Другим етапом було вибіркове обстеження 110 жінок, в
тому числі 80 пацієнток основної групи, з ускладненням
вагітності «чистим» ПГ (із них 30 жінок з ПЕ легкого ступе>
ня, 30 з ПЕ середньої тяжкості, 15 – з ПЕ тяжкого ступеня,
5 – з еклампсією) і 30 спостережень контрольної групи, з не>
ускладненою вагітністю у практично здорових осіб. Жінки
основної групи залежно від ступеня тяжкості гіпертензивно>
го синдрому були поділені на дві підгрупи: А – 60 пацієнток
з «м’якими» формами – з ПЕ легкої і середньої тяжкості; В –
«критичні» форми, 20 спостережень тяжкої ПЕ і еклампсії.
Діагностичні критерії тяжкості ПЕ і еклампсії оцінювали за
Наказом МОЗ України № 676.

Із обстежених 80 жінок основних груп 39 мали середню і
4 – тяжку ступінь НДСТ, а фенотип 37 осіб не мав клінічно
значущих ознак НДСТ.

Для уточнення патофізіологічних механізмів ПЕ у
вагітних, визначення їх особливостей у осіб з НДСТ прово>
дили спеціальні дослідження. Як скринінговий тест,
найбільш доступний для клінічної практики, використову>
вали визначення кількості циркулюючих ендотеліоцитів
шляхом виділення з венозної крові ендотеліальних клітин
разом із тромбоцитами з наступним їх осадженням АДФ [6].
У крові визначали концентрацію субстанцій, що синтезу>

Íåäèôåðåíö³éîâàíà ñïîëó÷íîòêàíèííà
äèñïëàç³ÿ – íåçàëåæíèé ³ çíà÷óùèé ôàêòîð
ðèçèêó ðîçâèòêó òÿæêèõ ôîðì ï³çíüîãî ãåñòîçó
Л.Г. Назаренко, О.Л. Савон

Харківська медична академія післядипломної освіти
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ються ендотелієм (ендотелін>1 і оксид азоту). Оксид азоту
визначали флюорометричним методом за M. Marzing та
співавторами на спектрофлюориметрі Hitachi>M (Hitachi,
Japan), ендотелін>1 – методом імуноферментного аналізу з
наборами «ELISA» (Канада) на аналізаторі Chem Well 2900
(Awareness Technology Inc., USA). 

Під час опрацювання матеріалу розраховували до>
стовірність різниць між середніми величинами параметрів за
критерієм Стьюдента, а також критерій 2 і відносний ризик
(ВР) при 95% довірчому інтервалі (ДІ) при p 0,05 [5].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Поширеність ПГ в досліджуваній когорті визначено на
рівні 6,4%, із них тяжкі і критичні форми складали 0,63%
(11,5% від спостережень з ПГ). У 3,4% осіб від загального
числа жінок констатовані поєднані форми ПГ, що стало
52,9% від кількості випадків патології. Цей показник форму>
вали тільки спостереження наявної екстрагенітальної пато>
логії. Присутність латентної бактеріурії, а також міопії, вари>
козних венозних захворювань, пролапсу мітрального клапа>
ну, патології порожнини рота, які в сучасній медицині роз>
глядаються в патогенетичній єдності з уродженою аномалією
СТ [3], не вважали приводом для констатації поєднаного ПГ. 

Загальну частоту НДСТ визначено на рівні 30%.
Суттєвої різниці у частоті та ступені тяжкості НДСТ між по>
пуляційним рівним і серед загального контингенту «чистих»
(34,4%) або поєднаних ПГ (25%) не відзначено. Із 5 випадків
тяжкої ПЕ у 3 жінок був фенотип НДСТ (60%). Обидві
пацієнтки з еклампсією також мали виражений фенотип
НДСТ. Клінічно значущу НДСТ серед жінок з легкою ПЕ
встановлено лише в кожному третьому спостереженні, тобто
на загальнопопуляційному рівні. При ПЕ середньої тяжкості
НДСТ мала місце в 53,8% ( 2=2,44; р=0,119). Отже, просте>
жується закономірність підвищення частоти НДСТ пара>
лельно наростанню тяжкості «чистих» ПЕ: відсутність зв’яз>
ку при легкій ПЕ, тенденцію – при середній тяжкості ПЕ, до
майже абсолютного зв’язку між НДСТ і «критичними» фор>
мами ПГ (ВР – 62,3 при 95% ДІ – 13,28 – 29,2; 2=67,3;
р<0,001). Даний факт може вважатися аргументом на ко>
ристь уявлення про неоднорідне походження різних
варіантів ПГ [8]. У походженні «критичних» форм ПГ є
підстави вбачати внесок спадкової схильності, яка, зокрема,
може реалізовуватися через порушення метаболізму СТ,
тоді як при «м’яких» формах такий зв’язок відсутній.

Певні відмінності визначено в категоріях сімейного
анамнезу. Гіпертонічна хвороба у матері, за нашими даними,
діє як фактор ризику при поєднаних формах ПГ (ВР – 3,65
при 95% ДІ – 1,58–9,41; р=0,01), що підтверджує думку про
спадкову схильність до даного виду екстрагенітальної пато>
логії. У групі чистих ПГ значущість даного фактора визначи>
лася на рівні тенденції (ВР – 2,86 при 95% ДІ – 1,01–8,03;
р=0,16). 

Сімейна історія репродуктивних втрат – ранні спонтанні
аборти (8), завмерла вагітність (5), мертвонародження (4),
позаматкова вагітність (3), малюкова смерть (2) – яку вивча>
ли на рівні першого ступеня споріднення (мати, сестра), ма>
ла місце у 14 пацієнток із 36 з поєднаними ПГ (ВР – 3,46 при
95% ДІ – 1,73–9,9; р<0,001) і у 8 із 32 – з «чистими» (р>0,05).
За фактором «передчасні народження» у родичів І ступеня
спорідненості визначено ризик «чистих» ПГ (ВР – 2,62 при
95% ДІ – 1,03–6,82; р=0,13).

Ускладнення у власному «перинатальному анамнезі»
жінки, за нашими даними, мають значення предикторів
різних форм ПГ. Зокрема, загроза невиношування у матері є
фактором ризику і для поєднаного (ВР – 4,35 при 95% ДІ –
1,21–5,92; р=0,04), і для чистого ПГ (ВР – 3,01 при 95% ДІ –

1,39–6,98; р=0,015). ПГ в анамнезі матерів є високо значу>
щим фактором для поєднаного гестозу (ВР – 3,46 при 95%
ДІ – 1,73–9,9; р<0,001). Проте, тільки з «чистими» ПГ пере>
бувають в асоціативному зв’язку передчасне народження
жінки (ВР – 3,61 при 95% ДІ – 1,55–8,43; р=0,008), ЗВРП
(ВР – 3,62 при 95% ДІ – 1,39–9,43; р=0,03), неонатальна ре>
анімація (ВР – 6,25 при 95% ДІ – 2,08–17,63; р=0,005). 

Той факт, що вищий відносний ризик «чистого» ПГ ма>
ють жінки, народжені недоношеними, с ЗВРП, дозволяє
припустити існування спадкової схильності до матково>пла>
центарних порушень, в реалізації якої, можливо, відіграють
роль саме генетично детерміновані розлади метаболізму еле>
ментів сполучної тканини на рівні репродуктивної системи.
Враховуючи зв’язок тяжких форм ПГ з НДСТ, встановлений
нами на популяційному рівні, можна також припустити
вплив умов внутрішньоутробного розвитку самої пацієнтки
на вираженість в неї судинного синдрому як передумови
матково>плацентарної дисфункції в майбутній вагітності. 

Підрахунок кількості циркулюючих ендотеліальних
клітин, що зазнали десквамації, дозволив скласти уявлення
про ступінь ураження судин при ПГ різної тяжкості, а дифе>
ренціальний аналіз значень цього показника залежно від на>
явності НДСТ став важливим свідченням залежності між
спадково зумовленим судинним синдромом і розвитком ПЕ.
За нашими даними, в групі А кількість десквамованих
клітин ендотелію складає 25,4±1,5 у 1 мм3, в групі В –
36,9±2,11 в 1 мм3 , що достовірно вище за показник у конт>
рольній групі – 13,4±1,2 в 1 мм3 (рА>В, А>К, В>К<0,001).

Диференціальний аналіз внутрішньогрупових показ>
ників (дані сумовані в табл. 1) встановив, що на фоні НДСТ
з вираженим судинним синдромом (у вигляді варикозного
розширення вен, телеангіектазій, геморагічних проявів)
кількість ендотеліоцитів перевищує таку в жінок без НДСТ.
Як видно з даних табл. 1, ступінь ураження судин є вищою за
наявності НДСТ в кожній групі, в тому числі у контрольній.

Отже наші дані свідчать, по>перше, про те, що НДСТ є
самостійним фактором, асоційованим з ендотеліальною ди>
сфункцією, що проявляється десквамацією ендотеліоцитів
більшою мірою, ніж за відсутності НДСТ, незалежно від
клінічних особливостей і ускладнень вагітності. По>друге,
підвищення ступеня ендотеліальної дисфункції на фоні
НДСТ і в міру збільшення тяжкості ПГ обґрунтовує
доцільність спрямування профілактичної роботи із за>
побігання гестозам, передусім, тяжких форм, на судинний
компонент НДСТ. По третє, даний метод дослідження, про>
стий і придатний для практичного використання, дає
настільки суттєву різницю показників при нормальній і уск>
ладненій на ПГ вагітності, що відкривається можливість з
його допомогою об’єктивізувати прогнозування ендо>
теліальної дисфункції як патогенетичної основи тяжких ПГ.

Показники вмісту ангіогенних речовин з альтернативною
дією – ендотеліну>1 і оксиду азоту – представлені в табл. 2.
Як видно із наведених даних, вміст оксиду азоту в крові

Клінічні

контингенти

Група А 

(n=60)

Група В 

(n=20)

Група К 

(n=30)
Р

I. НДСТ+ 31,1±2,1 41,7±2,3 14,1±1,0
А@В<0,001  
А@К<0,001  
В@К<0,001

II. НДСТ@ 22,1±1,9 32,4±2,1 11,2±0,3
А@В<0,001  
А@К<0,001  
В@К<0,001

РI@II <0,01 <0,01 <0,01

Òàáëèöÿ 1
Ê³ëüê³ñòü öèðêóëþþ÷èõ åíäîòåë³îöèò³â (îä/ìì3) 

â êðîâ³ ó âàã³òíèõ ç ãåñòîçîì ³ íåóñêëàäíåíîþ âàã³òí³ñòþ
çàëåæíî â³ä íàÿâíîñò³ ÍÄÑÒ
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вагітних з ПГ тяжкого ступеня (група В) був самим низьким
і суттєво відрізнявся не тільки від контролю, а й від жінок з
м’якими ПГ. Диференціальний аналіз внутрішньогрупових
даних з наявності НДСТ не виявив різниці. Проте, вміст ен>
дотеліну>1, найнижчий в контролі порівняно з ПГ, відрізняв>
ся в кожній групі у жінок з наявністю НДСТ в бік підвищен>
ня відносно осіб без ознак НДСТ. Даний факт є важливим ар>
гументом на користь уявлення про НДСТ як про стан, за
якого важливу патогенетичну роль відіграє ендотеліальна
дисфункція, що збігається з думкою інших спеціалістів щодо
вразливості даного контингенту до розвитку матково>пла>
центарної недостатності під час вагітності саме через судинні
розлади [2,4]. Вірогідно, саме цей фактор може виступати од>
ним із стимулів розвитку дисбалансу медіаторів судинного
тонусу, вазоспазму, а отже, передумовою синдрому ПГ.

Таким чином, результати нашого дослідження підтверд>
жують як фундаментальну роль активації ендотелію в пато>
генезі ПГ, так і той факт, що більшість випадків ПГ розви>
вається на фоні вихідних судинних порушень, являючи со>
бою яскравий приклад того, що ускладнення вагітності в
ряді випадків є продовженням раніше існуючих проблем в
організмі жінки, їх поглибленням у зв’язку зі змінами, які
відбуваються в гестаційний період.

ВИСНОВКИ

Тяжкі форми ПГ є патологією, асоційованою з НДСТ –
спадковим патологічним станом з чітко визначеним судин>
ним дефектом.

Сімейна історія репродуктивних втрат у родичів І ступе>
ня спорідненості, а також власний перинатальний розвиток
жінки на фоні загрози невиношування вагітності або ПЕ у
матері, народження з дефіцитом маси тіла або від передчас>
них пологів, неонатальна реанімація мають враховуватися в
числі ризик>факторів ПГ.

Наявність генетично детермінованої «слабкості» СТ у
жінки, передусім, судинного компоненту НДСТ, ймовірно, є
самостійним незалежним фактором підвищеного ризику
акушерських ускладнень, зокрема, тяжких форм ПГ.

НДСТ в гестаційний період має сприйматися як стан,
при якому важливу патогенетичну роль відіграє ендо>
теліальна дисфункція, що, імовірно, виступає передумовою
вразливості до розвитку матково>плацентарної недостат>
ності та симптомокомплексу ПГ.

Недифференцированная соединительнотканная

дисплазия – независимый и значимый фактор

риска развития тяжелых форм позднего гестоза

Л.Г. Назаренко, О.Л. Савон

Цель исследования – уточнение роли наследственной патологии со>
единительной ткани (СТ) в числе рисков позднего гестоза. Проведе>
но сравнительное исследование биомаркеров функции эндотелия у
женщин с гестозом в зависимости от наличия недифференцирован>
ной дисплазии СТ. Установлено, что тяжелые формы ПГ ассоцииро>
ваны с наследственной патологией СТ. Сделан вывод, что недиффе>
ренцированные дисплазии СТ в гестационный период, как состоя>
ние, патогенез которого связан с повреждением эндотелия и дисба>
лансом активных медиаторов эндотелия, является предпосылкой к
развитию плацентарной недостаточности и синдрома гестоза. 
Ключевые слова: поздний гестоз, эндотелий, недифференцирован�
ная дисплазия соединительной ткани.

Undifferentiated connective tissue dysplasia – an

independent and significant risk factor for severe

preeclampsia 

L. Nazarenko, O. Savon

The purpose of the study is to lean of the role of hereditary diseases of
connective tissue (CT) аs the risk>factor of preeclampsia (PE). A com>
parative study of biomarkers of endothelial function in women with
preeclampsia, depending on the presence of undifferentiated dysplasia
of the PT was performed. It is established that severe forms of PE are
associated with hereditary pathology PT. Conclusion: dysplasia of CT
during gestation, as a condition which is associated with the patho>
genesis of endothelial damage and an imbalance of active mediators of
the endothelium, is a predictor to the development of placental insuf>
ficiency and symptoms of preeclampsia.
Key words: preeclampsia, endothelium, undifferentiated connective tis�
sue dysplasia.

Òàáëèöÿ 2
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Клінічні контингенти Група А (n=60) Група В (n=20) Група К (n=30) Р

Ендотелін

Середні показники 10,5±0,18 11,9±0,23 3,7±0,29
А@В<0,001  
А@К<0,001  
В@К<0,001

I. НДСТ+ 11,2±0,191 12,7±0,321 4,23±0,201

А@В<0,001  
А@К<0,001  
В@К<0,001

II. НДСТ@ 9,1±0,19 11,1±0,11 3,10±0,23
А@В<0,001  
А@К<0,001  
В@К<0,001

Оксид азоту

Середні показники 0,279±0,022 0,162±0,012 0,407±0,015
А@В<0,001  
А@К<0,001  
В@К<0,001

I. НДСТ+ 0,238±0,0192 0,145±0,0102 0,369±0,0123

А@В<0,001  
А@К<0,001  
В@К<0,001

II. НДСТ@ 0,305±0,019 0,179±0,011 0,427±0,014
А@В<0,001  
А@К<0,001  
В@К<0,001

Примітка: 1 – різниця внутрішньогрупових даних на рівні достовірності <0,001; 2 – різниця внутрішньогрупових даних на рівні достовірності <0,01; 
3 – різниця внутрішньогрупових даних на рівні достовірності <0,005.
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Новое исследование австра@
лийских ученых показало, что
мальчики, которые подверга@
ются воздействию высоких
уровней тестостерона до рож@
дения, имеют в два раза боль@
ше шансов столкнуться с за@
держками речевого развития
по сравнению с девочками.

Исследование, опубликован@
ное в Журнале детской психо@
логии и психиатрии, ориенти@
ровано на анализ пуповинной
крови на уровень тестостеро@
на, когда речевые области моз@
га плода переживают критичес@
кий период роста.

«По оценкам, 12% малышей
испытывают значительные за@

держки в развитии речи», — ска@
зал ведущий автор профессор
Эндрю Уайтхаус из Университе@
та Западной Австралии. Также
известно, что мальчики развива@
ются медленнее женщин.

Ученые считаеют, что это мо@
жет быть связано с пренаталь@
ным воздействием половых
гормонов. Плод мужского пола,
как известно, подвержен воз@
действию десятикратного
уровня циркулирующего тесто@
стерона по сравнению с пло@
дом женского. Более высокие
уровни влияния пренатального
тестостерона могут увеличить
вероятность задержки разви@
тия речи.

Ученые проанализировали
измеренные ранее уровни тес@
тостерона в пуповинной крови
767 новорожденных, а потом
проверили их речевые навыки в
1, 2 и 3@летнем возрасте.

Результаты показали, что у
младенцев мужского пола с вы@
соким уровнем тестостерона в
пуповинной крови вероятность
задержки речевого развития
вырастала в 2@3 раза. Тем не
менее, обратный эффект обна@
ружен у младенцев женского
пола: высокий уровень тестос@
терона снижал риск задержки
речевого развития.

Medicalxpress 

ВЫСОКИЕ УРОВНИ ТЕСТОСТЕРОНА В УТРОБЕ МАТЕРИ

ЗАДЕРЖИВАЮТ РЕЧЕВОЕ РАЗВИТИЕ МАЛЬЧИКОВ 
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Вивчена ефективність впливу Дістрептази на перебіг післяо-
пераційного періоду у 25 жінок після екстирпації матки.
Установлено, що застосування Дістрептази покращує пе-
ребіг післяопераційного періоду, зменшує частоту після-
операційних ускладнень, прискорює нормалізацію показ-
ників гемостазу, зменшує тривалість перебування хворих у
стаціонарі. Відзначена добра переносимість Дістрептази,
побічних явищ не спостерігалося.
Ключові слова: лейоміома матки, післяопераційний період,
Дістрептаза.

Останнім часом в практичній гінекології активно розгля>
дається проблема лейоміоми матки як найпоширенішої

доброякісної пухлини жіночих статевих органів, частота якої
сягає 20–50% у жінок репродуктивного віку [2, 7, 10].

Це пов’язано з тим, що не дивлячись на певні успіхи і
впровадження нових технологій у гінекологічну практику
питання характеру лікувальної тактики та реабілітації жінок
з лейоміомою матки остаточно не вирішені. На сьогодні
хірургічний метод лікування є одним з основних при цій па>
тології [3, 4].

Вибір обсягу оперативного втручання та ведення після>
операційного періоду у хворих з лейоміомою матки зале>
жить від багатьох чинників і в першу чергу від віку жінки,
клінічних проявів, розташування і розмірів вузлів, наявності
такої супутньої патології, як гіперпластичні процеси ендо>
метрію, аденоміоз та ін. [2, 4, 7].

Репаративні процеси в тканинах після оперативного
втручання можливі за умови оптимального кровообігу та за
відсутності запального гнійного процесу. Поряд з методика>
ми невідкладного і планового хірургічного втручання багато
авторів пропонують схеми супроводжувальної терапії в
післяопераційний період. Разом із тим, до цього часу не роз>
роблено дієві шляхи корекції можливих ускладнень після>
операційного періоду у жінок після видалення матки.

Суттєве місце, на наш погляд, серед нових методів ліку>
вання та реабілітації має належати ензимотерапії. 

Ензими (ферменти) є біологічними каталізаторами
білкового походження, які вибірково і цілеспрямовано при>
скорюють в організмі хімічні перетворення, складові обміну
речовин. Сьогодні виділено у чистому вигляді понад 3000
ферментів, у яких розшифрована первинна структура і вив>
чено безпосередню їх дію як каталізатора [1].

У лікарів найбільшої уваги заслуговують фібрінолітичні
та протеолітичні ферменти, оскільки вони відіграють
суттєву роль у таких важливих біологічних процесах, як
обмін білків, згортання крові, фібриноліз, імунні реакції, ре>
гуляція артеріального тиску, процеси диференціювання і ме>
таболізму сполучної тканини та ін. [1, 8].

Ферменти виконують важливі захисні функції, знешко>
джуючи як зовнішні, так і ендогенні, токсичні речовини. Во>
ни чинять вплив на низку як фізіологічних, так і пато>
логічних, процесів. У лікувальній практиці використовують
широкий спектр ферментних препаратів як полі>, так і моно>
ензимних [6, 9].

При застосуванні препаратів у післяопераційний період
у жінок слід виходити не лише з вимоги забезпечення не>
обхідної антимікробної дії, але й забезпечення швидкого
надходження та підвищення їх концентрації у вогнищі запа>
лення, окрім того, не впливаючи на фармакокінетичні влас>
тивості, тим самим знижуючи ризик розвитку гнійно>сеп>
тичних та спайкових ускладнень і прискорюють одужання. 

Таким вимогам у лікуванні жінок, хворих на лейоміому
матки в післяопераційний період, відповідає препарат
Дістрептаза.

Дістрептаза відноситься до нечисленних універсальних
ензимних препаратів, що мають широкий спектр дії і її впев>
нено можна в першу чергу призначати на початку лікування
в післяопераційний період у поєднанні з антибактеріальни>
ми препаратами. 

Ректальні супозиторії Дістрептаза містять 15 000 МО
стрептокінази та 1250 МО стрептодорнази. 

Механізм дії Дістрептази ґрунтується на поєднанні ак>
тивних компонентів: стрептокіназа і стрептодорназа во>
лодіють вираженим тромболітичним (фібринолітичним) і
протеолітичним ефектами, сприяють ліквідації сладж>синд>
рому, поліпшують мікроциркуляцію та зменшують набряк у
вогнищі ураження за рахунок зростання концентрації макро>
фагів, збільшують доступ антибактеріальних препаратів до
джерела запалення.

Стрептокіназу як базовий фібрінолітик широко застосо>
вують при лікуванні тромбозів різної локалізації. Вона є ак>
тиватором протоензиму плазміногену, що перетворюється
на плазмін і розчиняє згортки крові.

Стрептодорназа є ферментом – ендонуклеазою, яка руй>
нує ДНК внаслідок її глибокої деполімеризації. розриває
міжмолекулярні зв’язки нуклеопротеїдів клітин, що відмер>
ли, і гнійних мас, полегшує резорбцію клітин і олігопро>
теїнів, внаслідок чого вони повністю розчиняються, але це не
впливає на здорові клітини й їхні фізіологічні властивості і
тим самим запобігає розвитку спайок.

Стрептокіназа поліпшує доступ інших лікарських препа>
ратів, таких, як антибіотики чи протизапальні засоби, до во>
гнища запалення, покращує мікроциркуляцію і тим самим
зменшує інфільтрацію, набряк і клінічні прояви запалення. 

Стрептокіназа і стрептодорназа первинно не проходять
печінковий кровотік, а максимально концентруються у во>
гнищі запалення, внаслідок чого зменшується їхня системна
дія та можливість розвитку побічних ефектів [5, 11, 12]. Ра>
зом із тим застосування Дістрептази в післяопераційний
період у жінок вивчено недостатньо.

Метою дослідження була оцінка ефективності засто>
сування Дістрептази у профілактиці післяопераційних
ускладнень у жінок після екстирпації матки з приводу
лейоміоми. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для реалізації поставленої мети було обстежено в динаміці
52 жінки з лейоміомою, яким було проведено оперативне втру>
чання о обсязі екстирпації матки, в тому числі у 17 пацієнток

Åôåêòèâí³ñòü Ä³ñòðåïòàçè ó ïðîô³ëàêòèö³ 
ï³ñëÿîïåðàö³éíèõ óñêëàäíåíü ó æ³íîê ïðè
åêcòèðïàö³¿ ìàòêè 
Г.І. Резніченко, Н.Ю. Резніченко, Т.С. Макієнко, І.В. Петелько, Я.В. Нечіпай

Запорізька медична академія післядипломної освіти
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(32,7%) – без придатків матки, у 35 (67,3%) – тотальна . У 85%
жінок оперативне втручання проведено в плановому порядку, у
15% – за невідкладними показаннями у зв’язку з кровотечею.
Середня тривалість захворювання на лейоміому – 4,5 року.

Жінки були розподілені на 2 групи. Групу порівняння скла>
ли 27 жінок після екстирпації матки, які отримували в післяопе>
раційний період стандартну терапію згідно з існуючими протоко>
лами. У дослідну групу ввійшли 25 жінок, які в післяопе>
раційний період поряд зі стандартною терапією отримували пре>
парат Дістрептаза по 1 свічці ректально 2 рази на добу протягом
3 діб, з подальшим призначенням по 1 свічці 1 раз на добу 4 доби. 

У контрольну групу включено 20 умовно здорових жінок.
Соматичний стан та репродуктивну систему оцінювали

за анамнестичними і клінічними даними. Усі жінки були об>
стежені згідно з існуючими стандартами. 

Лабораторні і біохімічні дослідження включали показни>
ки загальноклінічного обстеження, реологічних властивостей
крові: активований час рекальцифікації (АЧР), активований
частковий тромбопластиновий час (АЧТЧ), тромбіновий час
(ТЧ), рівні фібриногену (ФГ), антитромбіну III (АТ III).

Ефективність застосування Дістрептази оцінювали (на
10>у добу після операції) за динамікою загального стану хво>
рої, вираженістю больового синдрому, наявністю побічної дії
препарату, тривалістю післяопераційного ліжко>дня. 

Ефективність лікування та застосування Дістрептази
оцінювали за наявністю скарг хворих, їх самооцінкою само>
почуття, динамікою клінічних проявів та вираженістю боль>
ового синдрому, динамікою системи гемокогуляції, три>
валістю післяопераційного ліжко>дня.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Жінки обох груп не відрізнялись за віковими (30–40
років – 9,6%, 41–50 років – 55,8%, 51–60 років – 29,6%, по>
над 61 рік – 7,7%) та антропометричними даними (маса тіла
у 67,3% була 61–80 кг, у 17,3% – 81–90 кг; зріст у 46,2% жінок
був 150–165 см, у 46,2% 166–170 см, у 7,7% – понад
166–170 см). 37,8% жінок мали робітничі професії, 34,5% бу>
ли службовцями, 28,9% – домогосподарками.

Аналізуючи соматичну патологію у жінок, які перебува>
ли під нашим спостереженням, встановлено, що 67,3% з них
мали серцево>судинні захворювання, 17,3% – бронхолегене>
вої системи, 21,2% – патологію травного тракту, 19,2% – ни>
рок, 1,9% – цукровий діабет.

В анамнезі 5,8% жінок не народжували, переважна
більшість (84,6%) мали 1 та 2 пологів та 92,3% – штучне пе>
реривання вагітності.

Не відзначалося різниці у обох групах жінок за частотою
гінекологічної патології: ерозії шийки матки діагностовано у

11,5% жінок, хронічні запальні захворювання придатків матки
– у 19, 2%, бактеріальний вагіноз – у 28,8%, киста яєчника – у
9,6%, порушення менструального циклу – у 40,4%, гіперплас>
тичні процеси ендометрію – у 69,2%, ендометріоз – у 26,9%.

Для знеболювання оперативних втручань застосовували
в основному регіонарну анестезію та інтубаційний наркоз у
поєднанні. 

Обсяг інтраопераційної крововтрати у жінок при екстир>
пацї матки склав 312,2±14,9 мл, середня тривалість опера>
тивного втручання – 81,7 хв.

Як відомо, судинно>тромбоцитарний гемостаз контро>
лює стан мікроциркуляторної ланки і суттєво забезпечує
реґіонарний кровотік. У збереженні реологічних властивос>
тей крові важлива роль належить біологічно активним речо>
винам, таким, як простациклін, ендотеліни та ін. Ендотелій
разом із тромбоцитами бере участь у процесах локального
тромбоутворення. Доведено, що активація тромбоцитів є од>
ним з чинників, що можуть підтримувати порушення гомео>
стазу в післяопераційний період.

У жінок, хворих на лейоміому матки, на етапі обстежен>
ня перед операцією встановлено подовження АЧТВ, ТЧ на
тлі підвищення рівня фібриногена і кількості тромбоцитів та
зниження активності ATIII (табл. 1) у порівнянні з результа>
тами у здорових жінок. Інші показники коагулограми знахо>
дились у межах норми.

Результати лабораторних досліджень доповнювали
клінічну картину перебігу післяопераційного періоду. На
1–4>у добу післяопераційного періоду в жінок, які отримува>
ли стандартну терапію (група порівняння), спостерігалось
підвищення АЧР, ТЧ, вмісту ФГ і тромбоцитів та зниження
АТIII у порівнянні з доопераційним періодом (табл. 2). 

Показники

Жінки в післяопераційний період

Стандартна терапія (n=25)
Стандартна терапія з додатковим

включенням Дістрептази (n=27)

1�4�а доба 5�7�а доба 8�10�а доба 1�4�а доба 5�7�а доба 8�10�а доба

АЧР, с 64,8±2,7 75,8±2,9 67,2±2,6 63,7±1,0 63,1±1,7 62,5±2,0

АЧТЧ, с 49,4±1,6* 49,2±1,4* 47,3±1,5* 49,8±1,5* 47,2±1,2* 44,0±1,3

ТЧ, с 26,5±1,2* 27,6±1,2* 27,4±1,0* 25,9±1,3* 24,9±1,3* 21,2±1,2?

ФГ, г/л 3,7±0,3* 3,9±0,2* 4,0±0,1* 3,6±0,2* 3,3±0,3* 2,8±0,4?

АТ III, % 73,7±2,4* 72,8±2,2* 76,9±1,9* 74,1±2,3* 81,0±2,1* 90,7±2,1?

Тромбоцити, 109/л 320,5±15,3* 322,2±14,6* 315,6±17,2* 323,5±14,7* 280,1±12,2 281,3±14,7

Òàáëèöÿ 1
Ñòàí ñèñòåìè ãåìîêîàãóëÿö³¿ ó çäîðîâèõ ³ õâîðèõ 

íà ëåéîì³îìó æ³íîê

Показники
Здорові жінки

(n=20)

Жінки з

лейоміомою

матки (n=52)

АЧР, с 59,3±2,5 60,6±3,0

АЧТЧ, с 40,5±1,3 47,0±1,3*

ТЧ, с 18,7±0,5 20,4±1,2

ФГ, г/л 2,5±0,1 2,8±0,1

АТ III, % 95,4±2,5 83,1±4,3*

Тромбоцити, 109/л 249,6±15,8 306,5±16,8*

Примітка: * – достовірна різниця в порівнянні зі здоровими жінками
(р<0,05). 

Òàáëèöÿ 2
Ñòàí ñèñòåìè ãåìîêîàãóëÿö³¿ ó æ³íîê ï³ñëÿ åêñòèðïàö³¿ ìàòêè çàëåæíî â³ä ìåòîäó âåäåííÿ ï³ñëÿîïåðàö³éíîãî ïåð³îäó

Примітка: * – достовірна різниця в порівнянні зі здоровими жінками (р<0,05). 
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На 8–10>у добу показники АЧР, АЧТЧ, тромбоцитів
знижувались, а рівень ФГ і АТIII – зростав. Слід зазначи>
ти, що ці показники суттєво відрізнялись від даних у здо>
рових жінок. У дослідній групі жінок, які додатково до
стандартної терапії отримували Дістрептазу, встановлено
дещо іншу динаміку зазначених показників протягом
післяопераційного періоду. 

АЧР, АЧТЧ, ТЧ, рівень ФГ, тромбоцитів протягом
1–4>ї доби зменшувались, а АТIII – збільшувався. На
8–10>у добу ці показники майже не відрізнялись від да>
них, отриманих у здорових жінок (контрольна група).

Отримані дані динаміки показників коагуляційного ге>
мостазу свідчать, що додаткове призначення Дістрептази
до стандартної терапії жінкам після екстирпації матки в
післяопераційний період обмежує гемокоагуляційні по>
рушення і суттєво прискорює відновлення показників,
що наближаються до нормальних значень у здорових
жінок.

Добре відомо, що надійними ознаками системної за>
пальної відповіді на оперативне втручання поряд з лихо>
манкою є зміни лейкоцитарної формули. Рівень лейкоци>
тозу свідчив про схожість системної запальної відповіді у
пацієнток дослідної групи і групи порівняння, у кожної
5–6>ї хворої спостерігалась анемія. На тлі стандартної те>
рапії відбувалась повільна нормалізація кількості лейко>
цитів, паличкоядерних форм нейтрофільних грануло>
цитів, лімфоцитів у порівнянні з дослідною групою. 

Раннє додаткове включення Дістрептази до стандарт>
ної терапії в післяопераційний період дозволило суттєво
вплинути на його перебіг (табл. 3). 

Як видно з табл.. 3, у жінок, яким призначали Дістрептазу,
значно скорочувалась тривалість застосування
інфузійної та антибактеріальної терапії (в середньому на
0,7 і 2,0 доби), на 1,5 доби – тривалість гіпертермії, на 2
доби – больового синдрому, на 2,1 доби – прискорюва>
лось покращання загального стану, в 2,5 разу знижува>
лась частота розходження післяопераційного шва та на
0,9 доби – тривалість післяопераційного ліжко>дня. 

Проведене дослідження впливу застосування Діст>
рептази на перебіг післяопераційного періоду у жінок
після екстирпації матки з приводу лейоміоми показало її
несумнівні переваги як препарату, що полегшує перебіг
післяопераційного періоду, швидше усуває суб’єктивні
симптоми самопочуття та больовий синдром, сприяє
більш швидкій нормалізації температури та прискорює
одужання.

Додаткове призначення Дістрептази до стандартної
терапії прискорювало процес одужання, про що свідчили
і параметри гемограми.

Протягом лікування хворі відзначали значне
поліпшення загального стану та добру переносимість Ді>
стрептази. У жодному випадку не спостерігалось будь>
яких побічних явищ та ускладнень, пов’язаних з застосу>
ванням препарату.

Отримані результати проведеного дослідження дають
підставу зробити певні висновки.

ВИСНОВКИ

1. Застосування Дістрептази показало несумнівні пе>
реваги як препарату, що покращує перебіг післяопе>
раційного періоду у жінок, які були прооперовані з при>
воду лейоміоми матки: швидше усуває суб’єктивні симп>
томи самопочуття та больовий синдром, сприяє швидшій
нормалізації температури, знижує частоту післяопе>
раційних ускладнень.

2. Однією з основних ланок впливу Дістрептази в
післяопераційний період є система гемостазу, свідченням
чого є більш виражений фібринолітичний ефект і
пригнічення тромбоцитарної агрегації.

3. Призначення Дістрептази дає можливість скороти>
ти терміни перебування хворих у стаціонарі. 

4. Відзначена добра переносимість Дістрептази у
пацієнток та відсутність побічних явищ і ускладнень,
пов’язаних з її застосуванням.

5. Результати проведеного дослідження застосування
Дістрептази дозволяють рекомендувати її широке засто>
сування в післяопераційний період у жінок, прооперова>
них з приводу лейоміоми матки, для профілактики
ускладнень.

Подальші дослідження необхідно спрямувати на вив>
чення впливу Дістрептази при оперативних втручаннях
на придатках матки.

Эффективность Дистрептазы в профилактике

послеоперационных осложнений у женщин

при экстирпации матки 

Г.И. Резниченко, Н.Ю. Резниченко, 

Т.С. Макиенко, И.В. Петелько, Я.В. Нечипай

Изучена эффективность влияния Дистрептазы на течение после>
операционного периода у 25 женщин после экстирпации матки.
Установлено, что применение Дистрептазы улучшает течение
послеоперационного периода, уменьшает частоту послеопера>
ционных осложнений, ускоряет нормализацию показателей ге>
мостаза, уменьшает длительность пребывания больных в ста>
ционаре. Отмечена хорошая переносимость Дистрептазы, по>
бочных явлений не наблюдалось.
Ключевые слова: лейомиома матки, послеоперационный период,
Дистрептаза.

Òàáëèöÿ 3
Åôåêòèâí³ñòü çàñòîñóâàííÿ Ä³ñòðåïòàçè ó æ³íîê ó ï³ñëÿîïåðàö³éíèé ïåð³îä

Показники

Жінки в післяопераційний період

Стандартна терапія
Стандартна терапія з додатковим

включенням Дістрептази

Тривалість інфузійної терапії, дні 4,3±0,3 3,6±0,2

Тривалість антибактеріальної терапія, дні 5,3±0,4 3,7±0,2*

Тривалість больового синдрому, дні 5,1±0,3 3,1±0,2*

Тривалість гіпертермії, дні 4,5±0,3 3,0±0,2*

Покращання загального стану, дні 6,3±0,7 4,2±0,4*

Часткове розходження післяопераційного шва, % 11,1 4,0

Середня тривалість післяопераційного ліжко@дня 8,7±0,3 7,6±0,3*
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The effectiveness of the use of Distreptaza for

prophylaxis of postoperative complications in

women after uterine extirpation

G.I. Reznichenko, N.Yu. Reznichenko,

T.S. Makienko, I.V. Petelko, Ya.V. Nechipay 

The effectiveness of Distreptaza influence on the course of postop>
erative period in 25 women after uterine extirpation has been
studied.
It has been fixed, that the use of Distreptaza improves the course
of postoperative period, decreases the frequency of postoperative
complications, quickens the normalization of homeostasis indexes,
decreases the duration of patients stay in inpatient department.
The good tolerance of Distreptaza has been marked, none side
effects have been fixed.
Key words: uterine leiomyoma, postoperative period, Distreptaza.
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Проведен анализ оперативных вмешательств при острой
гинекологической патологии в гинекологическом отделе-
нии родильного дома № 5 г. Киева за период
01.07.2011–01.12.2011 г. с использованием лапароскопи-
ческой хирургии.
Ключевые слова: лапароскопия, острая гинекологическая
патология, внематочная беременность, апоплексия яичника,
пельвиоперитонит, аппендицит.

Опыт работы в последние 15–20 лет свидетельствует об
эффективности и безопасности лапароскопической хи>

рургии в общей практике гинекологов. Лапароскопическое
лечение при острых гинекологических чрезвычайных ситуа>
циях более предпочтительно по сравнению с открытой лапа>
ротомией [5, 8].

Традиционно, использование лапароскопии в гинеко>
логии было ограничено диагнозами хронической тазовой
боли, бесплодия и процедурами стерилизации. В дальней>
шем лапароскопию стали применять в диагностике и лече>
нии внематочной беременности, при разрыве и перекруте
различных кист яичников [3, 6, 7]. Все чаще лапароскопию
используют в ситуациях, когда диагноз не очевиден [1, 5].
Для женщин молодого возраста, желающих сохранить де>
тородную функцию, лапароскопия, безусловно, является
операцией выбора.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

С 1 июля 2011 г. по 1 декабря 2001 г. в гинекологическом
отделении родильного дома № 5 г. Киева женщинам с неот>
ложной патологией было выполнено 67 ургентных опера>
ций. Из них лапароскопически были прооперированы 23
женщины с внематочной беременностью,19 – с аппоплекси>
ей яичников, 7 – с перекрутом, 3 – с тубоовариальными об>
разованиям, 3 – с аппендицитом, у 10 были выполнены от>
крытые лапаротомии. Лапароскопическим методом проопе>
рированы 55 пациенток, что составляет 82% от количества
всех операций, выполненных по неотложным показаниям.
Все пациентки были прооперированы либо сразу при по>
ступлении, либо после динамического наблюдения в течение
2–4 ч. Большинство из них были направлены в гинекологи>
ческое отделение с подозрением на острую гинекологичес>
кую патологию. Средний возраст пациенток составил 30 лет
(от 18 до 42 лет). У каждой второй в анамнезе были перене>
сенные воспалительные заболевания. Всем проводили УЗИ
органов малого таза с использованием трансвагинального
датчика (4,0–9,0 МГц) аппарата PHILLIPS (Германия). Па>
циенткам с подозрением на внематочную беременность про>
водили исследование ХГЧ, если были сомнения после про>
ведения УЗД. Кульдоцентез с диагностической целью вы>
полнен 17 пациенткам.

В тех случаях, когда выполняли лапароскопическое вме>
шательство после осмотра органов брюшной полости, оцени>
вали наличие, локализацию и характер выпота, затем пере>
ходили к детальному осмотру аппендикса, после исключе>
ния острой хирургической патологии осматривали внутрен>
ние половые органы. Для их адекватной ревизии пациентку
переводили в положение Тренделенбурга. Затем вводили

два троакара для манипуляторов, коагулятора, аспиратора и
осушали брюшную полость, после чего переходили к основ>
ному этапу вмешательства. Дренирование малого таза про>
водили по показаниям.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ проведенных оперативных вмешательств пока>
зал, что лапароскопические операции удалось провести без
конверсии. Использование малоинвазивной методики по>
зволяет выполнить более детальный обзор в начале опера>
ции, провести более тщательную санацию органов брюшной
полости с наименьшей травматичностью по сравнению с ла>
паротомной операцией. Благодаря этому сокращается срок
пребывания больных в стационаре с 6–8 сут до 1–3. Умень>
шается операционная травма и количество послеоперацион>
ных осложнений, таких, как после пельвиоперитонита, в ви>
де нагноения послеоперационных ран. Все это объясняется
неизбежным контактом гнойного выпота с подкожной жиро>
вой клетчаткой, чего не наблюдается при лапароскопичес>
ком методе. Период реконвалесценции при пельвиоперито>
нитах и другой острой воспалительной гинекологической
патологии сократился до 3–7 дней, раневая инфекция и про>
чие осложнения составили 0%. Косметические результаты
после лапароскопических операций очевидны.

ВЫВОДЫ

Лапароскопия позволяет установить точный диагноз и
выбрать оптимальную тактику лечения острой гинекологи>
ческой патологии в большинстве случаев. 

Использование лапароскопии в лечении больных с ур>
гентной гинекологической патологией является достойной
альтернативой традиционным методам при лечении гинеко>
логических осложнений обеспечивает краткосрочное пребы>
вание больных в условиях стационара.

Ëàïàðîñêîïè÷åñêèå ìåòîäû äèàãíîñòèêè è
ëå÷åíèÿ îñòðîé ãèíåêîëîãè÷åñêîé ïàòîëîãèè
М.В. Макаренко, Д.А. Говсеев, С.В. Гридчин, О.В. Тян

Родильный дом № 5, г. Киев

Òàáëèöà 1
Êîëè÷åñòâåííûé àíàëèç áîëüíûõ, ïðîîïåðèðîâàííûõ 

ïî ïîâîäó îñòðîé ãèíåêîëîãè÷åñêîé ïàòîëîãèè 
ñ 1.07.2011 ïî 1.12.2011 ã.

Нозологическая

форма
Лапароскопия Лапаротомия

Тубоовариальное
образование с

пельвиоперитонитом
3 @

Разрыв кисты яичника 10 @

Апоплексия яичника 9 2

Некроз жировой
подвески

1 @

Трубная
беременность

22 7

Перекрут кисты
яичника или
придатков

7 @

Аппендицит 3 1
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Современные методы диагностики, такие, как УЗД,
кульдоцентез в определенных случаях и, конечно же, лапа>
роскопия, дают возможность правильно диагностировать и
провести дифференциальную диагностику с острой хирур>
гической патологией.

Лапароскопічні методи діагностики та 

лікування гострої гінекологічної патології

М.В. Макаренко, Д.А. Говсєєв, С.В. Гридчин,

О.В. Тян

Проведено аніліз оперативних втручань у разі гострої гінеко>
логічної патології у гінекологічному відділенні пологового будин>
ку № 5 м. Києва за період 01.07.2011–01.12.2011 р. з використан>
ням лапароскопічної хірургії.
Ключові слова: лапароскопія, гостра гінекологічна патологія, позамат�
кова вагітність, апоплексія яєчника, пельвіоперитоніт, апендицит.

Laparoscopic diagnosis and treatment of acute

gynecologic pathology

M.V. Makarenko, D.O. Govseiev, S.V. Gridchin,

O.V. Tian

The article analyzes performed surgery in the acute gynecology
gynecology department at the hospital № 5 of Kiev in the period

since 01.07.2011 to 01.12.2011, with the use of laparoscopic sur>
gery.
Key words: laparoscopy, acute gynecological pathology, ectopic preg�
nancy,rupture of the ovarian cyst, pelviperitonitis, appendicitis.

ЛИТЕРАТУРА

1. Айламазян Э.К. Неотложная по�
мощь при экстремальных состояниях
в гинекологии / Э.К. Айламазян,
И.Т. Рябцева. Н. Новгород: Изд�во
НГМА, 1997. – 66 с.
2. Гаспаров A.C., Ререкин И.А. // Ма�
териалы 8�го Всерос. науч. форума
«Мать и дитя». – М., 2006. – С. 531.
3. Гинекология по Эмилю Новаку:
пер. с англ. / Под ред. Дж. Берека,
И. Адаши, П. Хиллард. – М.: Практи�
ка, 2002. – 896 с.
4. Гуриев Т.Д. Лапароскопия в лече�
нии гинекологических больных /
Т.Д. Гуриев, И.С. Сидорова,
М.И. Поддубный // Проблемы хирур�
гии в акушерстве и гинекологии: Сб.
науч. тр. – М., 1995. – С. 159–160.
5. Ким И.А. Применение лапароско�

пии для дифференциальной диагнос�
тики острых заболеваний гениталий в
неотложной хирургии / И.А. Ким //
Казанский медицинский журнал,
1989. – Т. 70, № 6. – С. 433–434.
6. Луценко С.М. Аппендикулярно�ге�
нитальный синдром в неотложной хи�
рургии / С.М. Луценко, Н.С. Луценко
// Клиническая хирургия, 1979. –
№ 4. – С. 16–19.
7. Торчинов A.M. Неотложные состо�
яния в гинекологии / A.M. Торчинов,
А.З. Хашукоева // Лечащий врач,
2003. –№ 7. – С. 61–62.
8. Штыров С.В.Органосохраняющие
операции в ургентной гинекологии /
C.B. Штыров, В.Г. Бреусенко,
P.C. Карапетян // Эндоскопическая
хирургия, 2006. – № 3. – С. 86.

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Тошнота во время беремен@
ности положительно влияет на
умственное развитие ребенка,
пришли к выводу канадские
ученые. Они предполагают, что
гормон, связанный с утренней
тошнотой, благоприятно влия@
ет на развитие мозга плода.

В ходе исследования экс@
перты из Детского госпиталя в
Торонто оценивали IQ детей, а

их матери рассказывали о те@
чении беременности. Оказа@
лось, что самые высокие ре@
зультаты умственного и психи@
ческого развития показали де@
ти, мамы которых во время бе@
ременности страдали ранним
гестозом и принимали соответ@
ствующие препараты.

Тошнота и рвота у беремен@
ных возникают в связи с гормо@

нальными изменениями, свя@
занными с развитием плацен@
ты. Вероятно, что это свиде@
тельствует о здоровом течении
беременности и развитии пло@
да. Однако чрезмерные прояв@
ления этих симптомов приво@
дят к большой потере жидкос@
ти, веса и нарушению питания у
беременной.
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ТОШНОТА У БЕРЕМЕННЫХ ПОЛЕЗНА ДЛЯ РЕБЕНКА 
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В статье приведены сведения об эффективности примене-
ния декскетопрофена (Дексалгин) при проведении опера-
тивных вмешательств в гинекологии.
Ключевые слова: хирургия, гинекология, обезболивание, декске�
топрофен, Дексалгин.

Лечение острой послеоперационной боли все еще являет>
ся актуальной проблемой для хирургической практики.

Послеоперационная боль создает напряжение функций
практически всех жизненно важных систем организма [1].
Несмотря на широкий выбор методик медикаментозного и
немедикаментозного обезболивания, 33–75% пациентов жа>
луются на среднюю и сильную боль в операционной ране
сразу после пробуждения при использовании общей анесте>
зии [2]. Для лечения послеоперационной боли традиционно
используют наркотические анальгетики, однако серьезные
побочные эффекты этих препаратов (малая терапевтическая
широта, угнетение дыхания, способность вызывать тошноту
и рвоту, влияние на внутренние органы, развитие привыка>
ния и лекарственной зависимости) и отсутствие показаний к
применению при малых хирургических вмешательствах, за>
ставляют искать альтернативные методики для снижения их
дозы и лечения болевого синдрома в послеоперационный пе>
риод. 

Одним из пусковых механизмов послеоперационного бо>
левого синдрома является возбуждение множества перифе>
рических ноцицепторов выделяющимися при операционной
травме медиаторами (простагландины, кинины). 

Переоценить влияние острой боли на организм невоз>
можно (рис. 1).

Болевая импульсация из области оперативного вмеша>
тельства стимулирует комплекс нейрофизиологических, ре>

флекторных и эндокринных реакций, длительное воздей>
ствие которых нарушает функциональное состояние органов
и систем и влияет на течение послеоперационного периода.

На современном этапе продолжаются поиски новых под>
ходов к лечению послеоперационной боли. 

С помощью традиционных схем послеоперационного
обезболивания не всегда удается достичь достоверного анти>
ноцицептивного эффекта у больных, находящихся под оста>
точным действием общих анестетиков и миорелаксантов,
сложно добиться полноценной анальгезии после обширных
операций, поскольку повышение дозы сопровождается интен>
сификацией побочных эффектов. Поэтому, важным компо>
нентом обезболивания в разных областях хирургии должны
быть анальгетики периферического действия, в частности не>
стероидные противовоспалительные препараты (НПВП) [3]. 

Основными путями оптимизации послеоперационного
обезболивания можно считать следующие взаимообуслов>
ленные направления [1]:

– улучшение качества собственно терапии послеопера>
ционной боли;

– профилактика появления послеоперационной боли, в
том числе с применением НПВП.

На современном этапе НПВП представляют обширную
и разнообразную по химическому строению группу лекар>
ственных средств. Главным и общим элементом механизма
действия НПВП является угнетение синтеза простагланди>
нов (ПГ) из арахидоновой кислоты путем ингибирования
фермента циклооксигеназы (ПГ>синтетазы). При использо>
вании НПВП не угнетается сознание, гемодинамика и дыха>
ние, стабилизируются вегетативные реакции. Назначение
НПВП рекомендуется Всемирной организацией здравоохра>
нения (ВОЗ) в качестве «первого шага» послеоперационно>

Ïðèìåíåíèå äåêñêåòîïðîôåíà 
ïðè ãèíåêîëîãè÷åñêèõ îïåðàöèÿõ
Т.В. Герасимова, Е.Н. Гопчук

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев

Ðèñ. 1. Âèñöåðàëüíûå ýôôåêòû îñòðîé áîëè*
* Н.В. Чичасова
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го обезболивания [4]. Тканевая травма сопровождается вы>
свобождением ПГ симпатическими постганглионарными
нейронами, субстанции Р и ряда других алгогенных пепти>
дов окончаниями первичных афферентных нейронов, что
приводит к сенситизации периферических ноцицепторов со
снижением болевых порогов и развитием первичной гипер>
алгезии в зоне повреждения. Вторичная же гипералгезия,
развивающаяся в интактных околораневых тканях, является
результатом центральной сенситизации нейронов задних ро>
гов спинного мозга, возникновения феномена взвинчивания
активности болевых рецепторов нейронов задних рогов
спинного мозга и расширения рецепторных зон [5]. 

Имеются данные о том, что эффект НПВП обусловлен
не только их обратимым ингибирующим воздействием на
периферический синтез ПГ [6], но и центральным механиз>
мом действия. Установлено, что НПВП угнетают таламиче>
ский ответ на ноцицептивную стимуляцию, препятствуют
повышению концентрации ПГ в спинномозговой жидкости в
ответ на активацию NMDA>рецепторов, тормозят развитие
вторичной гипералгезии [7]. Проведенные исследования,
посвященные сочетанному применению НПВП с опиоидны>
ми анальгетиками, продемонстрировали возможность сни>
жения дозы последних на 20–30% [8]. 

Большинство препаратов группы НПВП имеют длитель>
ный период полувыведения, что предупреждает резкое воз>
обновление болевых ощущений. Эффективность НПВП по>
высилась с внедрением в клиническую практику форм для
внутривенного введения, что позволяет быстро достичь
анальгетического эффекта и обеспечить проникновение че>
рез гематоэнцефалический барьер с реализацией централь>
ных механизмов действия.

В настоящее время предпочтение отдают НПВП с корот>
ким периодом полувыведения и выраженной анальгетической
активностью. Таковым является декскетопрофена трометамол
(Дексалгин, «Берлин>Хеми АГ/Менарини Групп», Германия),
период полувыведения которого – Т1/2 1–2,7 ч для инъекци>
онной формы и максимальная анальгетическая активность
при купировании острой боли. Декскетопрофен – правовра>
щающий изомер кетопрофена (молекула с одним из самых вы>
раженных анальгетических потенциалов) обладает более мощ>
ной ингибирующей активностью в отношении циклооксигена>
зы (ЦОГ), что предопределяет его обезболивающий эффект.
При этом высокая противовоспалительная активность лекар>
ственного средства сочетается с хорошей переносимостью и
благоприятным профилем безопасности, что позволяет быст>
ро купировать острые болевые синдромы различного генеза. 

Результаты экспериментальных и клинических исследо>
ваний подтвердили значительно более низкий ульцероген>
ный потенциал и высокую гастроинтестинальную переноси>
мость эквивалентных доз Дексалгина по сравнению с кето>
профеном [6, 9].

При послеоперационной боли Дексалгин снижал по>
требление морфина и ускорял восстановление подвижности
пациента [10], при комбинированном применении с нарко>
тическими анальгетиками Дексалгин для инъекций снижает
потребность в назначении морфина на 30–45% [10]. 

Соединение декскетопрофена с трометамолом способ>
ствует ускоренной абсорбции, выраженная ингибирующая
активность Дексалгина в отношении ЦОГ предопределяет
его периферические и центральные анальгетические эффек>
ты, при этом высокая противовоспалительная активность
препарата сочетается с хорошей переносимостью, а меха>
низм действия декскетопрофена заключается не только в ин>
гибировании синтеза ПГ, но и в торможении проведения бо>
левого импульса от периферии к центру [6].

Сравнительный анализ влияния разных НПВП на часто>
ту развития желудочно>кишечных кровотечений установил

оптимальный профиль безопасности декскетопрофена в от>
ношении пищеварительного тракта (более благоприятный,
чем у кетопрофена и кеторолака) [10]. Сочетанное примене>
ние Дексалгина и наркотических анальгетиков в послеопе>
рационный период позволяет значительно снизить дозу по>
следних и соответственно уменьшить побочные эффекты,
серьезность и опасность которых общеизвестна.

Целью работы явилась оценка эффективности купиро>
вания болевого синдрома при проведении гинекологических
операций с применением препарата Дексалгин.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находились 50 больных, подле>
жащих проведению малых гинекологических операций.

Все пациентки были разделены на 2 эпидемиологически
равнозначные группы по 25 человек в каждой. 

Критериями исключения являлись терапия НПВП или
терапия опиоидами в анамнезе за 7 дней до хирургического
вмешательства, наркотическая зависимость в анамнезе, хро>
нический алкоголизм в анамнезе, беременность, экстрагени>
тальная патология (язва желудка и/или двенадцатиперст>
ной кишки или кровотечение в анамнезе, почечно>печеноч>
ная недостаточность или тяжелое сердечно>сосудистое забо>
левание), любое противопоказание к применению исследуе>
мого препарата, тромбоцитопения (тромбоциты <180 000). 

Препарат Дексалгин для фармакотерапии послеопераци>
онного болевого синдрома мы использовали у 25 больных 
1>й группы. Всем женщинам 1>й группы препарат Дексалгин
50 мг (2 мл) назначали в премедикации парентерально одно>
кратно и повторно через 8 ч в той же дозе. 

Группу сравнения (2>я группа) составили пациентки, ко>
торые не применяли Дексалгин во время премедикации и в
послеоперационный период. 

Во время операции выполняли внутривенную анесте>
зию.

Структуру болевого синдрома анализировали с помо>
щью анкеты, включающей 8 признаков боли: локализация,
вид, интенсивность, глубина, время возникновения, харак>
тер, иррадиация боли и сопутствующие ощущения по визу>
ально>аналоговой шкале (ВАШ).

Ðèñ. 2. Ðàñïðåäåëåíèå õèðóðãè÷åñêèõ âìåøàòåëüñòâ ïî
ãðóïïàì,%
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Средний возраст женщин, принимавших участие в ис>
следовании, составил 34,3±1,2 года. Всем женщинам плани>
ровали выполнить оперативное вмешательство, которое в
дальнейшем было проведено: гистероскопия (8), гистероре>
зекция (11), хирургический аборт (16) и ножевая биопсия
шейки матки (15) (рис. 2).

Все больные были в сознании, адекватны и добровольно
участвовали в исследовании. 

После небольших по объему операций, сопровождаю>
щихся болевым синдромом умеренной и средней интенсив>
ности ( 6 баллов по ВАШ), применение препарата Дексал>
гин позволяло купировать боль полностью. Использование
препарата Дексалгин для обезболивания в послеоперацион>
ный период не вызывало каких>либо осложнений.

Полное анальгетическое действие Дексалгина у большин>
ства женщин 1>й группы (94%) продолжалось более 5 ч после
его введения в премедикации, 6% отмечали умеренную боле>
вую реакцию, не требующую дополнительной коррекции.
Послеоперационная боль у всех больных купировались в те>
чение 15–20 мин после повторного введения через 8 ч.

При назначении Дексалгина в премедикации наблюдалось
отсутствие болевой реакции в месте операции с возвращением
умеренной интенсивности боли спустя 5 ч и полностью боль
купировалась после повторного введения препарата (рис. 3).

Ни у одной из 25 пациенток не отмечены жалобы и побочные
эффекты применения Дексалгина, а также признаки седации. 

В группе сравнения (2>я группа) преобладала боль в ниж>
них отделах живота (72%), а 18% больных указывали на боль
в нескольких местах. Из 5 видов боли отмечали 4, а 2% боль>
ных отмечали несколько видов боли. В 70% наблюдалась боль
средней интенсивности, всего получено 7 из 9 показателей ин>
тенсивности. В 2% случаев было несколько ее видов.

Чаще всего боль локализовалась внизу живота, она была
тупая, средней интенсивности, ощущалась во внутренних
органах и на поверхности кожного покрова, ноющего и тяну>
щего характера, иррадиирует в поясницу и промежность.
Кроме того, пациентки выражали озабоченность исходом
операции, потребность в обезболивании, жаловались на уча>
щение сердцебиения и потливость, что могло свидетельство>
вать о выраженной тканевой гипоксической стрессовой ре>
акции в отсутствии (а) применения обезболивающего агента
как психологического компонента премедикации примене>
ния и (б) антигипоксического действия НПВП.

Купирование послеоперационного болевого синдрома у
пациенток 2>й группы проводили симптоматически с ис>
пользованием общепринятых средств.

Полученные результаты свидетельствуют об эффектив>
ности и целесообразности применения препарата Дексалгин
на этапе премедикации что позволяет в 94% случаев добить>
ся устранения болевого синдрома, а также обеспечивает пси>
хологическую подготовку к проведению вмешательства как
факт введения анальгетика. Повторная инфузия Дексалгина
через 8 ч позволяет полностью купировать болевую реак>
цию, что благотворно влияет на качество жизни пациентки и
общее выздоровление. Благодаря противовоспалительным
свойствам процесс заживления происходит благоприятно в
условиях купируемой воспалительной реакции. 

В результате проведенного исследования следует отме>
тить, что НПВП можно успешно применять на этапе подго>
товки к операции, в качестве анальгетического компонента
при проведении анестезии и для устранения боли в после>
операционный период при гинекологических вмешательст>
вах. Декскетопрофен (Дексалгин) имеет ряд существенных
преимуществ: быстрый и мощный анальгетический эффект;
короткий период полувыведения (1,5–2 ч); отсутствие куму>

ляции; отсутствие угнетающего влияния на кроветворение;
низкая ульцерогенность. Практическое применение декске>
топрофена (Дексалгина) согласно использованной схеме яв>
ляется эффективным и безопасным способом ведения паци>
енток при гинекологических операциях, что позволяет
уменьшить операционный стресс и обеспечивает благопри>
ятное течение послеоперационного периода.

Застосування декскетопрофену при

гінекологічних операціях

Т.В. Герасимова, Є.Н. Гопчук

У статті наведено інформацію про ефективність застосування декске>
топрофену (Дексалгін) при проведенні оперативних втручань в гіне>
кології.
Ключові слова: хірургія, гінекологія, знеболювання, декскетопро�
фен, Дексалгін.

Аplication of Deksketoprofen during gynecological

operations

T. Gerasimova, E. Gopchuk 

This article contains information about the effectiveness of deksketo>
profena (Deksalgin) during surgery in gynecology.
Key words: surgery, gynecology, anesthesia, Deksketoprofen, Deksalgin.
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Проблема тазовых перитонеальных спаек (ТПС) в гине>
кологии – одна из наиболее актуальных на сегодняшний

день. ТПС – это прежде всего нарушение репродуктивной
функции и хроническая тазовая боль, лечение которых сво>
дится не только к значительным финансовым затратам, но и
малоэффективно само по себе. ТПС в большинстве случаев
являются результатом комплексного действия микробного и
других провоцирующих факторов. При этом одно из веду>
щих мест среди ятрогенных провоцирующих причин зани>
мают артифициальные аборты, лечебно>диагностические
выскабливания матки, гистероскопия, гистеросальпингогра>
фия, операции на половых органах и прямой кишке. Дело в
том, что при определенных ситуациях последние могут быть
выполнены с низким техническим качеством, с использова>
нием неадекватного шовного материала или избыточной ди>
атермокоагуляции тканей, что влечет за собой развитие и
прогрессирование воспалительного процесса в малом тазу. 

На сегодняшний день в оперативной гинекологии с це>
лью предупреждения развития ТПС применяют современ>
ный шовный материал, орошения и промывания брюшной
полости различными антисептиками, адекватную антибио>
тикотерапию. Но в ряде случаев имеет место формирование
устойчивости как госпитальной флоры, так и флоры пора>
женных хроническими воспалительными процессами поло>
вых органов к общеизвестным антисептическим растворам
(фурацилин, хлоргексидин), что требует поиска и апробиро>
вания новых препаратов. 

Исходя из этого, нами на протяжении ряда лет на базе
гинекологического отделения Луганской областной боль>
ницы был апробирован новый отечественный препарат
Декасан® – антисептическое и дезинфицирующее средство
для наружного и внутриполостного использования (Юрия>
Фарм, Украина).

Состав препарата: Декасан® – 0,02% раствор декаметок>
сина, который в данной концентрации не имеет токсическо>
го действия. В состав также входит натрия хлорид и вода для
инъекций. Декаметоксин является катионным поверхност>
но>активным веществом, он не совместим с мылом и анион>
ными соединениями.

Декаметоксин оказывает выраженное бактерицидное
действие на стафилококки, стрептококки, дифтерийную и
синегнойную палочки, капсульные бактерии, фунгицидное
действие на дрожжи и дрожжеподобные грибы, некоторые
виды плесневых грибов, протистоцидное действие на трихо>
монады, лямблии, вирусоцидное действие на вирусы. 

Также к положительным эффектам препарата относятся
– повышение чувствительности антибиотикорезистентных
микроорганизмов к антибиотикам, противовоспалительное
и десенсибилизирующее действие. Декасан® не всасывается
слизистыми оболочками, кожей и раневой поверхностью.

Область применения в гинекологии: пластические и
реконструктивные операции на придатках матки (саль>

пингоовариолизис, сальпингостоматопластика, цистэкто>
мия), на влагалище, миомэктомии и гистерэктомии с це>
лью профилактики образования тазовых перитонеальных
спаек, тубоовариальные опухоли, абсцессы, эндометрио>
идные кисты яичников. 

Способ применения:  
1. Для профилактики спайкообразования в малом тазу в

конце полостных операций проводят промывание брюшной
полости 200 мл Декасана® с установкой микроирригатора с
последующим дренированием малого таза трубчатым дрена>
жем, который до окончания операции остается закрытым.
На следующие двое суток накладывают гидроперитонеум с
Декасаном® в виде лаважа. Декасан® вводят медленно ка>
пельно в количестве 200 мл один раз в день (всего два раза на
протяжении 2 сут послеоперационного периода). Скорость
введения – 50–60 капель в 1 мин. После завершения введе>
ния препарата Декасан® микроирригатор закрывают на
30 мин, а затем открывают для функционирования дренаж>
ной системы. Обязательным является подогрев препарата
Декасан® перед введением до 37–38 оС для повышения эф>
фективности.

2. Для профилактики спайкообразования в маточных
трубах препарат Декасан® используют в виде гидротубаций
в составе лекарственной смеси – Декасан® 20 мл, дексамета>
зон 4 мг, контрикал 20 000 ЕД. Гидротубации проводят на
2–4>е сутки после реконструктивных операций на придатках
матки, а также в 1>ю фазу первого менструального цикла
после операции в количестве 1–2 гидротубации под контро>
лем ультразвукового исследования. Смесь готовят за
10–15 мин до гидротубации, температура смеси должна быть
в пределах 37–38 оС. 

3. Для санации брюшной полости при эндометриоидных
кистах, тубоовариальных образованиях и абсцессах прово>
дят аспирационно>промывное дренирование препаратом Де>
касан® в объеме 2000 мл с оставлением микроирригатора. 

Побочные действия: Описана индивидуальная чувстви>
тельность к препарату Декасан® в виде появления сыпи на
коже, которая проходит самостоятельно через 20>30 минут
после окончания процедур.

Противопоказания: Индивидуальная гиперчувстви>
тельность к препарату.

Декасан® в достаточном количестве присутствует в ап>
течной сети районов и городов Луганской области и имеет
доступную цену. 

Применение препарата Декасан® по разработанному на>
ми способу позволяет эффективно профилактировать пос>
леоперационную кишечную непроходимость, достигать бо>
лее быстрой нормализации температуры тела и активности
пациентки, снижать риск расхождения швов и образования
субсером. У всех женщин, которые получали Декасан®, на
протяжении 2–2,5 лет наблюдения не отмечено формирова>
ния выраженного синдрома тазовой боли. 

Ñïîñîá ïðîôèëàêòèêè òàçîâûõ ïåðèòîíåàëüíûõ
ñïàåê â îïåðàòèâíîé ãèíåêîëîãèè
Разработчики: д. мед. н., проф. С.С. Лубяная, к. мед. н., доц. В.В. Макагонова, 

к. мед. н., доц. Н.А. Удовика

Луганский государственный медицинский университет
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Проблема нарушения гормонального баланса в организме
женщины остается актуальной как для гинекологов, так и
для смежных специалистов.
Для коррекции гормональных расстройств практическому
врачу доступен большой спектр средств. Достоинством
комплексных гомеопатических препаратов является допол-
нительная возможность включения их в терапию хроничес-
ких заболеваний и применение у пациенток различных воз-
растных групп. Многие годы широко применяется препарат
Ременс («Рихард Биттнер ГмбХ»), который является ком-
плексным гомеопатическим средством, обладающим ярко
выраженным противовоспалительным и эстрогеноподоб-
ным действием. Результаты клинических исследований,
проведенных в том числе отечественными исследователя-
ми, демонстрируют эффективность его при наиболее акту-
альных проблемах репродуктивного здоровья женщин раз-
ного возраста.
Ключевые слова: гормональные нарушения, Ременс, лечение.

Проблема нарушения гормонального баланса в организме
женщины остается актуальной как для гинекологов, так

и для смежных специалистов.
В эпоху интенсификации жизни стрессы и психоэмоцио>

нальные нагрузки стали неизменными спутниками совре>
менной женщины и накладывают свой негативный отпеча>
ток на функции эндокринной и нервной системы.

Все чаще гипоэстрогенные состояния тревожат не только
женщин старшего поколения, но и молодых, репродуктивно>
го возраста, сопровождают различные заболевания и влекут
за собой целый ряд расстройств, чаще всего – нарушения
менструальной функции, сопровождающиеся психоэмоцио>
нальными и нейровегетативными изменениями [1, 2]. 

Гормональная недостаточность или нарушение соотно>
шения между уровнями эстрогенов и гестагенов приводит к
ряду вегетососудистых расстройств, которые проявляются
головной болью, головокружением, лабильностью настрое>
ния, беспокойством, усталостью, бессонницей, снижением
либидо, преждевременным старением, патологическим пере>
живанием климактерия. Эти состояния снижают работоспо>
собность женщины, оказывают негативное влияние на вза>
имоотношения с окружающими [3]. 

Для коррекции гормональных расстройств практическо>
му врачу доступен большой арсенал средств. Современный
фармацевтический рынок широко представлен как аллопа>
тическими препаратами (КОК, эстрагенные, гестагенные
препараты в различных лекарственных формах), так и го>
меопатическими и фитотерапевтическими средствами. 

Немного истории: принцип излечения подобного подоб>
ным, лежащий в основе гомеопатии, обнаруживают уже в
текстах Клавдия Галена (ІІ в. н.э.) в работах средневекового
врача Парацельса (фон Гогенгейм, 1493–1541 гг.), однако ос>
нователем современного метода считается Самуил Ганеман
(XVIII в.) [9].

Гомеопатия была достаточно известна в среде русской
интеллигенции второй половины ХIХ в., об этом свидетель>

ствуют упоминания в произведениях литературных класси>
ков (к примеру, в романе «Братья Карамазовы» Ф.М. Досто>
евский в юмористическом контексте упоминает про малые
дозы, называя их гомеопатическими и «самыми сильными»).

Гомеопатические средства применяются и в современ>
ной медицине. Законодательства разных стран по>разному
регулируют использование гомеопатического метода. 

Особый интерес для клиницистов имеют комплексные
гомеопатические препараты, в составе которых 2 лекар>
ственных средства и более, что давно вошло в практику
вpачей>гомеопатов. Часто употребляемые хорошо изучен>
ные прописи, эффективность которых постоянно подтвер>
ждалась практикой, явились основой рецептур многих ком>
плексных препаратов. Таким образом, определяли четкий
алгоритм показаний, который позволяет грамотно назначить
лечение. Этот алгоритм максимально приближен к объек>
тивной картине болезни клинической медицины. 

Результаты клинических исследований (плацебо>конт>
ролируемых и сравнительных с активной медикацией) дали
право внедрять многие препараты в схемы терапии различ>
ных патологических состояний.

Выверенные показания позволяют грамотно применять
комплексные гомеопатические препараты без детального
изучения гомеопатии – соответствующая комбинация под>
бирается так, чтобы отдельные лекарственные вещества
были направлены на конкретное заболевание и оптимально
дополняли друг друга в своем действии. В связи с этим
комплексную гомеопатию называют «клинической гомео>
патией». 

Рациональное объяснение комплексной гомеопатии
находится в известном терапевтическом действии гомео>
патического средства, основанном на апробированном
убеждении в специфичности действия каждого из состав>
ляющих средств, тропности их к определенным органам и
системам. В описании лекарственных средств выбирают
определения, выражающие локализацию и характер пато>
логического процесса, объективные признаки. В совокуп>
ности они объединяют функциональные изменения в орга>
низме и, возможно, причины патологического процесса.
Эта совокупность позволяет отнести комплексный препа>
рат к конкретной нозологической единице. Для достиже>
ния необходимого эффекта отдельные составные части в
комплексном препарате используются преимущественно в
малых разведениях [7].

Достоинством комплексных гомеопатических препара>
тов является дополнительная возможность включения их в
терапию хронических заболеваний и реабилитацию пожи>
лых пациентов. В этот период применение комплексных го>
меопатических препаратов особенно обосновано и целесооб>
разно. В данном случае используется еще одно направление
воздействия гомеопатии – стимуляция функций органов. 

Ясность в назначении определяет простоту использова>
ния и возможность сочетания с другими лекарственными
препаратами. Эти препараты, как правило, не очень дорогие
и удобны в применении. Их с успехом применяют в терапии,

Êîìïëåêñíûé ãîìåîïàòè÷åñêèé ïðåïàðàò
Ðåìåíñ – ìíîãîëåòíèé îïûò ýôôåêòèâíîãî
ïðèìåíåíèÿ
Е.Н. Гопчук, Н.В. Слинчук

Женская консультация ЦРП Печерского района, г. Киев
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неврологии, хирургии, дерматологии, педиатрии, офтальмо>
логии и других областях медицины. 

В гинекологической практике комплексные гомеопати>
ческие препараты зарекомендовали себя эффективностью и
универсальностью при различных видах патологии [4]. Так,
многие годы широко применяется препарат Ременс («Ри>
хард Биттнер ГмбХ»), который является комплексным го>
меопатическим средством, обладающим ярко выраженным
противовоспалительным и эстрогеноподобным действием.
Ременс выпускается в двух лекарственных формах (сублин>
гвальные таблетки и капли). В состав препарата входят та>
кие активные компоненты, как Цимицифуга, Сангвинария
канадская, Пилокарпус, Секрет железы каракатицы, Яд змеи
сурукуку. Показаниями к назначению препарата являются
комплексное лечение нарушений менструального цикла
(предменструальный синдром, дисменорея и вторичная аме>
норея), климактерический синдром, эндометрит, аднексит.

Результаты клинических исследований, проведенных
в том числе отечественными исследователями, демон�
стрируют эффективность его при наиболее актуальных
проблемах репродуктивного здоровья женщин разного
возраста.

Анализ гинекологической заболеваемости свидетельст>
вует о том, что в последние годы среди девочек и девочек>
подростков наблюдается повышение частоты гинекологиче>
ских заболеваний. Гормональные препараты, транквилиза>
торы, седативные средства синтетического происхождения
довольно часто применяются в комплексном лечении нару>
шений менструального цикла, но они имеют довольно широ>
кий спектр побочных эффектов, а необходимость их систе>
матического и длительного приема предполагает поиск но>
вых решений. Широкие перспективы открывает использова>
ние в клинике вышеуказанной патологии гомеопатических
лекарственных средств. Данные, полученные Л.А. Матыци>
ной [4] в ходе исследования, посвященного эффективности
применения препарата Ременс при патологии менструально>
го цикла в пубертатном периоде, позволяют характеризовать
его как эффективное средство лечения заболеваний женской
половой сферы в период становления репродуктивной
функции. При этом препарат оказывает регулирующее вли>
яние на активность системы гипоталамус–гипофиз–яични>
ки, на процесс и сроки овуляции, циклические изменения в
эндометрии, на эхографические параметры матки (длина,
передне>задний размер) и М>эхо (толщина эндометрия), на
секрецию гормонов овариального цикла. В результате этого
нивелируются соматовегетативные нарушения, повышаются
адаптационные возможности организма. У девочек>подрост>
ков с гиперпролактинемией на фоне лечения препаратом Ре>
менс наблюдается снижение уровня пролактина в крови.
При низких уровнях ЛГ и ФСГ на фоне лечения препаратом
Ременс выявляется тенденция к нормализации как абсолют>
ных значений ЛГ и ФСГ, так и их соотношения [5].

Препарат Ременс улучшает психоэмоциональное состо>
яние и купирует соматовегетативные нарушения у девочек>
подростков с гинекологическими заболеваниями, проявля>
ющимися нарушением менструального цикла (НМЦ) –
олигоменореей, аменореей, альгодисменореей. Ременс мо>
жет использоваться как в стационаре, так и в амбулаторных
условиях для лечения различных возрастных групп паци>
енток [5]. 

Как у молодых женщин, так и у женщин старшего репро>
дуктивного возраста одним из довольно часто встречающих>
ся НМЦ, нередко приводящих даже к временной утрате тру>
доспособности, а иногда – к госпитализации, является альго>
дисменорея. Трудности индивидуального подбора медика>
ментозных средств, необходимость длительного их примене>
ния, а следовательно, возможность развития побочных эф>

фектов и привыкания обосновывают необходимость поиска
новых безопасных при длительном применении методов ле>
чения. В исследовании Т.Ф. Татарчук и Н.В. Косей в качес>
тве лечебного средства был выбран препарат Ременс, способ>
ный, по мнению авторов, влиять на звенья патогенеза данной
патологии [10]. При выборе препарата авторы руководство>
вались также его свойствами с точки зрения безопасности
при длительном использовании согласно клиническим ис>
пытаниям. 

В проведенном исследовании были обследованы 43 жен>
щины с первичной альгодисменореей в возрасте от 17 до 35
лет, которым назначали препарат Ременс по 10 капель 3 раза
в день за 30 мин до еды в течение 3 мес. Пациентки с вторич>
ной альгодисменореей в исследование не включались.

При анализе результатов проведенного исследования у
12 (27,91%) женщин проявления альгодисменореи исчезли
уже после 1 мес лечения, у 17 (39,53%) безболезненно про>
шла вторая менструация, а после 3 мес лечения боль во вре>
мя менструации отсутствовала у большинства пациенток – у
25 (58,14%).

При анализе среднего рангового индекса боли по Мак>
Гилловскому опроснику отмечено достоверное его снижение
уже после 2 мес лечения – до 25,2±3,7 против 45,8±4,4 балла
до начала терапии (р<0,05) с последующим снижением до
15,6±3,9 балла при третьей менструации, в то время как су>
щественное уменьшение среднего индекса количества из>
бранных дескрипторов наблюдалось лишь по окончании
трехмесячного курса лечения – до 10,4±2,2 против 17,3±1,5
балла до лечения. Результаты проведенных исследований
наглядно продемонстрировали высокую эффективность
применения препарата Ременс при первичной альгодисме>
норее, что дает основания рекомендовать его для лечения
данной патологии с возможностью длительного безопасного
применения [10].

Интересные данные представлены проф. Л.Б. Маркиным
относительно применения препарата Ременс для дородовой
подготовки первородящих женщин позднего репродуктив>
ного возраста [3]. Клинический опыт показывает, что одним
из факторов риска перинатальной патологии у первородя>
щих, особенно позднего репродуктивного возраста, является
недостаточная биологическая готовность организма к родам,
задержка морфофункционального созревания шейки матки,
нарушение психоэмоционального статуса [3].

Автор указывает, что при применении Ременса, как пра>
вило, у женщин наблюдался хороший эмоциональный фон,
появлялась уверенность в благоприятном завершении бере>
менности и родов, а также готовность к родам и отмечалось
хорошее течение прелиминарного периода. Беременные от>
личались дисциплинированностью, с охотой выполняли ре>
комендации врача. В то же время в контрольной группе пос>
ле завершения дородовой подготовки в 6 случаях было отме>
чено отсутствие достаточной биологической готовности ор>
ганизма к родам. Степень зрелости шейки матки по шкале
Bіschop составляла 3,8±0,4 балла. Прелиминарный период
имел затяжной, патологический характер. Отмечались нере>
гулярные, разные по продолжительности и интенсивности
дискоординированные сокращения матки. Амплитуда от>
дельных схваток достигала 8–9 у.е., а их продолжительность
– 15–20 с. Предлежащая часть плода располагалась высоко,
части плода плохо пальпировались из>за повышенного тону>
са матки, особенно в нижнем сегменте. В результате прове>
денного исследования было отмечено, что применение пре>
парата Ременс для дородовой подготовки первородящих
оказывало благоприятное влияние на психобиологическую
готовность к родам и течение прелиминарного периода.

В исследовании А.Л. Тихомирова Ременс был использо>
ван в комплексном лечении больных с лейомиомой матки с
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целью изучения возможностей данного гомеопатического
препарата устранять симптомы гипоэстрогенных состояний
при консервативной терапии. Были отобраны 2 группы па>
циенток с лейомиомой матки по 60 в каждой. Женщины пер>
вой и второй группы получали гормональное лечение ГРГ>
агонистами в сочетании с препаратом Ременс [11].

Длительность лечения в каждой группе составила 6 мес.
В качестве контрольной группы были взяты результаты пре>
дыдущих наблюдений за 120 пациентками, принимавшими
такие же препараты, но без терапии Ременсом. Для оценки
эффективности препарата Ременс авторы выделили 8 основ>
ных побочных эффектов: приливы, головная боль, потли>
вость, подавленное настроение, депрессия, внутреннее на>
пряжение, бессонница и изменение аппетита. По окончании
курса терапии пациентки заполняли анкету, в которой отме>
чали наличие или отсутствие того или иного побочного эф>
фекта во время приема основного препарата в сочетании с
Ременсом. 

Результаты проведенного исследования показали, что
наибольшая эффективность Ременса выявилась в отноше>
нии изменения аппетита, внутреннего напряжения, бессон>
ницы и потливости, наименьшая – головной боли и депрес>
сии. Среднее положение в отношении снижения частоты по>
бочных эффектов заняли потливость и подавленное настро>
ение. Средний показатель снижения частоты побочных про>
явлений на фоне приема Ременса составил 52,96%. Авторами
был сделан вывод, что Ременс является эффективным сред>
ством для коррекции побочных эффектов лекарственных
препаратов, вызывающих гипоэстрогенемию. Применение
Ременса обеспечивает хорошую переносимость 6>месячного
курса терапии лейомиомы матки, позволяя в ряде случаев
рассматривать вопрос о продлении курса терапии, что поло>
жительно отражается на результатах консервативного лече>
ния миомы матки. Кроме того, эстрогеноподобное действие
Ременса не оказывает отрицательного влияния на эффек>
тивность базовых препаратов в отношении уменьшения раз>
меров миоматозных узлов. 

Согласно результатам проведенных исследований
(Т.Ф. Татарчук), средний возраст менопаузы в Украине со>
ставляет 48,4 года. Именно поэтому для нашей страны чрез>
вычайно актуальной является проблема раннего климакса. В
структуре проявлений патологического климакса значи>
тельный удельный вес имеют вегетососудистые и психопа>
тологические нарушения, которые нередко приводят к вре>
менной, а иногда и стойкой утрате трудоспособности [8–10].
Учитывая несовершенность методов симптоматического ле>
чения патологии климакса, трудность индивидуального под>
бора медикаментозных средств, многообразие их побочных
эффектов, а также нередкие случаи отказа пациенток от за>
местительной гормональной терапии или противопоказаний
к ней, определенный интерес представляет использование
препарата Ременс, компоненты которого влияют на различ>
ные звенья патогенетической цепи вегетососудистых и пси>
хопатологических проявлений. Так, в исследовании Т.Ф. Та>
тарчук препарат был включен в комплексную терапию пери>
менопаузальных нарушений. Были обследованы 122 женщи>
ны в перименопаузе в возрасте от 45 до 50 лет с легкой и
средней степенью выраженности климактерических нару>
шений. Методом рандомизации пациентки были разделены
на 2 группы: основная группа – 62 женщины получали Ре>
менс по 10 капель 3 раза в день за 30 мин до еды на фоне ба>
зисного витаминно>физиотерапевтического комплекса,
включавшего гидропроцедуры, лечебную гимнастику и по>
ливитамины ежедневно; контрольная группа – 60 пациенток
получали только базисный комплекс. Группы были сопоста>
вимы по степени выраженности климактерических наруше>
ний до начала лечения, индексу массы тела, данным гинеко>

логического и экстрагенитального анамнеза. Проведенное
исследование показало, что препарат Ременс существенно
снижает степень выраженности клинических проявлений
климактерического синдрома, положительно воздействует
на эмоциональную и когнитивную функцию, оказывает мо>
дулирующее действие на гормональный гомеостаз. Препарат
не вызывает пролиферации эндометрия и не оказывает вли>
яния на состояние биохимических показателей крови, что
подтверждает его безопасность и свидетельствует о целесо>
образности применения препарата Ременс в комплексной
терапии легкой и средней степени выраженности перимено>
паузальных климактерических расстройств [9].

Подводя итог обзора литературы, можно заключить, что
препарат Ременс является эффективным средством для кор>
рекции гипоэстрогенных состояний, как естественных, так и
медикаментозно>опосредованных. Применение Ременса
обеспечивает хорошую переносимость длительных курсов
терапии, не оказывает отрицательного влияния на эффек>
тивность базовых препаратов в комплексе лечения той или
иной патологии. Применение же эстрогенных и эстроген>ге>
стагенных препаратов для коррекции эстрогенного статуса у
женщин, получающих ГРГ>агонисты и неместран, снижает
эффективность последних. Ременс эффективен и безопасен
при лечении расстройств как на этапе становления репро>
дуктивной функции, так и в зрелом и климактерическом
возрасте, в том числе не противопоказан при беременности и
может быть широко использован у разного контингента па>
циенток. Хорошая эффективность Ременса в отношении
коррекции эстрогенного статуса и связанных с этим побоч>
ных эффектов нейроэндокринного и психоэмоционального
характера позволяет значительно расширить сферу приме>
нения препарата и признать его гомеопатическим препара>
том выбора из существующих натуральных средств, приме>
няемых в гинекологической практике. 

Комплексний гомеопатичний препарат Ременс –

багаторічний досвід ефективного застосування

О.М. Гопчук, Н.В. Слінчук 

Проблема порушення гормонального балансу в організмі жінки
залишається актуальною як для гінекологів, так і для суміжних
фахівців. Для корекції гормональних розладів практичному ліка>
рю доступний великий спектр засобів. Перевагою комплексних
гомеопатичних препаратів є додаткова можливість включення їх у
терапію хронічних захворювань, застосування у пацієнток різних
вікових груп. Багато років широко застосовується препарат Ре>
менс («Ріхард Біттнер ГмбХ»), який є комплексним гомеопатич>
ним засобом, що володіє яскраво вираженою протизапальною і ес>
трогеноподібною дією. Результати клінічних досліджень, прове>
дених у тому числі вітчизняними дослідниками, демонструють
ефективність його при найбільш актуальних проблемах репродук>
тивного здоров’я жінок різного віку.
Ключові слова: гормональні порушення, Ременс, лікування.

Complex homeopathic medicine Remens � years of

effective use

E.N. Gopchuk, N.V. Slinchuk 

The problem of hormonal balance in women remains relevant as for
gynecologists, and for related professionals. For correction of hor>
monal disorders a range of funds now is opened. The advantage of
complex homeopathic preparations is the additional possibility of
including in the treatment of chronic diseases, use in patients of dif>
ferent age groups. For many years Remens, is widely used («Richard
Bittner GmbH»), – a complex homeopathic remedy, has a pro>
nounced anti>inflammatory and estrogen>like effect. Results of clin>
ical studies including domestic researchers, demonstrates its effec>
tiveness in the most urgent problems of modern reproductive health
of women of all ages.
Key words: hormonal disorders, Remens, treatment.
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Незважаючи на глибоке вивчення генетичних, гормо>
нальних, імунологічних, морфологічних та інших ланок

патогенезу гіперпроліферативних захворювань матки, по>
ширеність їх у популяції не зменшується. Вони стабільно
посідають друге місце в структурі гінекологічної захворюва>
ності та мають тенденцію до підвищення частоти у жінок мо>
лодого віку [1]. Це є приводом для подальшого пошуку пер>
спективних напрямків досліджень патогенезу захворювань з
метою вдосконалення їх діагностики та лікування. 

Пріоритетним вважається вивчення автономних ме>
ханізмів регуляції пухлинного росту, в основі яких лежать
процеси проліферації, ангіогенезу, апоптозу, ремоделювання
екстрацелюлярного матриксу, що регулюються гормонами,
ферментами, факторами росту (ФР), цитокінами та іншими
біологічно стабільними активними речовинами. У
фізіологічних умовах активатори та інгібітори зазначених
чинників перебувають у рівновазі, однак під впливом різних
пускових механізмів цей баланс порушується [2–5].

ФР забезпечують пухлинний ріст за рахунок неоангіоге>
незу – процесу ремоделювання вже сформованої судинної
сітки. ФР – біологічно активні сполуки, які регулюють поділ
і диференціацію різних клітин, вони є основними переносни>
ками мітогенного сигналу. ФР, як правило, продукуються
неспецифічними клітинами, що містяться в багатьох ткани>
нах. До системи ФР відносять: поліпептидні ростові факто>
ри; специфічні клітинні рецептори; зв’язувальні білки, які
регулюють кількість ФР, що впливають на клітини>мішені.
ФР можуть діяти різними шляхами: автокринним – вплив
на клітини, які є безпосереднім джерелом ФР; паракринним
– вплив на клітини, які розміщені поблизу клітин>проду>
центів; інтракринним – ФР залишаються всередині клітини,
діючи безпосередньо як внутрішньоклітинні месенджери;
ендокринним – вплив на віддалені клітини>мішені [4, 5, 9]. 

У патогенезі як лейоміоми матки (ЛМ), так і аденоміозу
(А) суттєву роль відіграють епідермальний, транс>
формівний, інсуліноподібні ФР І та ІІ (IGF I, II), ФР
фібробластів, тромбоцитарний та судинно>ендотеліальний
ФР (VEGF) [2–4, 6, 8].

Інсуліноподібні ФР (IGF I, II) – низькомолекулярні
білки, структурно схожі на проінсулін, стимулюють
проліферацію та диференціацію клітин різних тканин. IGF I
та в меншому ступені – IGF IІ виступають посередниками дії
естрогенів на міометрій і лейоміому, спричинюючи їх
проліферативні зміни, та стимулюють мітоз клітин лей>
оміоми. IGF І (інша назва – соматомедин, адже він є медіато>
ром дії соматотропного гормону на тканини) сприяє накопи>
ченню в клітині ДНК, після чого остання повинна вступити
в мітотичний цикл. IGF>сполучний протеїн–3 виступає ос>
новним модифікатором активності IGF>ФР, а також вияв>
ляє здатність самостійно інгібувати проліферацію клітин,
зв’язуючись зі своїми специфічними рецепторами на по>
верхні клітин>мішеней [2]. Ангіогенний ефект IGF>ФР скла>
дається зі збільшення прозапальної та вазодилататорної
відповідей ендотеліальних клітин, стимулювання їх міграції,
проліферації та утворення нових судин in vitro [11]. Крім

цього, IGF>ФР індукує секрецію VEGF в фізіологічних умо>
вах і в разі патології [12].

Судинно>ендотеліальний ФР (VEGF) – фактор судин>
ного проникнення, або васкулотропін, є гепаринзв’язуваль>
ним глікопротеїном, який має ангіогенну, мітогенну дії, а та>
кож здатність підвищувати проникність стінки судин майже
в 1000 раз вищу, ніж у гістаміну [4]. Судинний ангіогенез ре>
гулюється переважно VEGF>А, лімфоангіогенез – VEGF>С
та D. У фізіологічних умовах ангіогенез забезпечує проліфе>
рацію і репарацію ендометрія протягом менструального цик>
лу, що зумовлено медіаторним впливом ФР під впливом
яєчникових стероїдів, які визнані основними регуляторами
змін ендометрія. Порушення ангіогенезу в ендометрії, що
призводить до виникнення функціональних і (або) струк>
турних змін, є одним із ланок в патогенезі низки захворю>
вань репродуктивної системи жінки [4]. Зокрема, за наяв>
ності ендометріозу виявлено підвищення експресії генів, які
контролюють біосинтез VEGF>А і VEGF>С в еутопічному
ендометрії, що підтверджує первинну наявність підвищено>
го ангіогенного потенціалу в ендометрії у хворих із цією па>
тологією [6].

Доведено, що значна роль у регуляції ангіогенезу нале>
жить гіпоксії. Відкриття індукованого гіпоксією фактора,
відповідального за глобальну регуляцію кисневого гомеоста>
зу, дозволило виявити його регулювальну роль на активацію
транскрипції генів, що кодують VEGF, IGF та ін. [8]. Тому
наявність гіпоксії може сприяти активації неоангіогенезу.

Установлено, що залежно від фази менструального цик>
лу або стадії розвитку пухлини відбувається почергова акти>
вація та інгібіція різних ФР. При цьому жоден з ФР окремо
не може контролювати пухлинний ріст [3]. Ефект, отрима>
ний від одночасної дії декількох ФР, може відрізнятися від
ізольованої дії цих чинників [7].

Метою нашої роботи стало дослідження особливостей про>
дукції та зв’язків між факторами росту в загальному та локаль>
ному кровообігу у жінок з ізольованою ЛМ та ЛМ на тлі А.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 190 пацієнток репродуктивного віку, які були
розділені на групи: І групу склали 80 жінок з ізольованою
ЛМ, ІІ – 80 жінок з ЛМ на тлі А, ІІІ (контрольну) – 30 гіне>
кологічно здорових жінок. Усі жінки перед обстеженням і
лікуванням підписували інформовану згоду.

З метою визначення вмісту ФР в загальному та локаль>
ному кровообігу досліджували сироватку крові, забір якої
здійснювали під час емболізації маткових артерій (ЕМА) з
кубітальної вени, маткової артерії та маткової вени, на додат>
кову пункцію якої також отримували інформовану згоду
пацієнток. Вміст факторів росту вивчали в другу фазу мен>
струального циклу імуноферментним методом з викорис>
танням стандартних тест>систем для аналізу судинно>ендо>
теліального фактора росту А (VEGF>А) та інсуліноподібних
ФР (ІGF І та ІGF ІІ) Bender MedSystems (USA). Вимірю>
вання оптичної щільності проведено на фотометрі MSR>
1000 при хвилі 450 нм.

Çâ’ÿçîê ì³æ ôàêòîðàìè ðîñòó â çàãàëüíîìó 
òà ëîêàëüíîìó êðîâîîá³ãó òà
ã³ïåðïðîë³ôåðàòèâíèìè çàõâîðþâàííÿìè ìàòêè
Н.Ф. Захаренко, З.Б. Хомінська, Н.В. Косей, В.П. Ковбасій, В.А. Джупін

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України», м. Київ
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Оброблення цифрових даних здійснювали з використан>
ням варіаційно>статистичних методів критерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У результаті дослідження концентрацій ІGF І та ІІ в за>
гальному кровообігу у жінок І групи не виявлено суттєвої
різниці порівняно з відповідними показниками групи кон>
тролю. На відміну від цього, у жінок ІІ групи середні показ>
ники ІGF І та ІІ були суттєво нижчими (153±18,5 та
552±60,6 нг/мл) відносно таких в І групі (205±14,7 та
766,8±86,2 нг/мл; р1>3; 2>4<0,05) та мали тенденцію до зни>
ження порівняно з відповідними показниками в групі кон>
тролю (202,4±21 та 757,6±80 нг/мл) (табл. 1). За наявності
ізольованої ЛМ найбільш суттєві зміни концентрацій ІGF І
та ІІ спостерігалися в локальному кровообігу, при цьому
концентрації ІGF І та ІІ в матковій артерії значно переви>
щували (189±25,8 та 767±106,3 нг/мл) відповідні показни>
ки маткової вени (145,5±19,9 та 532,8±44,5 нг/мл; р1>3; 2>

4<0,05), що може свідчити про їх активне споживання в ло>
кальному кровообігу на забезпечення прогресування ЛМ.
У випадку ЛМ на тлі А вірогідних різниць концентрацій
наведених ФР між локальним артеріальним та венозним
кровотоками матки не відзначено, що може свідчити про
відсутність значної участі ІGF І у розвитку зазначеної
поєднаної патології матки. 

Найбільш значущі відмінності виявлені в показниках
концентрацій VEGF>A, що полягали в підвищенні вмісту да>
ного ФР у жінок з ЛМ на тлі А порівняно з показниками у
пацієнток з ізольованим розвитком ЛМ та у здорових жінок.
Так, за наявності ЛМ на тлі А в загальному та локальному
венозних кровообігах концентрація VEGF>A становила

відповідно 487±27,6 та 441,1±46,1 пг/мл, вірогідно переви>
щуючи відповідні показники у пацієнток з ізольованою ЛМ
(відповідно 280,1±48,4 та 179,9±57,1 пг/мл; р1>3; 2>4<0,05) і у
здорових осіб (141±23,6 пг/мл; р1>5; 2>5<0,05). Проте в мат>
ковій артерії продукція VEGF>A була значно нижчою
(30,4±10,8 пг/мл за наявності ЛМ на тлі А та 27,5±9,2 пг/мл
– за умов ізольованої ЛМ) порівняно з відповідними показ>
никами в кубітальній та матковій венах (487±27,6 і
441,1±46,1 пг/мл за наявності ЛМ на тлі А та 280,1±48,4 і
179,9±57,1 пг/мл – за умов ізольованої ЛМ; р1>3; 1>4; 2>5; 2>

6<0,05), (малюнок) Це може свідчити про локальну про>
дукцію VEGF>A при гіперпроліферативних процесах матки,
особливо інтенсивну за умови розвитку ЛМ на тлі А.

На підставі припущення, що важливою є не тільки кон>
центрація ФР, але і їх взаємодія, ми визначили міжфак>
торні кореляційні зв’язки. Так, у пацієнток з гіперпроліфе>
ративними захворюваннями матки щільність коре>
ляційних зв’язків між ФР значно посилювалася, на
відміну від показників у здорових осіб, у яких кореляційні
зв’язки були низькими. Найвищі показники кореляції спо>
стерігали як у системному кровообігу між VEGF>A та IGF>
IІ (>0,8), так і в локальному артеріальному кровообігу між
VEGF>A та IGF>I і ІІ (відповідно >0,9 та >0,97) за умов ізо>
льованої ЛМ. Ступінь щільності зв’язків за наявності
поєднання ЛМ та А був низьким у загальному кровообігу
та помірним зі зворотним характером – у локальному, за
винятком VEGF>A та IGF>I в матковій вені, де він був ви>
соким (>0,8) (табл. 2). 

Отже, наявність кореляційних зв’язків високого та серед>
нього ступеня між IGF>I, IGF>II і VEGF>A у жінок з гіперп>
роліферативними захворюваннями матки за відсутності
подібних у здорових осіб свідчить про взаємний вплив фак>

Òàáëèöÿ 1
Ñåðåäí³ êîíöåíòðàö³¿ ²GF ² òà ²² â ñèðîâàòö³ êðîâ³ ìàòêîâèõ àðòåð³¿ òà âåíè 

â ïîð³âíÿíí³ ç ïîêàçíèêàìè êóá³òàëüíî¿ âåíè ó îáñòåæåíèõ æ³íîê, Ì±m

Групи n

Значення показника

Кубітальна вена Маткова вена Маткова артерія

ІGF І, нг/мл ІGF ІІ, нг/мл ІGF І, нг/мл ІGF ІІ, нг/мл ІGF І, нг/мл ІGF ІІ, нг/мл

І 80 205±14,7 766,8±86,2 145,5±19,9 532,8±44,5 189±25,8> 767±106,3>

ІІ 80 153±18,5^ 552±60,6^ 150,3±26,4 583,7±94,2 116,5±18,4 430,3±63,4>

ІІІ 30 202,4±21 757,6±80 @ @ @ @

Примітки: ^ – різниця вірогідна відносно показника жінок I групи; > – різниця вірогідна відносно показника маткової вени.

Êîíöåíòðàö³ÿ VEGF-À â ñèðîâàòö³ êðîâ³ ç êóá³òàëüíî¿ âåíè òà ìàòêîâèõ ñóäèí ó æ³íîê ãðóï îáñòåæåííÿ
Ïðèì³òêè: * – ð³çíèöÿ â³ðîã³äíà â³äíîñíî ãðóïè çäîðîâèõ æ³íîê (p<0,05);
^ – різниця вірогідна відносно групи жінок з ЛМ (p<0,05); > – різниця вірогідна відносно кубітальної вени в межах групи (p<0,05); < – різниця вірогідна
відносно маткової вени в межах групи (p<0,05).
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торів росту на розвиток та прогресування ЛМ як у ізольова>
ному, так і у поєднаному з А клінічних варіантах.

ВИСНОВКИ

1. Суттєве підвищення концентрації VEGF>A в загально>
му та локальному венозних кровообігах у жінок з ЛМ на тлі
А в порівнянні з відповідними показниками за наявності ізо>
льованої ЛМ можуть свідчити на користь провідної ролі
VEGF>A в патогенезі поєднаного варіанта ЛМ. При цьому в
локальному кровообігу спостерігається підвищення вмісту
VEGF>A в матковій вені порівняно з артерією в обох варіан>
тах ЛМ, що може свідчити про локальний синтез VEGF>A
при гіперпроліферативних захворюваннях матки.

2. Інсуліноподібні фактори росту І та ІІ відіграють більш
суттєву роль в патогенезі ізольованої ЛМ, оскільки в локаль>
ному кровообігу спостерігається значне зниження їх вмісту в
матковій вені порівняно з артерією, що може свідчити про
активне включення IGF>I та ІІ в патологічний процес. На>
проти, за умов поєднаного з А варіанта розвитку ЛМ спо>
стерігаються значно нижчі концентрації IGF>I та ІІ в загаль>
ному кровотоці. При цьому вміст IGF>IІ в матковій артерії у
жінок з ЛМ на тлі А був нижчим порівняно з венозним, що
може свідчити про його локальну продукцію. 

3. Наявність кореляційних зв’язків високого та середньо>
го ступеня між VEGF>A та IGF>I і IGF>ІІ на системному та
локальному рівні у пацієнток з ЛМ за їх відсутності або
низької щільності у здорових жінок може свідчити про
взаємний вплив факторів росту на розвиток та прогресуван>
ня гіперпроліферативних процесів матки, особливо тісний у
випадку ізольованої форми ЛМ.

ЛІТЕРАТУРА

Òàáëèöÿ 2
Êîåô³ö³ºíòè êîðåëÿö³¿ ì³æ ôàêòîðàìè ðîñòó ²GF ², ²² òà VEGF-A â ñèñòåìíîìó òà ëîêàëüíîìó êðîâîîá³ãàõ

Групи n

Значення показника

Кубітальна вена Маткова вена Маткова артерія

VEGF�A 

– ІGF І

VEGF�A 

– ІGF ІІ

VEGF�A 

–  ІGF І

VEGF�A 

– ІGF ІІ

VEGF�A 

– ІGF І

VEGF�A 

– ІGF ІІ

І 80 0,64 0,80 0,60 0,07 @ 0,9 @ 0,97

ІІ 80 0,22 0,05 @ 0,80 @ 0,61 @ 0,41 @ 0,39

ІІІ 30 @ 0,13 @ 0,15 @ @ @ @
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Обследованы 86 женщин с эктопией шейки матки. В зави-
симости от получаемой терапии пациентки были разделе-
ны на 2 группы: 41 женщину лечили низкочастотным уль-
тразвуком и 45 женщин лечили лазеротерапией. Расчет
эффективности методов лечения показал, что через 2 нед
эффективность УЗ-терапии составила 53,33%, лазероте-
рапии – 44,12%, через 4 нед соответственно 93,3% и
82,35%. Таким образом, в результате проведенного лече-
ния были получены позитивные изменения со стороны
клинических показателей, более выраженные на фоне
терапии низкочастотным ультразвуком.
Ключевые слова: эктопия шейки матки, лечение, низкоча�
стотный ультразвук,  лазеротерапия.

Эктопия, или эрозия шейки матки (ЭШМ), является са>
мой распространенной женской патологией в половой

сфере и неслучайно в последние годы патологические про>
цессы шейки матки занимают одно из первых мест в струк>
туре гинекологической заболеваемости [1, 2, 4, 5], и она яв>
ляется тем заболеванием, с которым постоянно приходит>
ся иметь дело практическим врачам. Несмотря на большое
количество публикаций на данную тему проблему эффек>
тивного ведения и лечения пациенток с ЭШМ нельзя счи>
тать полностью решенной. При этом нужно учитывать то,
что от функционального состояния эпителиального покро>
ва шейки матки в большой степени зависит состояние ре>
продуктивного здоровья женщин.

В настоящее время особенностью течения ЭШМ у жен>
щин репродуктивного возраста является присоединение
инфекции, изменение биоценоза влагалища. Традиционно
использующиеся методы лечения патологии шейки матки
(крио>, лазеродеструкция) без проведения противовирус>
ной терапии недостаточно эффективны – процент рециди>
вов колеблется, по сводным данным литературы, от 15 до
50 [11, 12]. В связи с этим поиск новых способов лечения,
воздействующих на патогенную микрофлору и стимулиру>
ющих процессы регенерации, имеет актуальное значение
[7, 13].

В гинекологическую практику внедрено множество ме>
тодов лечения фоновых заболеваний шейки матки. Одним
из вариантов является низкочастотная ультразвуковая те>
рапия.

Цель исследования – сравнительная оценка результа>
тов терапии ЭШМ низкочастотным ультразвуком и лазе>
рокоагуляцией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 86 женщин с ЭШМ в возрасте от 16 до 30
лет, средний возраст – 22,7±5,3 года, т.е. раннего и средне>
го репродуктивного возраста. В зависимости от получае>
мой терапии пациентки были разделены на 2 группы:
I группа – 41 женщина, которых лечили низкочастотным

ультразвуком (низкочастотная УЗ>терапия), и II группа,
включавшая 45 женщин, лечившиеся лазеротерапией. 

Пациенткам выполнены общеклинические и лабора>
торные тесты: взятие мазков из содержимого заднего свода
влагалища, канала шейки матки; обследование на наличие
инфекций, передающихся половым путем (ИППП), и ви>
руса папилломы человека (ВПЧ), УЗИ, кольпоскопия, ци>
тологическое обследование.

УЗ>терапию проводили с помощью аппарата Aloka>5
(Япония). Анестезию и обезболивание не проводили. Час>
тота составила 8–12 МГц и была установлена в 3,5–4 W, в
зависимости от глубины повреждения. Просмотр осущест>
вляли по спирали вокруг отверстия канала шейки матки
для обработки эктопии. Продолжительность проведения
терапии составляла около 5–10 мин. Лазерокоагуляцию
проводили после соответствующей противовоспалитель>
ной терапии на 5–9>й день после менструации на Nd>YAG
лазерном аппарате «Sharplan 40C» (фирмы «Derma K».
Израиль) контактным методом мощностью 10 Вт. За вре>
мя одной процедуры облучали 3–5 полей, их общая пло>
щадь не превышала 400 см2. Луч лазера направляли на уча>
сток перпендикулярно с расстояния до 50 см. Применяли
локальное обезболивание с помощью 10% лидокаина в
форме спрея или парацервикального введения 2% раство>
ра лидокаина. Луч лазера просмотрен от 2 мм окружности
здорового края к отверстию канала шейки матки. Ткань
была выпарена в зоне 0,3–1,5 см. Тактика наблюдения за
пациентками состояла в динамическом обследовании и
контроле за состоянием шейки матки: до лечения и спустя
2,4 нед и через 12 нед. При терапии были применены пре>
параты вагинорм>С® и депантол.

Статистическую обработку полученных результатов
проводили для параметральных величин методом вариа>
ционной статистики с определением критериев достовер>
ности по Стьюденту – Фишеру, оценку непараметральных
величин проводили с использованием критерия 2. Разли>
чия между сравниваемыми величинами считали статисти>
чески достоверными при уровне значимости р<0,05 [6]. 

Расчет эффективности лечения проводили по формуле
[3,8]:

ЧВ
Е =             100%,    где:

ЧБ
E – эффективность лечения, процент выздоровевших;
ЧВ – число выздоровевших после лечения;
ЧБ – число больных до лечения.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

На первом этапе лечения больным проводили ком>
плексную терапию ИППП с одновременной противобакте>
риальной терапией патогенной банальной микрофлоры,
поскольку в состав каждой клинической группы входили

Ñðàâíèòåëüíàÿ äèíàìèêà êëèíè÷åñêèõ
ïîêàçàòåëåé íà ôîíå íèçêî÷àñòîòíîé
óëüòðàçâóêîâîé è ëàçåðíîé òåðàïèè ó æåíùèí
ñ ýêòîïèåé øåéêè ìàòêè
Н.А. Меликкасумова

Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования врачей им. А. Алиева, г. Баку
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женщины, с осложненной ЭШМ, т.е. имеющие инфекци>
онные и воспалительные заболевания половых органов
(табл. 1). 

На втором этапе лечения, соответственно составлен>
ным клиническим группам, обследованным произведены
низкочастотная УЗ>терапия и лазерокоагуляция. 

Сравнительные данные о переносимости терапии па>
циентками в начале лечения свидетельствуют, что уро>
вень побочных эффектов ниже у пациенток I группы
(рисунок). Как видно из рисунка, во время процедуры в

I группе (УЗ>терапия) только 1 пациентка (2,44%) ха>
рактеризовала ощущения во время манипуляции как
«легкий дискомфорт», остальные 2 пациентки (4,88%)
отмечали тянущую боль внизу живота низкой интенсив>
ности. Во II группе 1 (2,22%) женщина отмечала «лег>
кий дискомфорт, 2 (4,44%) пациентки – «умеренную
боль», 4 (8,88%) женщины – тянущую боль различной
интенсивности и 2 (4,44%) пациентки характеризовали
боль как «нестерпимую».

До проводимой терапии и подготовительного лечения
в I группе из 28 пациенток обильные выделения с болью
были более чем у половины – 17 больных, во II группе – у
18 больных. Имеющиеся у пациенток влагалищные выде>
ления, несмотря на предварительную противовоспали>
тельную терапию, выявляли в 24,39% случаев при УЗ>те>
рапии, что на 8,94% было ниже, чем во II группе. У 6 паци>
енток I группы выделения были без боли, у 2 – выделения
были гнойными и у 2 пациенток выделения были обиль>
ными и сопровождались примесью крови. Во II группе у 4
женщин из 15 с выделениями отмечались гнойно>кровя>
нистые выделения, у 5 обследованных были умеренные
водянистые выделения с примесью крови и у других 6
женщин выделения были умеренные без боли. В I группе
по сравнению со II группой кровотечение встречалось в
2,3 раза (р<0,001) реже. 

Деформация шейки матки встречалась лишь у жен>
щин II группы. После контрольного лечения выявлено,
что во всех группах побочные явления исчезли к 12 нед
(табл. 2). Из приведенных данных следует, что боль в
области таза спустя 2 нед оставалась в 4,88% случаев
после УЗ>терапии, что достоверно в 3,2 раза (р<0,001)
было ниже показателей II группы. При этом у женщин I

Òàáëèöà 1 
Ñîñòàâ êëèíè÷åñêèõ ãðóïï

Заболевания и жалобы

Клинические группы

I группа (n=41) II группа (n=45)

Абс. число % Абс. число %

ИППП 15 36,58 12 26,7

Бактериальный вагиноз 4 9,76 8 17,8

Цервицит 10 24,39 9 20,0

Вульвовагинит 3 7,32 7 15,5

Кольпит 9 21,95 10 22,2

Бели 28 68,29 31 68,9

Зуд и жжение 4 9,76 3 6,7

Боли 22 53,66 21 45,7

Кровянистые выделения контактные 2 4,88 2 4,4

Ñðàâíèòåëüíàÿ õàðàêòåðèñòèêà áîëåâûõ îùóùåíèé
ïàöèåíòîê âî âðåìÿ ïðîöåäóðû

Òàáëèöà 2
Ðåçóëüòàòû äèíàìè÷åñêîãî íàáëþäåíèÿ ïîñëå ïðîâåäåííîé òåðàïèè

Показатели

Сроки наблюдения / клинические группы

Через 2 нед 4 нед 12 нед

I группа II группа I группа II группа I группа II группа

Болезненность 2 (4,88)* 7 (15,55) 1 (2,44)* 3 (6,67) @ @

Вагинальные реактивные выделения 4 (9,76)* 7 (15,55) @ 1 (2,22) @ @

Кольпоррагия 1 (2,44) 2 (2,44) @ 1 (2,22) @ @

Деформация шейки матки @ 3 (6,67) @ 1 (2,22) @ @

Примечание: в скобках указаны проценты; * – различия статистически достоверны (р<0,001).



174 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №1 (67)/2012

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

группы боль стала малоинтенсивной, а среди пациенток
II группы легкий дискомфорт отмечали 3 женщины, у
остальных 4 – боль стала более умеренной. Спустя 4 нед
у больной I группы и 1 пациентки II группы были легкие
болевые ощущения, а у 2 женщин после лазеротерапии
умеренная боль сохранялась к 12 нед. При сравнении
этих показателей с величинами, полученными в момент
начала терапии, выявлено, что через 2 нед в группе жен>
щин, получивших УЗ>терапию, болезненность встреча>
лась в 4,88% случаев, т.е. частота ее уменьшилась в 1,5
раза, во II группе данная разница составила 1,3 раза – с
20,0% до 15,55% случаев и спустя 4 нед разница увели>
чилась и составила уже 3,0 раза (р<0,001). Проводимые
виды терапии более эффективно сказались на прекраще>
нии влагалищных выделений. Так, в I группе из 10 жен>
щин (24,39%), у которых выделения были еще в момент
проведения УЗ>терапии, через 2 нед они сократились до
9,76% случаев (4 пациентки), т.е. в 2,5 раза (p<0,001), во
II группе – в 2,1 раза – с 33,33 до 15,55% случаев
(р<0,001). 

Оценивая влияние проводимых методов терапии на
кольпоррагию выявлено, что если в I группе женщин в мо>
мент первой процедуры УЗ>терапии она наблюдалась в
4,88% случаев, то спустя 2 нед случаи кольпоррагии в этой
группе уменьшились в 2 раза – 2,44% (р<0,001), во II груп>
пе разница случаев кровотечений между началом лечения
и через 2 нед составила 4,55 раза (0,001), причем спустя
2 нед кровотечения носили умеренный характер. Количес>
тво случаев деформаций, имевших место лишь у пациен>
ток II группы, уменьшилось с 11,11% до 6,67%, т.е. в 1,7 ра>
за (р<0,05). Следует отметить, что в этой группе все паци>
ентки принимали суппозитории депантола. Болезненные
ощущения, кольпоррагии и деформация шейки матки в ос>
новном отмечали женщины с цервицитом, а вагинальные
выделения в момент процедуры чаще встречались у жен>
щин с ИППП и кольпитом. Однако после полученного ле>
чения состояние пациенток нормализовалось и эти симп>
томы исчезли.

При сопоставлении показателей, отмеченных в начале
терапии с результатами после 4 нед, которые мы посчита>
ли отдаленными, установлено, что среди пациенток, полу>
чивших УЗ>терапию, лишь у 1, а после лазеротерапии – у
6 еще отмечались эти эффекты.

После проведенной терапии для оценки эффективнос>
ти влияния примененных методов на клинические показа>
тели расчет эффективности методов лечения показал, что
через 2 нед число выздоровевших женщин доминировало в
I клинической группе, что выражалось в эффективности
УЗ>терапии, составившей 53,33%, затем следовала лазеро>
терапия (44,12%), через 4 нед эффективность УЗ>терапии
составила 93,3%, а лазеротерапии – 82,35%. 

Полученные результаты свидетельствуют, что низко>
частотный ультразвук способствует более быстрой, чем
при лазеротерапии, инактивации патогенной микрофлоры,
ликвидации воспалительного процесса в пораженном ор>
гане без повреждения окружающих тканей [9, 10]. По дан>
ным I. Chen и соавторов [9], эффективность УЗ>терапии
составила 94,6%, по нашим данным, эффективность этого
метода составила 93,3%. 

Таким образом, в результате проведенного лечения бы>
ли получены позитивные изменения со стороны клиничес>
ких показателей, более выраженные на фоне терапии низ>
кочастотным ультразвуком.

Порівнювальна динаміка клінічних показників

на тлі низькочастотної ультразвукової та

лазерної терапії у жінок з ектопією шийки

матки 

Н.А. Меликкасумова

Обстежені 86 жінок з ектопією шийки матки. Залежно від от>
риманої терапії пацієнтки були розділені на 2 групи: 41 жінку
лікували низькочастотним ультразвуком і 45 жінок лікували
лазеротерапією. Розрахунок ефективності методів лікування
виявив, що через 2 тиж ефективність УЗ>терапії склала
53,33%, лазеротерапії – 44,12%, через 4 тиж відповідно 93,3% і
82,35%. Таким чином, внаслідок проведеного лікування були
отримані позитивні зміни з боку клінічних показників, більш
виражені на тлі терапії низькочастотним ультразвуком.
Ключові слова: ектопія шийки матки, лікування, низькочас�
тотний ультразвук, лазеротерапія.

Comparative dynamics of clinical indicators

against low�frequency ultrasonic and laser thera�

py in women with: сervical ectopy

N.A. Melikkasumova 

86 women with сervical ectopy (СЕ) are surveyed. Depending on
received therapy of the patient have been divided into 2 groups: 41
woman treated by low>frequency ultrasound (LFU) and 45 women
treated by laser therapy. Calculation of efficiency of methods of
treatment has shown, that in 2 weeks efficiency of LFU>therapy
has made 53,33%, laser therapies – 44,12%, through 4 accordingly
93,3 % and 82,35 %. Thus, as a result of the spent treatment posi>
tive changes from the clinical indicators, more expressed against
therapy by low>frequency ultrasound have been received.
Key words: : сervical ectopy, treatment, low�frequency ultrasound,
laser therapy
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Все отклонения от нормального менструального цикла явля>
ются нарушениями менструального цикла. Причиной нару>

шения менструальной функции могут послужить: психические
потрясения и хронический стресс, психические и неврологичес>
кие заболевания, авитаминозы, ожирение, профессиональные
вредности, инфекционные заболевания, заболевания сердечно>
сосудистой и кроветворной систем, заболевания печени, гинеко>
логические операции, травма мочеполовых путей, нарушение
полового созревания, гормональная перестройка в климактери>
ческий период, а также генетические заболевания. Приведенные
факторы могут оказывать изолированное или сочетанное влия>
ние, поэтому не всегда удается выяснить основную причину. 

Проблемы патогенеза, диагностики и лечения эндокринных
нарушений в гинекологии остаются актуальными. Несмотря на
достижения последних лет в раскрытии молекулярных и клеточ>
ных механизмов процесса овуляции в структуре заболеваемости
в гинекологической эндокринологии продолжают преобладать
нарушения функции яичников вторичного характера, обуслов>
ленные дискоординацией работы гипоталамо>гипофизарной си>
стемы.

Механизм формирования гиперпролактинемии (ГПРЛ) –
нарушение реализации связей в системе гипоталамус–гипо>
физ–яичники, а причинами ее являются повреждения на раз>
личных уровнях репродуктивной системы и нарушение функ>
ции других эндокринных желез. Наиболее распространенной
формой овариальной недостаточности, выявленной у каждой
третьей пациентки с ановуляцией, является нормогонадотроп>
ная (уровень гонадотропинов не выходит за пределы физиологи>
ческих популяционных колебаний).

Повышение уровня пролактина (ПРЛ) связано со стрессо>
выми ситуациями, нарушениями функции щитовидной железы
и яичников. ГПРЛ характерна для женщин, живущих в крупных
городах и занимающихся интеллектуальным трудом, находя>
щихся в условиях хронического стресса. Усугубляет эту ситуа>
цию крайне неблагоприятная экологическая обстановка в нашем
регионе.

Данные механизмы формирования патогенетической цепи
обусловливают применение соответствующих методов лечения,
включающих седативные препараты, йодотерапию и т.п. Наибо>
лее эффективной оказывается терапия, направленная на регуля>
цию уровня пролактина. Однако грубое вмешательство в гормо>
нальную систему синтетическими ингибиторами ПРЛ в боль>
шинстве случаев нежелательно, а значительная часть гомеопати>
ческих и нестандартизованных растительных препаратов – не
имеют доказанного пролактинингибирующего эффекта. Удач>
ной находкой в этом смысле является немецкий растительный
препарат Циклодион. Многолетний успешный опыт примене>
ния препарата Циклодинон («Бионорика», Германия), много>
численные преклинические и клинические исследования проде>
монстрировали его эффективность при лечении предменстру>
ального синдрома и нарушений менструального цикла, вызван>
ных недостаточностью лютеиновой фазы на фоне латентной
ГПРЛ, что обусловлено действием входящих в его состав компо>

нентов. Действующее вещество Циклодинона – специальный
экстракт Agnus сastus (AC) BNO 1095 – со стандартизованным
содержанием специфических детерпенов, обладающих тропно>
стью к допаминовым рецепторам нейронов гипоталамуса, регу>
лирующих синтез ПРЛ в гипофизе. В ходе экспериментов уста>
новлено, что данные детерпены, обладая высоким сродством к
D2>допаминовым рецепторам, ингибируют высвобождение ПРЛ
из культуры пролактотрофных клеток гипофиза. Данное воздей>
ствие приводит к нормализации ритмической секреции гонадо>
тропных гормонов гипофиза, устранению эстроген>прогестеро>
нового дисбаланса и нормализации менструального цикла. 

Все изложенное выше послужило основанием для исполь>
зования стандартизованного фитонирингового препарата
Циклодинон («Бионорика», Германия) у пациенток с различ>
ными нарушениями менструального цикла, обусловленными
относительной ГПРЛ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено комплексное динамическое клинико>лабора>
торное обследование и терапия 190 женщин в возрасте от 20 до
42 лет с нарушениями менструального цикла различного
характера, обусловленными относительной ГПРЛ. Все паци>
ентки предъявляли жалобы следующего характера: изменения
ритма менструаций по типу олигоменореи (задержка начала
от 5 до 14 дней) – у 190 женщин, скудные менструации – у 65
пациенток, альгодисменоррея наблюдалась у 78, психоэмоцио>
нальные и вегетососудистые расстройства – у 54, пред>
менструальная боль и нагрубание грудных желез – у 94, отсут>
ствие беременности от 2 до 4,2 года – у 7 человек.

На первом этапе обследования изучали жалобы и анамнез за>
болевания, проводили исследование с использованием современ>
ных клинико>инструментальных и лабораторных методов: опре>
деляли тип телосложения, морфограмму (по DecourtetDoumic),
массо>ростовой индекс (индекс массы тела – (ИМТ) по Кетле и
тип ожирения по классификации Международной группы экс>
пертов по ожирению (International Obesity Task Force – IOTF,
1995), гирсутное число (по FerrimanetGallway), состояние груд>
ных желез (по Таннеру), включающее также УЗИ и маммогра>
фию. К методам клинического обследования относили: исследо>
вание глазного дна и полей зрения, компьютерную томографию
(КТ), магнитно>резонансную томографию (МРТ), ЭЭГ, ЭКГ.

Оценку состояния органов репродуктивной системы прово>
дили на основании данных бимануального гинекологического
исследования, УЗИ органов малого таза, данных гистологичес>
кого исследования слизистой оболочки шейки матки и показате>
лей лабораторных исследований.

Гормональные исследования включали определение в
крови базальных уровней ПРЛ, фолликулостимулирующего
(ФСГ) и лютеинизирующего (ЛГ) гормонов, половых стерои>
дов – эстрадиола (Э2), прогестерона (П), ПРЛ, тестостерона
(Т). Уровень гормонов определялся на 5–7>й день менстру>
ального цикла (МЦ) (естественного или индуцированного) и
дважды с 7–10>дневным интервалом независимо от фазы МЦ

Ïðåèìóùåñòâî ïðèìåíåíèÿ ïðåïàðàòîâ,
ñîäåðæàùèõ Agnus castus, â ïðàêòèêå 
âðà÷à-ãèíåêîëîãà æåíñêîé êîíñóëüòàöèè 
ïðè íàðóøåíèÿõ ìåíñòðóàëüíîãî öèêëà
Т.Н. Ищенко, И.С. Клапишевская, Е.В. Кубасова
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при аменорее, а уровень прогестерона определяли также на
21–23>й день МЦ при регулярном ритме месячных и олигооп>
соменорее, а также в индуцированных циклах.

Все пациентки принимали препарат Циклодинон
(«Бионорика», Германия) в стандартных дозах в качестве
базисной терапии на протяжении 3 мес.

В комплексную терапию также были включены несте>
роидные противовоспалительные средства (НПВС), поли>
витамины, свечи с дистрептазой и НПВС, анксиолитичес>
кие седативные средства по показаниям.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате комплексного обследования нами были выде>
лены различные формы нарушений гормонального зеркала в
сочетании с ГПРЛ, которые сопровождались следующими
клиническими вариантами: дефицитом массы тела (ДМТ) –
(32); избыточной массой тела (ИзМТ) – (93); ГПРЛ – (183)
(функциональной – у 54); первичным гипотиреозом (ПГ) –
(32); яичниковой гиперандрогенией (ЯГА) – (167); надпочеч>
никовой гиперандрогенией (НГА) – (76); первично>овариаль>
ной недостаточностью (ПОН) – (47); хроническим неспеци>
фическим сальпингоофоритом (ХНСО) – (117); генитальным
эндометриозом (ГЭ) – (43).

Все пациентки были в возрасте от 20 до 42 лет. Общими для
всех были жалобы на нарушения МЦ. Превалировали наруше>
ния МЦ по типу гипоменструального синдрома (аменорея пер>
вичная и вторичная, опсоолигоменорея) (у 64,7%). У 21,7% при
клинически сохраненном МЦ при УЗИ>мониторинге по данным
тестов функциональной диагностики (ТФД) и гистологическо>
го исследования эндометрия установлены ановуляция или недо>
статочность лютеиновой фазы (НЛФ). Как показали результаты
наших исследований, базальный уровень гонадотропинов у об>
следованных широко варьировал, не выходя за пределы физио>
логических колебаний.

По сравнению со средними показателями снижены уровни
ФСГ и ЛГ у больных с ДМТ и функциональной ГПРЛ; у паци>
енток с НГА и ПОН выявлено изолированное снижение уровня
ФСГ (4,3±0,4; 5,0±0,17 мЕД/мл); сочетание сниженного уровня
ФСГ при повышенном уровне ЛГ (что формирует индекс
ЛГ/ФСГ>2,5) установлено в случаях овариальной гиперандро>
гении и в группе больных с ИзМТ. Во всех случаях выявлено из>
менение параметров импульсной секреции гонадотропинов и
ПРЛ. В 83,6% случаев выявлена гипопрогестеронемия (при ба>
зовых значениях от 0,12±0,06 до 0,86±0,02 нг/мл, норма
0,90±0,16 нг/мл). Содержание Э2 и ПР в крови достоверно кор>
релировало между собой. Проведенное нами сравнительное из>
учение клинической картины и данных динамического эхогра>
фического обследования позволило обозначить клинико>эхогра>
фические параллели у обследуемых больных. Наши наблюдения
показали зависимость размеров матки и пролиферативной
трансформации эндометрия от уровня Э2, а также длительности
прогестероновой недостаточности. Это отражалось в первую
очередь на переднезаднем размере матки. У всех пациенток, да>
же при сохраненном МЦ при эхографическом мониторинге фа>
зовой гормонзависимой трансформации эндометрия были уста>
новлены фазовое несоответствие или признаки патологической
пролиферативной трансформации. Более чем у половины жен>
щин с аменореей или олигоопсоменореей были выявлены эхо>
графические признаки патологической пролиферативной транс>
формации эндометрия с характерным для фазы пролиферации
двух> или трехслойным строением на протяжении всего периода
мониторинга.

При изучении морфоструктуры яичников в процессе УЗ>
мониторинга при всем разнообразии эхографических парамет>
ров у больных нами были констатированы характерные струк>
турные изменения, манифестировавшие как: снижение детали>

зации структур фолликулярного аппарата – выявлено в 54,6%
случаев у больных с ГПРЛ, диффузная потеря структурности –
в 43,7% случаев, гиперплазия стромы с равномерным уплотнени>
ем – характерна для 71,9%, мелкокистозная дегенерация незре>
лых фолликулов отмечается у 53,4% больных, мультифоллику>
лярные яичники –в 48,1% случаев.

При анализе менструальной функции было выявлено, что
средняя продолжительность цикла составила 40,3±5,6 дня, дли>
тельность менструации от 4 до 6 дней. 

У женщин на фоне приема Agnus Castus (Циклодинон,
«Бионорика», Германия) по вышеописанной схеме наступало
восстановление ритма менструаций на 4–5>й неделе приема – у
21,7% пациенток, на 6–12>й неделе приема – у 72,5% женщин, у
5,8% – ритм восстанавливался при сроке приема более 12 нед. 

Восстановление характера менструаций на 6–12>й неделе
приема препарата происходило у 45,3% пациенток, еще 54,7% от>
мечали улучшение после 12 нед приема.

У 86,9% женщин с сопутствующей мастодинией, улучшение
происходило уже к следующему МЦ в виде уменьшения явле>
ний мастодинии. Через 2 мес лечения Циклодиноном положи>
тельную динамику отмечали уже 92% пациенток. 

При оценке гормонального статуса отмечалась нормализа>
ция средних конечных показателей уровня ПРЛ, как в раннюю
фолликулярную, так и в лютеиновую фазу цикла, соответствен>
но до 421,5 и до 501,4 мМЕ/л соответственно. Нормализация
уровня ПРЛ была отмечена у 188 женщин, что составляет 98,9%.
Следствием нормализации гормонального зеркала на фоне при>
ема Agnus Castus (Циклодинон, «Бионорика», Германия) явля>
ется повышение циклической секреции П в лютеиновую фазу
цикла, что способствовало нормализации ритма и характера
менструаций. В целом, положительный эффект к концу 3>месяч>
ного срока терапии отметили 93,8% пациенток. Из них полная
ликвидация нарушений МЦ наблюдалась у 76% пациенток.

Необходимо отметить, что прием Agnus Castus (Циклодинон,
«Бионорика», Германия) сопровождался хорошей переноси>
мостью препарата и большинство пациенток (92,3%) отмеча>
ли улучшение эмоционального статуса, стабилизацию вегета>
тивных реакций со стороны нервной и сердечно>сосудистой
систем. Побочных эффектов при проведении курса лечения
препаратом в течение 3 мес выявлено не было.

ВЫВОДЫ

1. Результаты проведенного клинико>гормонального и эхо>
графического исследования (выявленные изменения функции
гипоталамо>гипофизарно>овариальной системы) позволили
подтвердить принципы патогенетической терапии умеренной
пролактинемии.

2. Эффективность Agnus Castus (Циклодинон, «Бионорика»,
Германия) при умеренно повышенной секреции пролактина
подтверждает его механизм действия на уровне допаминергиче>
ских рецепторов и ингибирование высвобождения пролактина
из пролактотрофных клеток гипофиза. 

3. Пролактинингибирующий эффект Agnus Castus при отно>
сительной функциональной гиперпролактинемии (уровень про>
лактина до 600–800 мMЕ/л) достигает 98,9%. Препарат незаме>
ним в практике врача>гинеколога женской консультации в дан>
ных клинических ситуациях.

4. Следствием нормализации гормонального зеркала на фо>
не приема Agnus Castus является повышение циклической сек>
реции прогестерона в лютеиновую фазу цикла, что способствует
нормализации ритма и характера менструаций.

5. Прием Agnus Castus позволил улучшить качество жизни
пациенток, их эмоциональный статус. 

6. Переносимость препарата Agnus Castus может характери>
зоваться как хорошая и очень хорошая, побочных эффектов при
проведении курса лечения препаратом в течение 3 мес выявлено
не было.
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Представлены данные литературы, свидетельствующие о
роли прогестерона в организме женщины. Продемонстри-
рована его способность связываться с рецепторами, пре-
вращаться в метаболиты, воздействовать на различные ор-
ганы и ткани. Описаны ситуации, при которых можно уст-
ранить относительный или абсолютный дефицит прогесте-
рона с помощью экзогенных прогестагенов у женщин ре-
продуктивного возраста.
Ключевые слова: прогестерон, прогестагены, применение,
репродуктивный возраст.

Впервые значение прогестерона было определено в ХХ ве>
ке: в 1900 г. установлено, что развитие беременности не>

возможно без желтого тела, в 1934–1935 гг. определена фор>
мула этого стероида, дано название «прогестационный сте>
роидный кетон» или прогестерон, а в 1935 г. группа авторов
во главе с А.F. Butenandt была удостоена Нобелевской пре>
мии за расшифровку структуры прогестерона [1].

Гестагены относятся к группе стероидных гормонов и
включают в себя как натуральный прогестерон, синтезируе>
мый яичниками и плацентой, так и синтетические стероиды,
или прогестины (прогестагены), которые оказывают дей>
ствие, подобное прогестерону [2]. В настоящее время извест>
но около 22 различных прогестагенов [3]. Согласно класси>
фикации, представленной в Российском Национальном ру>
ководстве по гинекологии (2011), все прогестагены подраз>
деляются на натуральные (прогестерон) и синтетические [3].

Термин натуральности касается не способа получения, а
идентичности препарата природному гормону, который ис>
пользуется. То есть, не источник сырья определяет термин
«натуральность», так как практически все стероидные гор>
моны производятся из сои или ямса, а полное совпадение хи>
мического строения молекул [4]. Синтетические гестагены
также производятся из натурального сырья путем синтеза,
но они имеют химическую структуру, которая отличается от
эндогенного прогестерона. Это чужеродные для организма
молекулы.

К натуральным относится прогестерон в любой лекар>
ственной форме, в том числе микронизированный прогесте>
рон и масляный раствор прогестерона, а также 17>гидрокси>
прогестерон [4]. В Украине также выпускают инъекционный
прогестерон, в котором масляная основа заменена раствором
этилолеата, благодаря которому при введении не образуют>
ся инфильтраты и отсутствует болезненность в месте инъек>
ции.

Синтетические прогестины:
Ретропрогестерон – дидрогестерон.
Производные 17>ОП – медроксипрогестерон, мегестрол,

хлормадинон, ципротерон.
Производные 19>нортестостерона: 
> эстраны – норэтистерон, левоноргестрел, норэтино>

дрел;
> гонаны – норгестрел, дезогестрел, гестоден, норгести>

мат, диеногест.
Производные спиронолактона – дроспиренон.

Побочные эффекты прогестинов зависят от химической
структуры стероида, поскольку любые изменения в химиче>
ской структуре молекулы прогестерона могут привести к ра>
дикальным изменениям его биологических свойств [5, 6].

Побочные эффекты также зависят от способа введения
(различия в метаболизме и его способности связываться с
прогестероновыми рецепторами и с мембранными прогести>
новыми рецепторами (mPRu, mPRp и mPR>v), которые мо>
гут быть ответственными за опосредование быстрых неге>
номных действий прогестагенов в разных тканях>мишенях, а
также с другими рецепторами стероидных гормонов, напри>
мер рецепторами глюкокортикоидов и минералокортикои>
дов [7]). Также существуют различия в связывании с белка>
ми сыворотки (например, секс>стероидсвязывающий глобу>
лин или кортикоидсвязывающий глобулин) [8]. Большин>
ство синтетических прогестинов не способны к превраще>
нию в необходимые метаболиты, которые регулируют ряд
процессов во время беременности и, исключив их, мы вме>
шиваемся в естественный процесс, что может иметь свои от>
даленные последствия [4, 5]. То есть, в отличие от большин>
ства синтетических прогестинов натуральный прогестерон
превращается в функционально активные метаболиты:

• 20 >гидроксипрогестерон и 17>гидроксипрогестерон –
продлевают фармакологические эффекты прогестерона;

• 5 >прегнандион – блокирует утеротоническое дей>
ствие окситоцина;

• 5 >прегнандион – конкурирует с тестостероном за ре>
цепторы, ослабляя его действие;

• прегненолон и аллопрегненолон – являются агонистами
рецепторов ГАМК, а >аминомасляная кислота, как изве>
стно, является главным тормозным медиатором [4].

Многие синтетические аналоги прогестерона могут вза>
имодействовать с рецепторами прогестерона, противодей>
ствовать утеротоническому действию эстрогенов, влиять на
синтез простагландинов, однако у естественного прогестеро>
на гораздо больше механизмов токолитического действия –
влияние через ЦНС, синтез оксида азота (NO2), изменение
возбудимости мембраны миоцитов, антагонизм с эстрогена>
ми и окситоцином [4].

Прогестагенная активность значительно отличается и
очень часто выражается в дозе, необходимой для секретор>
ной трансформации эстрогенстимулированного эндометрия
человеку, такая доза называется дозой трансформации [7].

Прогестерон в своей ощутимой концентрации проявля>
ется в организме женщины только после овуляции, то есть
овуляция – «входные ворота для прогестерона». Появляясь
в организме, прогестерон начинает готовить организм жен>
щины к беременности, это его единственная основная задача.
Эффект его воздействия на организм сравним с проявителем
для отснятой пленки: он «проявляет» функциональный по>
тенциал ткани, подготовленный эстрогенами. Как и прояви>
тель, он не способен коренным образом изменить свойства,
он способен лишь усилить или ослабить их [5].

Прогестерон – это единственный гормон в организме,
основная функция которого – развитие и поддержание бе>

Íàòóðàëüíûé ïðîãåñòåðîí èëè ñèíòåòè÷åñêèå
ïðîãåñòèíû? 
Ïðèìåíåíèå ó æåíùèí ðåïðîäóêòèâíîãî âîçðàñòà

А.Е. Дубчак, А.В. Милевский

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев
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ременности, другие же его свойства дублируются другими
гормонами [4]. В связи с тем что развитие и поддержание
беременности требуют мобилизации практически всех си>
стем организма, прогестерон прямо или косвенно спосо>
бен запускать и контролировать множество разносторон>
них биологических процессов.

Прогестерон воздействует на матку, грудные железы и
мозг [5], он может взаимодействовать с эстрогенами как
синергист или антагонист. В зависимости от ткани или
клетки прогестерон может стимулировать пролиферацию
клеток (например, в грудной железе), или ингибировать
пролиферацию и индуцировать дифференцировку (на>
пример, в эндометрии) [7].

Во время менструального цикла прогестерон необхо>
дим для секреторной трансформации эндометрия и воз>
никновения менструального кровотечения, которое явля>
ется кровотечением отмены прогестерона [7].

Биологические процессы, находящиеся под контролем
прогестерона:

• Матка и яичники – участие в механизме овуляции,
обеспечение имплантации, поддержание беременно>
сти.

• Грудная железа – развитие лобулярно>альвеолярной
структуры для осуществления лактации, супрессия
синтеза молока перед родами.

• Головной мозг – модуляция полового поведения.
• Выделительная система – антиминералокортикоид>

ная активность.
• Костная система – стимуляция активности остео>

бластов.
• Стимуляция гликогенеза.
• Циклический метаболизм нуклеотидов.
• Синтез и секреция белка.
• Регуляция клеточного цикла.
• Регуляция внутриклеточных ферментов, метаболи>

зирующих ER и эстрогены.
• Регуляция цАМФ>зависимой киназы второго типа.
• Индукция секреции ферментов для метаболизма

белков и простагландинов.
• Индукция секреции гидролаз, фосфотаз, простаг>

ландинов, активатора плазминогена и пролактина
[5].

Хотя прогестерон способен воздействовать на множес>
тво процессов в организме, основной его функцией явля>
ется подготовка репродуктивной системы для инициации
и поддержания беременности. На уровне матки эти эф>
фекты проявляются в следующем: 

• Дифференцировка стромального компонента эндо>
метрия.

• Стимуляция секреции желез и накопление в них ба>
зальных вакуолей.

• Изменение паттерна секреции белков эндометрием.
Обеспечение «покоя» миометрия:
> увеличение потенциала покоя;
> уменьшение поступления в клетку экзогенного каль>

ция за счет уменьшения экспрессии гена, кодирующего
субъединицу кальциевого канала;

> блокирование возможности эстрогенов индуциро>
вать экспрессию >адренергических рецепторов на клет>
ках миометрия [5].

Таким образом, начало и продолжение беременности
невозможно без адекватного воздействия прогестерона на
организм женщины. Как отмечалось выше, основным ис>
точником прогестерона является желтое тело.

Избыточный прогестагенный эффект, обусловленный
действием синтетических прогестинов, приводит к нару>
шениям функций эндотелия (вазодилатация, отложение

холестерина, адгезия различных молекул и т. д.) с после>
дующим изменением морфологии сосудистой стенки [5].

В то же время прогестерон в своей физиологической
концентрации оказывает благоприятный эффект на ак>
тивность различных цитокинов, пролиферацию гладко>
мышечных клеток артерий и накопление липидов в мак>
рофагах.

В настоящий момент не существует ни одного синте>
тического прогестагена, который бы при введении в реко>
мендуемой дозе мог бы проявлять антиальдостероновый
эффект (исключение составляет только дроспиренон).
Кроме этого, ни один синтетический прогестин не спосо>
бен генерировать в организме 5 > и 5 >редуцированные
метаболиты, необходимые для реализации перечисленных
выше физиологических эффектов прогестерона (частич>
ный антиандрогенный, токолитический и анксиолитичес>
кий) [5].

При создании различных синтетических прогестинов
особый акцент делали на более высокий, чем у прогесте>
рона, аффинитет молекулы к рецептору прогестерона, что,
помимо положительных моментов, несет в себе и отрица>
тельный, обусловленный повышением риска развития
сердечно>сосудистых заболеваний по механизму, описан>
ному выше. 

Целый ряд гинекологических заболеваний требуют
восполнения недостаточности эндогенного прогестерона.
Широко применяющиеся с этой целью препараты имеют
достаточное количество отрицательных свойств, которые
проявляются наличием выраженных побочных эффектов,
неудобством приема или высокой стоимостью, что во мно>
гом обусловлено недостаточным сродством входящих в
них активных компонентов с натуральным прогестероном
[5]. 

Приведенные выше факты во многом определяют оче>
видную целесообразность более широкого использования
в клинической практике натурального прогестерона [5]. 

Концентрация натурального прогестерона, которая
находится в физиологических рамках лютеиновой фазы
цикла, не приводит к развитию каких>либо побочных эф>
фектов [5]. В то же время результаты многих рандомизи>
рованных контролируемых исследований, выполненных с
участием животных и человека, свидетельствуют, что не>
которые из наиболее часто использующихся в клиничес>
кой практике синтетических прогестинов в обычных до>
зах вызывают значительные изменения в концентрациях
липидов, метаболизме глюкозы, а также оказывают воз>
действие на стенки артериальных сосудов [5].

Основным побочным эффектом различных синтетиче>
ских прогестинов является остаточная андрогенная ак>
тивность (дериваты 19>нортестостерона) [5]. Несмотря на
снижение дневной дозы (по сравнению с прогестероном),
некоторые прогестины, отличные по структуре от 19>нор>
тестостерона, могут влиять на метаболизм глюкозы и хо>
лестерина, а также индуцировать дисфункцию эпителия.
Имевшие место ранее предположения о том, что фактора>
ми, обеспечивающими надежность и эффективность про>
гестинов, могут быть более выраженный эффект при бо>
лее низкой дозе и низкая андрогенная активность, в на>
стоящий момент не могут быть использованы в качестве
критерия для выбора оптимального прогестерона [5].

Большое количество разнообразных гестагенов, кото>
рые синтезированы на сегодняшний день, позволяет ин>
дивидуально выбрать гормональный препарат с учетом
как его гестагенной активности, так и выраженности анд>
рогенного, эстрогенного или глюкокортикоидного эффек>
та. Производные 17>ОП, 19>нортестостерона и сприроно>
лактона применяют в составе контрацептивов и препара>
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тов для заместительной гормональной терапии. Контра>
цептивное действие гестагенов обусловлено их способно>
стью замедлять перистальтику маточных труб, вызывать
раннюю секреторную трансформацию эндометрия, что
оказывает антиимплантационное действие и повышает
вязкость цервикальной слизи. В составе заместительной
терапии гестагены оказывают протекторное действие на
эндометрий. Это их действие используют также при лече>
нии гиперпластических процессов эндометрия [1].

Прогестагены могут вводиться различными путями:
• парентерально (масляные растворы могут вызывать

развитие инфильтратов, болезненность в месте вве>
дения, инъекционный прогестерон на основе этило>
леата не оказывает таких побочных действий);

• вагинально (но 15–80% женщин имеют специфичес>
кие или неспецифические вагиниты и вагинозы, в
результате чего нарушается усвояемость препарата,
кроме того, вагинальные формы могут вызывать зуд,
жжение во влагалище, отек наружных половых орга>
нов, дискомфорт – вытекание препарата);

• перорально (почти у каждой второй пациентки
(50%) – гастриты и другие заболевания пищевари>
тельного тракта, что затрудняет получение ожидае>
мого эффекта от применения препарата);

• трансдермально – требуется значительная поверх>
ность, неудобства, связанные с этим;

• имплантаты, внутриматочные системы.
Недостаток прогестерона в организме является од>

ной из причин нарушений менструального цикла, бес>
плодия и спонтанного прерывания беременности [1].
Это связано с тем, что снижение продукции прогестеро>
на желтым телом (гипофункция желтого тела) приводит
к недостаточности лютеиновой фазы (НЛФ) и подавле>
нию прогестероновых рецепторов в эпителиальных
клетках эндометрия. Это вызывает ухудшение рецеп>
тивности эндометрия к моменту имплантации плодного
яйца, что имеет огромное значение, поскольку сущест>
вует «окно имплантации», которое открывается между
20>м и 24>м днями цикла (от 6>го до 10>го дня с момента
овуляции). Отложенное по времени развитие эндомет>
рия является одной из главных причин снижения фер>
тильности у женщин с НЛФ, поскольку очень важным
фактором для развития и сохранения беременности яв>
ляется синхронность между процессами созревания эн>
дометрия и имплантацией. Патогенез бесплодия и невы>
нашивания у женщин с НЛФ реализуется двумя путя>
ми: с одной стороны, не запускаются иммунные меха>
низмы защиты трофобласта (за счет снижения синтеза
прогестерониндуцированного блокирующего фактора —
ПИБФ), а с другой – снижается рецептивность эндоме>
трия и происходит неадекватная секреторная трансфор>
мация пролиферативного эндометрия [1, 10, 11].

Для поддержки функции желтого тела и, как след>
ствие, лечения бесплодия, вызванного НЛФ, как в естест>
венном цикле, так и в циклах стимуляции овуляции, на>
иболее широко используют прогестерон. Прогестерон на>
значают не позднее дня пункции (в программах ЭКО) или
через 24–72 ч после введения триггера овуляции в циклах
естественной фертильности и продолжают их введение до
срока беременности 10–12 нед [13].

При дисфункциональных маточных кровотечениях у
женщин с ановуляторными циклами применение препара>
тов прогестерона с 14>го по 29>й день менструальноподоб>
ной реакции вызывает профилактику кровотечения [13].

Женщины с аменореей вследствие НЛФ и нормаль>
ным или высоким уровнем эстрадиола имеют повышен>
ный риск гиперплазии эндометрия и рака матки [13], по>

этому применение препаратов прогестерона по 12–14
дней в каждом цикле (с 14>й по 25>й день цикла) может
защищать эндометрий от действия некомпенсированного
эстрогена, имитируя продолжительность функции желто>
го тела.

При трубно>перитонеальном бесплодии показано на>
значение прогестерона, так как воспалительный процесс
половых органов приводит к значительному нарушению
функции гипоталамо>гипофизарной системы: снижению
секреции половых гормонов (20%), НЛФ, ановуляции
(30%) [14].

Проблема бесплодия у женщин с преждевременным
истощением функции яичников, у пациенток в менопаузе
перед проведением вспомогательной репродуктивной тех>
нологии (ВРТ) с использованием ооцитов доноров пред>
усматривает назначение прогестерона. После достаточной
предварительной подготовки эндометрия эстрогенами
применение прогестерона позволяет добиться синхронно>
сти развития эндометрия, более высоких концентраций
прогестерона, снижения ЛГ, ФСГ.

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) – фактор
риска пролиферативных изменений эндометрия в резуль>
тате хронической ановуляции, поэтому 2>я фаза цикла
должна поддерживаться прогестероном (гестагенами).
При дисменорее легкой и средней степени с клинически>
ми признаками ваготонии рекомендовано назначение про>
гестерона (гестагенов) во 2>ю фазу менструального цикла.

По рекомендации Европейского общества по вопро>
сам репродукции человека и эмбриологии (ESHRE) при
эндометриозе рекомендуется применять агонисты ГнРГ,
даназол, КОК и прогестерон (прогестагены) в качестве
гормональных методов лечения для женщин с подтвер>
жденным эндометриозом; КОК или прогестагены – для
эмпирического лечения симптомов без точного диагноза
эндометриоза [15]. Прогестагены – наиболее оптималь>
ный вариант, поскольку эффективно уменьшают коли>
чество баллов при оценке симптомов, облегчают боль,
стоят недорого, вызывают меньше побочных эффектов
[15].

Доказано различное влияние прогестагенов на клетки
рака грудной железы: прием прогестерона, дидрогестеро>
на или тиболона в монотерапии или в комбинации с эст>
рогенами вызывает апоптоз, а прием МПА, норэтистерона
ацетата или диеногеста – в монотерапии или комбинации
с эстрогенами – стимулирует пролиферацию клеток рака
грудной железы [16].

Таким образом, многообразие прогестагенов, которые
значительно отличаются друг от друга, позволяют провес>
ти тщательный индивидуальный подбор препарата для
каждой пациентки. Назначение стероидов на основании
их более низкой дневной дозы («возросшая сила») или с
учетом их химической структуры («ближе к прогестерону,
чем к тестостерону») не может гарантировать действи>
тельно оптимального соотношения эффективности и без>
опасности [9].

Учитывая основную функцию прогестерона, его отно>
сительная или абсолютная недостаточность (НЛФ) при>
водит к нарушению репродуктивной функции или мен>
струального цикла. Дефицит прогестерона по отношению
к эстрогенам может привести к гиперплазии эндометрия и
повышению риска развития рака эндометрия, например у
женщин в период постменопаузы, которые принимают ис>
ключительно эстрогены для лечения климактерических
симптомов или для профилактики постклимактерическо>
го остеопороза [1, 6].

С помощью экзогенных прогестагенов можно устра>
нить относительный или абсолютный дефицит прогесте>
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рона. В настоящее время их используют для лечения раз>
личных гинекологических патологий: бесплодия, угрозы
выкидыша, привычного невынашивания, аменореи, ди>
сфункциональных маточных кровотечений, дисменореи,
предменструального синдрома, эндометриоза и гиперпла>
зии эндометрия [6]. При заместительной гормональной
терапии (ЗГТ) добавляют прогестагены для противодей>
ствия пролиферативным эффектам эстрогенов на эндоме>
трий, поскольку монотерапия эстрогенами связана с по>
вышенным риском гиперплазии эндометрия [12].

При нереализованной репродуктивной функции, при
лечении бесплодия только экзогенный прогестерон может
восполнить отсутствие или недостаток эндогенного, по>
скольку только так можно достичь баланса прогестерона,
эстрадиола, дигидротестостерона, альдостерона, кортизо>
ла и ГАМК>рецепторов [9]. В перименопаузальном воз>
расте, когда желателен антигонадотропный эффект (конт>
рацепция, СПКЯ), – показаны синтетические прогестины.

Натуральний прогестерон або синтетичні

прогестини? Застосування у жінок

репродуктивного віку

А.Є. Дубчак, А.В. Мілевський

Наведені дані літератури, що свідчать про роль прогестерону в ор>
ганізмі жінки. Продемонстрована його здатність зв’язуватися з ре>
цепторами, перетворюватися на метаболіти, впливати на різні ор>
гани та тканини. Описані ситуації, за яких можливо усунути
відносний чи абсолютний дефіцит прогестерону за допомогою ек>
зогенних прогестагенів у жінок репродуктивного віку.
Ключові слова: прогестерон, прогетсагени, застосування, репро�
дуктивний вік.

Natural progesterone or synthetic progestins?

Treatment of reproductive age women

A.E. Dubchak, A.V. Milevsky

The article deals with the scientific data about the role of progesterone
in the organism of a woman. Its abilities to bind to receptors, turn into
metabolites, influence different organs and tissues are presented. The
situations when the absolute or relative deficiency of progesterone can
be removed with the help of exogenic progestagens of reproductive age
women are described.
Key words: progesterone, progestagens, reproductive age.

ЛИТЕРАТУРА

1. Краснопольская К.В. Роль гестаге�
нов в лечении бесплодия и невына�
шивания беременности / К.В. Крас�
нопольская, О.С. Горская, Д.И. Каба�
нова, Е.В. Кретич // Акушерство и ги�
некология. – 2011. – № 2. –
С. 21–23.
2. Репина М.А. Роль гестагенов в ле�
чении бесплодия и невынашивания
беременности / М.А. Репина // Жур�
нал акушерства и женских болезней.
– 2011. – № 3. – С. 130–135.
3. Кулаков В.И. Гинекология: нацио�
нальное руководство / Под ред.
В.И. Кулакова, И.Б. Манухина,
Г.М. Савельевой. – М.: ГЭОТАР�Ме�
диа, 2011. – 1088 с. (Серия «Нацио�
нальные руководства»).
4. Резников А.Г. Лекарственная терапия
во время беременности с точки зрения
безопасности для плода / А.Г. Резников
// Мед. аспекты здоровья женщины. –
2011. – № 6 (46). – С. 37–41.
5. Тихомиров А.Л. Практическая ги�
некология: Руководство для врачей /
А.Л. Тихомиров. – М.: ООО „Меди�
цинское информационное агент�
ство”. – 2009. – 432 с.
6. Шиндлер А.Е. Прогестагенные эф�
фекты дидрогестерона / А.Е.Шинд�
лер // Здоровье женщины. – 2011. –
№ 3 (59). – С. 49–56.
7. Wardell S.E. Mechanisms controlling
agonist and antagonist potential of
selective progesterone receptor modu�
lators (SPRMS) / S.E. Wardell,
D.P. Edwards // Semin Reprod. Med. –
2005; 23: 9–21.
8. Classification and pharmacology of
progestins / Shindler A.E.,
Campagnoli C., Druckmann R. et.al. //
Maturitas. – 2008: 61: 171–80.
9. Академия Безен. – 2011. –
№ 2 (12). – С. 3–8.

10. Сухих Г.Т. Молекулярные меха�
низмы дидрогестерона (дюфастона).
Часть 1. исследование селективнос�
ти взаимодействия дидрогестерона с
прогестероновыми рецепторами ме�
тодами молекулярной механики /
Г.Т. Сухих, О.А. Громова, И.Ю. Тор�
шин // Пробл. репрод. – 2010. –
№ 1. – С. 14–23.
11. Молекулярные механизмы дидро�
гестерона (дюфастона). Полногеном�
ное исследование транскрипционных
эффектов рецепторов прогестерона,
андрогенов и эстрогенов / И.Ю.Тор�
шин, О.А.Громова, Г.Т.Сухих и др. //
Гинекология.�2009.�Т.11, № 5.�С.9�16.
12. Writing Group for the PEPi Trial.
Effects of hormone replacement thera�
py on endometriol histology in post�
menopausal women. The post�
menopausal estrogen / progestin inter�
vention trial. JAMA 1996; 275: 370�5.
13. Назаренко Т.А. Современные
подходы к применению прогестинов
у женщин репродуктивного возраста
/ Т.А.Назаренко, Э.Р.Дуринян,
Н.А.Ревишвили, Н.Г.Мишиева // Ве�
стник МСИ.�2008.�№ 4.�С.29�31.
14. Дубчак А.Е. Обоснование назна�
чения КОК женщинам с бесплодием
воспалительной этиологии / А.Е.Дуб�
чак, Е.И.Довгань, И.А.Мандзий,
В.Е.Дубчак // Зб.наукових праць
асоціації акушер�гінекологів України.�
К.: “Інтермед“.�2011.�С.307�310.
15. Petraglia F. Роль прогестагенов при
лечении эндометриоза / F.Petraglia,
L.Lazzeri, M.Bonis, S.Luisi // Здоровье
женщины.�2011.�№ 3 (59).�С.43�48.
16. Werner H.M. Apoptosis and prolifer�
ation in breast cancer cells, cultured in
vitro: effects of SERMs / H.M.Werner,
H.R.Franke, I.Vermes // Climacteric.�
2005; 8: 294�9. 



182 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №1 (67)/2012

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Консервативная терапия неатипичной формы гиперплазии
эндометрия основывается на применении лекарственных
средств, действие которых направлено на супрессию эндо-
метрия. В статье приведены данные об эффективности
применения диеногеста в дозе 2 мг/сут у 60 пациенток с ги-
стологически верифицированной неатипичной формой ги-
перплазии эндометрия.
Ключевые слова: прогестины, диеногест, гиперплазия эндо�
метрия.

Гиперплазия эндометрия (ГЭ) занимает одно из ведущих
мест среди гинекологических заболеваний наряду с

другими доброкачественными пролиферативными процес>
сами матки. Актуальность проблемы гиперпластического
процесса эндометрия не теряет своего значения с позиций
профилактики рака эндометрия, а также с позиции восста>
новления и сохранения репродуктивной функции. Истин>
ную частоту ГЭ оценить сложно из>за частого бессимптом>
ного течения [2, 3].

В основе механизма развития ГЭ лежат нарушения вза>
имодействия гипоталамо>гипофизарно>яичниковой, им>
мунной и протеазно>ингибиторной систем. Абсолютная и
относительная гиперэстрогения является основным фак>
тором в развитии ГЭ [2–4]. Эндометрий является «тка>
нью>мишенью» для половых гормонов и чрезвычайно чув>
ствителен к действию эстрогенов. Преобладание процес>
сов пролиферации над апоптозом на фоне усиленного не>
оангиогенеза и измененного рецепторного статуса эндоме>
трия приводит к развитию ГЭ.

В группу риска относительно развития гиперпластичес>
ких процессов эндометрия входят женщины с хроническими
воспалительными заболеваниями органов малого таза: хро>
ническими латентными эндометритами, сальпингоофорита>
ми протекающими с хронической ановуляцией, нарушением
менструальной функции, пациентки с синдромом поликис>
тозных яичников, ожирением, инсулинрезистентностью, ар>
териальной гипертензией. Несмотря на усовершенствование
методов [3, 6, 8, 9] лечения в последние годы, отмечен рост
заболеваемости ГЭ у женщин репродуктивного возраста [2,
6, 8], что возможно, связано с изменением экологии, образа
жизни, увеличением числа пациенток хроническими воспа>
лительными заболеваниями органов малого таза. Отмечено
сочетание ГЭ с другими пролиферативными процессами:
миомой матки, аденомиозом до 13–63%, фиброзно>кистоз>
ной мастопатией 60–80%, также с синдромом поликистоз>
ных и мультифолликулярных яичников 30–70% [1, 3, 6].

В 1994 году субкомитетом по телу матки Международ>
ного общества гинекологов>патологов разработана и ут>
верждена ВОЗ классификация гиперпролиферативных
процессов эндометрия:

• простая неатипичная ГЭ;
• комплексная неатипичная ГЭ;
• простая атипичная ГЭ;
• комплексная атипичная ГЭ;
• аденокарцинома.

Этапы лечения пациенток с ГЭ включают удаление из>
мененного эндометрия с последующим морфологическим
исследованием, дальнейшая тактика лечения определяется
видом патологии эндометрия. Следующим этапом являет>
ся гормональная терапия, направленная на супрессию эн>
дометрия. Продолжительность гормонального лечения со>
ставляет 6 мес с повторным гистологическим исследовани>
ем через 3 и 6 мес [7, 9]. За последние годы разработаны
препараты, которые используют при лечении данной пато>
логии: дидрогестерон, медроксипрогестерона ацетат, гес>
тонорона капронат, 12,5%, 17>оксипрогестерона капронат;
гормональные контрацептивы. Следует отметить, что мно>
гие прогестины оказывают андрогенное и анаболическое
действие, длительное их применение может вызвать не>
благоприятные воздействия: признаки андрогенизации,
метаболические нарушения, увеличение массы тела, нару>
шение липидного обмена, появление гиперинсулинемии,
длительную аменорею. Прогестины, так же как и синтети>
ческие эстрогенгестагены, противопоказаны при тромбо>
эмболических заболеваниях в анамнезе, выраженном вари>
козном изменении вен, при гепатите и холецистите. Они
могут вызвать побочные стероидные эффекты: изменение
настроения, головную боль, депрессию, увеличение массы
тела, что приводит к отказу пациенток от назначенной те>
рапии. С учетом перечисленных побочных эффектов со
стороны используемых препаратов в терапии ГЭ для лече>
ния данной патологии был использован диеногест.

Диеногест – это 19>норпрогестин, полученный из 19>
нортестостерона [7, 10]. Диеногест связывается с рецепто>
рами прогестерона с высокой специфичностью, обладает
выраженным антипролиферативным воздействием на
клетки эндометрия, оказывает прямой ингибирующий эф>
фект на пролиферацию ткани, оказывает непрямое проти>
вовоспалительное действие, ингибирует ангиогенез. Ос>
новной характерной чертой, отличающей диеногест от
других препаратов, является отсутствие клинически зна>
чимого андрогенного влияния. Диеногест практически
полностью всасывается, характеризуется высокой биодо>
ступностью, преимущественно выводится почками [10].
Диеногест, принимаемый в дозе 2 мг/сут, вызывает анову>
ляцию. Нейтрален в отношении сердечно>сосудистой сис>
темы (не оказывает васкулярных и метаболических эф>
фектов), не воздействует на центральную нервную, кост>
ную систему, хорошо переносится печенью.

Целью исследования является оценка эффективности
диеногеста в терапии больных с неатипичными формами
ГЭ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено обследование и лечение 60 (100%) пациен>
ток в возрасте от 18 до 40 лет с гистологически верифици>
рованной неатипичной формой ГЭ. Простая неатипичная
ГЭ выявлена у 17 (28,3%) женщин, комплексная неатипич>
ная ГЭ – у 43 (71,7%). С целью лечения неатипичной ГЭ
60 (100%) пациенткам с их информированного согласия

Äèåíîãåñò â òåðàïèè íåàòèïè÷íûõ ôîðì
ãèïåðïëàçèè ýíäîìåòðèÿ
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1Одесский национальный медицинский университет 
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была проведена терапия диеногестом в непрерывном ре>
жиме. Диеногест в дозе 2 мг принимали внутрь один раз в
сутки в одно и то же время с первого дня менструального
цикла или на пятый>шестой день после фракционного ди>
агностического выскабливания в непрерывном режиме до
6 мес. Для оценки эффективности лечения проводили ас>
пирационную пайпель>биопсию эндометрия через 2 и
6 мес от момента приема препарата. Перед началом тера>
пии всем больным с неатипичной формой ГЭ проводили
клинико>лабораторные, диагностические исследования:
общий анализ крови с тромбоцитами, глюкоза крови, коа>
гулограмма, АЛТ, АСТ, билирубин, холестерин (фрак>
ции), общий анализ мочи; иммуноферментный анализ
(ИФА) гормонов гипофизарно>яичниковой системы в І и
ІІ фазу менструального цикла; цитологическое исследова>
ние соскоба эндометрия и шейки матки; аспирационную
пайпель>биопсию эндометрия; бактериологическое иссле>
дование полости и шейки матки, влагалища; измерение ба>
зальной температуры в течение 2 менструальных циклов;
УЗИ грудных желез в І фазе менструального цикла и орга>
нов малого таза во ІІ фазе менструального цикла (оценива>
ли структуру М>эхо); фракционное диагностическое вы>
скабливание проводили под контролем гистероскопии с
последующей гистоморфологией. Критериями эффектив>
ности проводимой терапии явились: отсутствие ГЭ, нали>
чие мелких желез индифферентного эпителия в гистологи>
ческом исследовании, проведенном после аспирационной
пайпель>биопсии эндометрия через 2 и 6 мес лечения дие>
ногестом [5, 9]. Переносимость препарата оценивали со>
гласно субъективным ощущениям, сообщаемым пациент>
ками врачу, объективным данным (в том числе лаборатор>
но>диагностическим), полученным в ходе лечения.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ первичного опроса 60 (100%) пациенток с не>
атипичными формами ГЭ позволил установить: 42 (70%)
женщины указывали на наличие боли периодического ха>
рактера внизу живота, нарушение менструального цикла,
изменение характера менструальной функции – болезнен>
ные обильные менструации, которые начинались или за>
канчивались «шоколадной мазней»; болезненный половой
акт. У 18 (30%) пациенток жалобы отсутствовали, подо>
зрение на патологию со стороны органов репродуктивной
системы выявлены в ходе беседы и гинекологического ос>
мотра больных.

Данные гинекологического исследования позволили
обнаружить: неоднородность структуры матки, ограниче>
ние ее подвижности, болезненность и тяжистость придат>
ков, уплотнение придатков у 46 (76,6%) женщин. При про>
ведении расширенной кольпоскопии установлена патоло>
гия шейки матки у 51 (85%) пациентки.

По данным бактериологического анализа – материала
из полости и шейки матки, влагалища, обнаружена услов>
но>патогенная флора ІІІ–ІV степени обсеменения у
59 (98,3%): Е. coli – у 32 (54,0%), Ureaplasma urealiticum –
у 83 (52,0%), Gardnerella vaginalis – у 28 (47,3%), Candida
albicans et nonalbicans – у 60 (100%) больных.

При цитологическом исследовании эндометрия и шей>
ки матки выявлено наличие латентного воспалительного
процесса у 100% пациенток, изменения, характерные для
вируса герпеса, – у 100% , вируса папилломы человека
(ВПЧ) – у 87,6% женщин. Вследствие проведенной цито>
логии из полости матки во ІІ фазе менструального цикла
изменения, характерные для ГЭ, выявлены у 60 (100%)
женщин, гистоморфология аспирата, полученного путем
пайпель>биопсии эндометрия матки в лютеиновую фазу,

подтвердила ГЭ [4, 5]. На основании чего пациенткам бы>
ло проведено фракционное диагностическое выскаблива>
ние слизистой оболочки эндометрия и шейки матки под
контролем гистероскопии с последующим гистологичес>
ким изучением соскоба.

По данным ИФА гормонов гипофизарно>яичниковой
системы выявлены: абсолютная гиперэстрогения у
17 (28,3%), гипоэстрогения – у 33 (55%), нормоэстроге>
ния – у 10 (16,7%), гиперпрогестеронемия – у 2 (3,3%),
гиперпролактинемия – у 9 (15%), гипертестостеронемия
– у 3 (5%), гиперкортицизм – у 4 (6,7%) больных. При
УЗИ грудных желез в І фазу менструального цикла выяв>
лены изменения, характерные для фиброзно>кистозной
мастопатии у 47 (78,3%) женщин. В ходе УЗИ органов
малого таза на 20–26>й день менструального цикла (в за>
висимости от длительности цикла) оценивали состояние
эндометрия: толщину, структуру, наличие или отсутствие
гипер> гипоэхогенных включений, рельеф полости матки
и анатомические особенности придатков матки. У
6 (10%) пациенток толщина эндометрия составляла от 16
до 18 мм с неоднородной структурой эхонегативними и
эхопозитивными включениями. У 54 (94%) женщин с ги>
стологическим подтверждением ГЭ по данным УЗИ не
отмечено увеличения эндометрия, его толщина соответ>
ствовала 8–14 мм с неоднородной структурой, повышен>
ной звукопроводимостью.

До проведения гистероскопии пациенткам было реко>
мендовано измерение базальной температуры в течение 2
менструальных циклов: у 27 (45%) женщин график базаль>
ной температуры соответствовал ановуляторному циклу, у
33 (55%) пациенток по данным базальной температуры вы>
явлена недостаточность лютеиновой фазы.

В ходе проведенной терапии диеногестом все побоч>
ные реакции имели слабые проявления и не требовали
прекращения лечения. Так, незначительное увеличение
массы тела отмечено у 1 (1,7%) больной. Изменения со
стороны свертываемости крови, холестерина, АЛТ, АСТ,
билирубина не выявлены при повторном обследовании,
также не выявлено изменений со стороны сердечно>сосу>
дистой и центральной нервной систем. Снижение либидо
отмечено у 9 (1,5%) пациенток. Масталгия имела место у
21 (35%) больной. Скудные геморрагические выделения
из влагалища присутствовали в течение всего курса при>
ема диеногеста у 49 (81,7%), у 2 (3,3%) пациенток отме>
чено кровотечение прорыва, которое было купировано
консервативно и не требовало прекращения терапии.
После повторного проведения контрольной аспирацион>
ной пайпель>биопсии через 6 мес приема диеногеста в
гистологии ГЭ не выявлена у 60 (100%) женщин. Первый
менструальный цикл зарегистрирован в среднем через 27
дней.

ВЫВОДЫ

1. Диеногест обладает благоприятным профилем без>
опасности и переносимости, низкой частотой возникнове>
ния побочных эффектов.

2. Диеногест обладает высокой эффективностью при
лечении нетипичных форм ГЭ.

Дієногест у терапії неатипових форм 

гіперплазії ендометрія

Т.Є. Старущенко, В.П. Бурлаченко, 

Н.М. Матюшина

Консервативна терапія неатипової форми гіперплазії ендо>
метрія ґрунтується на вживанні лікарських засобів, дія яких
спрямована на супресію ендометрія. У статті наведені дані про
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ефективність вживання дієногесту в дозі 2 мг/добу у 60
пацієнток з гістологічно верифікованою неатиповою формою
гіперплазії ендометрія.
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Dienogest in therapy of neatipichnykh forms of

giperplazii of endometriya

T.E. Starushchenko, V.P. Burlachenko,

N.M. Matushina

Conservative therapy of neatipichnoy form of giperplazii of
endometriya (GE) is based on application of medications the action of
which is directed on suppression of endometriya. In the article the
applications of dienogesta given about efficiency are resulted in a dose
2 mgs in days for 60 patients with the histological verified neatipich>
noy form of giperplazii of endometriya.
Key words: progestiny, dienogest, giperplaziya of endometriya.

ЛИТЕРАТУРА

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Ученые много знают о свя@
зи между здоровьем бере@
менной матери, поведением и
настроением, а также когни@
тивным и психологическим
развитием ребенка. Но как
беременность меняет мозг
матери?

"Беременность является
критическим периодом для
развития центральной нерв@
ной системы у матери", @ го@
ворит психолог Лора М. Глинн
из университета Чепмена.

Во время беременности
женщина переживает наибо@
лее сильные гормональные
колебания. Исследования по@
казывают, что половые гормо@
ны готовят мозг женщины к
материнству, помогая ей
справляться со стрессом и

быстро реагировать на по@
требности ребенка. Это объ@
ясняет поведение матери: она
просыпается, когда ребенок
шевелится, хотя отец продол@
жает спать дальше. Многие
женщины жалуются на ухуд@
шение памяти до и после ро@
дов. Возможно, эта та стои@
мость когнитивных и эмоцио@
нальных изменений женщины,
делающих ее чувствительнее.

Пренатальная среда отра@
жается на ребенке и после
рождения. Если мать недо@
едала, то ребенок рискует
стать полным, даже если бу@
дет есть в меру. Материнская
депрессия раннем сроке бе@
ременности отражается на
когнитивном развитии ребен@
ка; высокий уровень гормонов

стресса на поздних сроках бе@
ременности @ наоборот улуч@
шают развитие ребенка.

Новая наука заявляет о том,
что плод делает то же самое,
что и мама. Он движется син@
хронно, перенимает частоту
сердечных сокращений и ее
проводимость кожи, эмоцио@
нальные сигналы, устанавли@
вая связь между ребенком и
матерью еще до рождения.
Фетальные клетки проходят
через плаценту в кровь мате@
ри. "Интересно думать о том,
эти клетки притягиваются к
определенным регионам моз@
га, что может влиять на опти@
мизацию материнского пове@
дения", @ говорит Глинн.

http://medstream.ru

МЕНЯЕТ ЛИ БЕРЕМЕННОСТИ МОЗГ ЖЕНЩИНЫ? 
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У роботі вивчені ліпідний спектр крові, індекс маси тіла,
відношення об’єму талії до об’єму стегон у жінок після
гістеректомії. У результаті проведеного аналізу у даної ка-
тегорії жінок виявлені порушення метаболічних показ-
ників, які в перспективі можуть спричинювати розвиток
серцево-судинної патології. Сучасна діагностика і ко-
рекція даних порушень у післяопераційний період може
сприяти зниженню частоти розвитку серцево-судинних за-
хворювань.
Ключові слова: ліпідограма, гістеректомія, метаболічні по�
казники.

Незважаючи на розвиток сучасних медичних технологій
та фармацевтичної промисловості досить високим зали>

шається відсоток гінекологічних захворювань, що потребу>
ють оперативного лікування. У той самий час клініцисти та
науковці відзначають помолодшення контингенту прооперо>
ваних жінок [2, 6]. За даними дослідників, середній вік
жінок, яким провели гістеректомію складає 40,5 року, а
гістеректомію з одночасною оваріектомією частіше викону>
ють у віковій категорії 40–45 років [5]. 

Наслідки хірургічної менопаузи залишаються однією з
найбільш складних і драматичних проблем здоров’я жінки,
оскільки штучне, передчасне виключення із функціональної
системи репродукції ендокринно>активних периферійних
ланок є для організму жінки достатньо сильним біологічним
стресом, який проявляє і реалізує себе досить тривалий час.

У наш час більшість вітчизняних спеціалістів дотриму>
ються тактики максимально органозберігальних оператив>
них втручань, проте в разі цілої низки захворювань виникає
необхідність в радикальних операціях. Якщо відносно
яєчників у хірургів здебільшого органозберігальний підхід,
то відношення до матки, як до органа>мішені, залишається
неоднозначним. Гістеректомія (тотальна або субтотальна) у
наш час є найбільш поширеним варіантом хірургічної мено>
паузи, тому вивчення впливу даного виду оперативного
втручання на якість життя жінок в післяопераційний період
є досить актуальним для сучасного українського
суспільства, у зв’язку із суттєвими соціально>економічними
перетвореннями та підвищенням соціальної значущості й
зайнятості жіночого населення, особливо старшої вікової ка>
тегорії.

Лише останнім часом, як у нашій країні, так і за кордо>
ном, проводять дослідження з вивчення наслідків гістерек>
томії відносно соматичного та психічного стану пацієнток.
Встановлено, що синдром, який супроводжується недо>
статністю естрогенів, може виникати не лише після оваріек>
томій, але й після гістеректомій. Відомо, що гістеректомія,
проведена в репродуктивному віці, несприятливо впливає на
анатомо>функціональний стан яєчників, що призводить до
зниження рівня статевих стероїдів і, як наслідок, спричинює
прояви естрогендефіцитних станів.

За даними M.H. Hollender (1984), в психіатричні клініки
потрапляє в 2 рази більше жінок після гінекологічних опе>
рацій ніж після інших оперативних втручань. Отже, втрата
матки як специфічного органа для організму багатьма

пацієнтками переноситься більш емоційно, ніж видалення
будь>якого іншого органа, що тісно пов’язано з особливостя>
ми її психонейровегетативного статусу, більше ніж у 50%
жінок виникає почуття дефемінізації [5]. Зміни, що виника>
ють в післяопераційний період у серцево>судинній, уро>
генітальній, опорно>руховій системах та метаболічні пору>
шення розцінюються як синдром постгістеректомії. Деякі
дослідники відзначають його наявність у 23–40% пацієнток
[2]. Даний синдром може виникати як внаслідок зниження
гормональної активності яєчників після порушення їх кро>
вопостачання в результаті оперативних маніпуляцій на су>
динах, так і в результаті зникнення пулу біологічно>актив>
них речовин, які продукуються безпосередньо маткою: фак>
тори системи згортання, інтерлейкіни, фактори росту, ренін,
утероглобін, ендорфіни та ін.

Метою даної роботи було вивчення метаболічних показ>
ників у жінок після перенесеної гістеректомії.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під наглядом знаходилися 32 жінки з хірургічною мено>
паузою (тотальна або субтотальна гістеректомія) – І група,
пацієнтки були віком від 35 до 55 років (середній вік склав –
46,06±1,13 року). Операції були проведені з приводу лей>
оміоми матки – 23 випадка, резистентних менометрорагій –
9 випадків. Післяопераційний період становив від 3 до 10
років. Контрольну групу склали 31 жінка (ІІ група) пізнього
репродуктивного та клімактеричного віку (від 36 до 57
років), середній вік становив 47,45±0,97 року. 

Усім жінкам проводили загальноклінічне обстеження,
а також визначення ліпідного спектра сироватки крові
ферментативно>фотометричним методом на аналізаторі
Сobas 6000, з використанням тест>систем: Roche
Diagnostics (Швейцарія): загального холестерину (ЗХ),
тригліцеридів (ТГ), ліпопротеїдів високої щільності
(ЛПВЩ), ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ). Виз>
начали індекс маси тіла (ІМТ) та відношення об’єму талії
до об’єму стегон [5].

Результати дослідження опрацьовані методом
варіаційної статистики з оцінкою достовірності за кри>
терієм Ст’юдента з використанням стандартних комп’ютер>
них систем.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Усі пацієнтки І та ІІ груп в результаті обстеження були
розподілені на підгрупи: підгрупу А склали жінки віком до
47 років, підгрупу В склади жінки віком після 47 років,
оскільки середній вік настання біологічної менопаузи по
м. Одесі становить 46,7 року. Середній вік пацієнток в
підгрупах становив: ІА – 40,07±0,88 року, ІВ – 51,35±0,56 ро>
ку, ІІА – 42,23±0,96 року, ІІВ – 51,22±0,63 року. Дослідження
були проведені на базі Міського Центру з проблем клімак>
терію м. Одеси.

У результаті проведення загальноклінічного обстеження
та вивчення ліпідного профілю нами були виявлені резуль>
тати, представлені в табл. 1.

Ìåòàáîë³÷í³ ïîêàçíèêè ó æ³íîê, ùî ïåðåíåñëè
ã³ñòåðåêòîì³þ
З.В. Чумак, М.В. Шаповал

Одеський національний медичний університет
Одеський міський центр з проблем клімактерію
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За даними, наведеними в табл. 1, інтерес представляють ре>
зультати ліпідограми у жінок після гістеректомії в підгрупі А,
які за своїми показниками наближались до результатів у
пацієнток старшої вікової категорії. Нами було виявлено підви>
щення ЗХ до 5,27±0,17 ммоль/л проти 4,534,53±0,13 ммоль/л у
жінок аналогічної вікової категорії, але без  гістеректомії в
анамнезі (РІА–РІІА<0,05); у той самий час не було встановлено
вірогідної різниці між даними показниками у жінок ІА підгрупи
та ІІВ підгрупи, що відповідно становило 5,27±0,17 ммоль/л
проти 6,99±0,12 ммоль/л (РІА–РІІВ>0,05).

Підвищення рівнів ТГ, ЛПНЩ до 2,73±0,03 ммоль/л та
4,93±0,07 ммоль/л відповідно в підгрупі ІА достовірно
відрізнялись від аналогічних показників в підгрупі ІІА –
1,05±0,02 ммоль/л, 2,56±0,09 ммоль/л (РІА–РІІА<0,05), одно>
часно нами не було виявлено достовірної різниці між дани>
ми показниками у жінок в підгрупі ІА та підгрупами ІВ та ІІВ,
що становило: ТГ – 2,73±0,03 ммоль/л проти
2,85±0,24 ммоль/л, та 2,69±0,15 ммоль/л (РІА–РІВ>0,05;
РІА–РІІВ>0,05); ЛПНЩ – 4,93±0,07 ммоль/л проти
4,14±0,05 ммоль/л та 4,89±0,14 ммоль/л відповідно
(РІА–РІВ>0,05 РІА–РІІВ>0,05). Поряд із цим було відзначено
достовірне зниження ЛПВЩ до 1,02±0,13 ммоль/л у жінок
підгрупи ІА проти аналогічних показників у жінок без опера>
тивного втручання – 0,83±0,05 ммоль/л (РІА–РІІА<0,05) і не
відзначалося достовірної різниці між показниками в ІА

підгрупі та показниками в підгрупах ІВ та ІІВ.
Як відомо, високі концентрації ЛПНЩ відіграють основ>

ну роль в розвитку серцево>судинних захворювань, що
підтверджено чисельними клінічними та епідеміологічними
дослідженнями, в яких було встановлено їх атерогенні влас>
тивості. У дослідженнях авторів [1, 3, 8] було підтверджено
прямий позитивний зв’язок між високими показниками
ЛПНЩ та ЗХ з більш раннім утворенням атеросклеротич>
них бляшок. Результати інших дослідників свідчать про ви>
сокі цифри ЛПНЩ та ТГ як прогностичний показник ризи>
ку атеросклерозу. У той самий час низький рівень ЛПВЩ і
підвищений рівень ТГ свідчать про високий ризик розвитку
інфаркту міокарда. Ізольовано тригліцеридемія пов’язана з
підвищеним тромбоутворенням та зниженням фібри>

нолітичної властивості крові, що також призводить до роз>
витку серцево>судинних порушень.

Загальновідомо, що надмірна маса тіла є одним із важли>
вих факторів ризику розвитку як серцево>судинних захворю>
вань, так і багатьох інших метаболічних порушень. Для оціню>
вання даного ризику нами було проведено вивчення у
пацієнток ІМТ – оцінка жиру в організмі, яка основана на по>
казниках зросту та маси тіла, поширюється на чоловіків та
жінок віком від 18 до 65 років, дозволяє визначити ступінь
надмірної маси тіла, а для встановлення розподілення жиро>
вої  тканини, ми вивчали співвідношення об’єму талії до
об’єму стегон, оскільки самим метаболічно>активним яв>
ляється вісцеральний жир. Результати представлені в табл. 2.

Аналізуючи дані табл. 2, нами було встановлено, що у
жінок після гістеректомії в віці до 47 років було виявлено тен>
денції до збільшення маси тіла, особливо вісцерального жиру.

Зміни в ліпідному профілі можуть призводити до роз>
витку кардіометаболічних порушень, а наявність у пацієнток
додаткових факторів ризику розвитку серцево>судинних за>
хворювань: надмірної маси тіла та абдомінального ожиріння
– значно їх ускладнювати.

Такі зміни в метаболічних показниках ми насамперед
пов’язуємо з передчасним виснаженням яєчників після про>
ведених оперативних втручань, і як наслідок гіпоестрогенії,
що виникає в досить молодому віці. Оскільки результати
більшості досліджень [3, 5, 6] підтверджують позитивний
вплив естрогенів на ліпідний та вуглеводний обміни, то для
своєчасного визначення функціональної активності
яєчників ми радимо проводити визначення оваріального ре>
зерву принаймні 1 раз на рік: визначати рівень фолікулости>
мулювального гормону, естрадіолу, антимюллерового гор>
мону. Результати аналізів дозволять своєчасно призначити
корекцію гормонального стану.

ВИСНОВКИ

Гістеректомія, виконана в пізньому репродуктивному та
пременопаузальному віці, призводить до підвищення атеро>
гених фракцій крові (ЗХ, ТГ, ЛПНЩ) та зниження антиате>
рогених фракцій (ЛПВЩ), а також виникнення інших мета>

Òàáëèöÿ 1
Ïîêàçíèêè ë³ï³äíîãî ñïåêòðà êðîâ³ (M±m)

Показник
І група ІІ група

Р
А (n=15) В (n=17) А (n=13) В (n=18)

ЗХ (3,2@6,21 ммоль/л) 5,27±0,17 7,34±0,19 4,53±0,13 6,99±0,12
РІА@РІІА<0,05
РІА@РІВ<0,05
РІА@РІІВ>0,05

ТГ (0,65@1,85 ммоль/л) 2,73±0,13 2,85±0,24 1,05±0,02 2,69±0,15
РІА@РІІА<0,05
РІА@РІВ<0,05
РІА@РІІВ>0,05

ЛПВЩ (>1,56 ммоль/л) 1,22±0,13 1,54±0,18 0,83±0,05 1,63±0,07
РІА@РІІА<0,05
РІА@РІВ<0,05
РІА@РІІВ>0,05

ЛПНЩ (< 3,34 ммль/л) 4,93±0,07 4,14±0,05 2,56±0,09 4,89±0,14
РІА@РІІА<0,05
РІА@РІВ<0,05
РІА@РІІВ>0,05

Òàáëèöÿ 2
Ïîêàçíèêè ²ÌÒ òà ÎÒ/ÎÑ (M±m)

Показник
І група ІІ група

А (n=15) В (n=17) А (n=13) В (n=18)

ІМТ (кг/м2) 37,23±0,13 38,15±0,11 29,35±0,09 37,84±0,12

ОТ/ОС 1,05±0,07 1,18±0,08 0,94±0,03 1,85±0,06
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болічних змін (збільшення ІМТ з перевагою абдомінального
розподілу жирової тканини) Дані порушення частіше вини>
кають у жінок більш молодого віку, ніж у загальній попу>
ляції. Таким чином, гістеректомія через певний час у зв’язку
зі старінням може призводити до розвитку метаболічних
змін, що можуть підвищити ризик розвитку серцево>судин>
них захворювань. 

Метаболические показатели у женщин, перенесших

гистерэктомию

З.В. Чумак, М.В. Шаповал

В работе изучены липидный спектр крови, индекс массы тела, отно>
шение окружности талии к окружности бедер у женщин после гисте>
рэктомии. В результате проведенного анализа у данной категории
женщин выявлены нарушения метаболических показателей жен>
щин, которые в перспективе могут вызвать развитие сердечно>сосу>
дистой патологии. Своевременная диагностика и коррекция данных
нарушений в послеоперационный период может способствовать сни>
жению частоты возникновения сердечно>сосудистых заболеваний.
Ключевые слова: липидограмма, гистерэктомия, метаболические
показатели.

The metabolic figures in women, underwent 

hysterectomy

Z.V. Chumak, N.V. Shapoval 

The work deals with the results of blood lipid spectrum (CHOL,
HDL, LDL, TGL), body weight index and waist/thigh circle correla>
tion measurements in women after hysterectomy. Due to performed

investigations the metabolic figures changes which can assist in future
to cardio>vascular pathology development were determined in
younger age. In after operation period the in>time  diagnostics and
treatment of these disorders is necessary for the cardio>vascular dis>
eases appearance rate decrease.
Key words: Lipid status, hysterectomy, metabolic figures.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Французские ученые раз@
работали компьютерный си@
мулятор родов, сообщает New
Scientist. С помощью этой
программы Оливье Ами
(Olivier Ami) из Университета
Париж@юг (University of Paris@
South) и его коллеги предло@
жили выбирать способ родов,
наиболее подходящий для той
или иной беременной.

Программное обеспечение
строит компьютерную модель
прохождения плода по родо@
вым путям женщины. Для это@
го программа использует дан@
ные магнитно@резонансной
томографии (МРТ), которые
позволяют точно определить
размеры женского таза и со@

поставить их с размерами го@
ловки плода. 

Группа Ами провела ис@
следование, отобрав для не@
го 24 магнитно@резонансных
томограммы женщин во вре@
мя беременности. Predibirth
проанализировала данные
МРТ и предложила способ
родоразрешения, наиболее
подходящий каждой из ро@
жениц. Затем ученые срав@
нили полученный прогноз с
тем, как прошли роды у этих
женщин. 

По данным исследования, у
пяти женщин с неблагоприят@
ным прогнозом роды прохо@
дили с осложнением, в ре@
зультате чего врачам при@

шлось выполнить операции
кесарева сечения. Кроме то@
го, двум женщинам с умерен@
но благоприятным прогнозом
понадобилась вакуумная экс@
тракция плода. 

Ами отметил, что в каждом
из случаев Predibirth давала
точные прогнозы, которые со@
впадали с тактикой акушеров
в реальности. По словам уче@
ного, широкое использование
подобного программного
обеспечения позволит избе@
жать множества кесаревых
сечений, которые выполняют@
ся без достаточных на то ос@
нований.

http://www.medicinform.net

НЕОБХОДИМОСТЬ КЕСАРЕВА СЕЧЕНИЯ ОЦЕНИЛИ С

ПОМОЩЬЮ СИМУЛЯТОРА РОДОВ 
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Представлены результаты изучения состояния цитокиново-
го звена иммунитета у женщин с талассемией. Под наблюде-
нием находились 76 небеременных и 20 беременных. Опре-
делены концентрации -интерферона (ИФН), интерлейки-
на (ИЛ)-2 и фактора некроза опухоли- (ФНО- ) в сыво-
ротке крови. Увеличение в периферической крови содержа-
ния ИЛ-2, ФНО- и -ИФН свидетельствовало об актива-
ции иммунокомпетентных клеток, прежде всего Тh I типа. 
Ключевые слова: беременные, цитокиновая система, талас�
семия.

Состояние здоровья женщины, степень ее адаптационных
иммунных возможностей при определенных неблаго>

приятных обстоятельствах может привести к снижению ее
репродуктивного потенциала, уровня здоровья и жизнеспо>
собности новорожденных [10, 13]. К числу таких неблаго>
приятных обстоятельств можно отнести наличие талассемии
[14, 17, 18]. В Азербайджане талассемия имеет черты крае>
вой патологии [1, 2]. В гематологическом центре Морозов>
ской больницы (г. Москва) состоит на учете 151 ребенок с ге>
моглобинопатией в возрасте от 8 мес до 18 лет, среди кото>
рых 63,6% (96 детей) составляют азербайджанцы [8].

Исследования, начавшиеся в Азербайджане в конце 50>х
годов прошлого столетия и продолжающиеся по сегодняш>
ний день, способствовали и способствуют выявлению рас>
пространения талассемических синдромов [1, 2, 4]. По дан>
ным Р.Ш. Рустамова и соавторов [12], проводивших иссле>
дование в 28 районах республики, носители гена бета>талас>
семии составили в среднем 8,7%, а согласно результатам ис>
следований Д.Г. Газиева [5], частота гетерозиготного носи>
тельства альфа>талассемии в азербайджанской популяции
варьировала в пределах 4–16%. Проведенные Г.А. Акперо>
вой [3] популяционно>генетические исследования по выяв>
лению наследственных заболеваний среди населения Му>
ганской и Ширванской зон показали встречаемость большой
талассемии соответственно в 2,89 и 1,30% случаев. 

При талассемии описаны многие изменения иммунной
системы организма [9, 11, 15, 16]. Интерес представляет роль
цитокинов в иммунном ответе у больных с талассемией. 

Цель исследования: изучение состояние цитокинового
звена иммунитета у женщин с талассемией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В период 2005–2009 гг. проведено исследование репро>
дуктивной функции 76 пациенток в возрасте от 16 до 34 лет
с талассемией. Средний возраст обследуемых составил
24,8±4,7 года. Чаще были женщины в возрастном диапазо>
не 20–24 лет – 32 (42,11%) больные, реже – в возрасте
30–34 лет – 12 (15,79%), 18 (23,68%) обследованных были
в возрасте от 25 до 29 лет и 12 (15,79%) – в возрасте от 30
до 34 лет. Из 76 обследованных женщин у всех наблюда>
лось нарушение менструальной функции, анемия. У
65 (85,5%) пациенток в анамнезе наиболее часто отмеча>
лись респираторные заболевания, у 49 (64,4%) – ангины, у
38 (50,0%) – тонзиллиты.

При оценке спектра инфекционных заболеваний, пере>
несенных пациентками в детском и юношеском возрасте, вы>
явлен высокий инфекционный индекс (отношение общего

числа инфекционных заболеваний к числу обследованных)
– 4,9. Обращала на себя внимание высокая частота краснухи
– у 33 (43,42%) пациенток.

Под нашим наблюдением находились также 20 беремен>
ных с талассемией в сроке беременности от 21–24 до
38–40 нед. Возрастной диапазон их колебался от 21 до 30
лет. Женщины в возрасте 21–26 лет составили 75,0%, в воз>
расте 27–30 лет – 25,0%. 

Контрольную группу составили 42 женщины, из кото>
рых 24 были небеременные репродуктивного возраста и 18 –
беременные идентичного возраста. 

Для уточнения влияния некоторых цитокинов на
больных талассемией, причем как в период беременности,
так и вне беременности, нами были изучены концентра>
ции >интерферона (ИФН), интерлейкина (ИЛ)>2 и фак>
тора некроза опухоли> (ФНО> ) в сыворотке крови.
Для количественного определения содержания ИЛ>2 ис>
пользована ИФА>тест система фирмы «Цитокин» (СПб,
Россия). ФНО> определяли с помощью ИФА>кита фир>
мы «Invitrogen Corporation» (США), а уровень интерфе>
рон>гамма ( >ИФН) тестом Human Interferon gamma, ос>
нованных на методе твердофазного иммуноферментного
анализа (ИФА). Подсчет лабораторных показателей про>
водили на автоматическом биохимическом и иммунофер>
ментном анализаторе Chem Well (Awareness Technology,
США). 

Статистическая обработка полученного цифрового мате>
риала выполнена с помощью пакета прикладных программ
«Statistica for Windows» v. 6.0, StatSoft Inc (USA). Достовер>
ность сравниваемых величин определяли с помощью коэф>
фициента Стьюдента (t) и относительной доверительной
разницы [6].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Из анамнестических данных выявлено, что у матерей
обследованных больных течение беременности и родов бы>
ло часто осложнено гестозами, в то время как у матерей
контрольной группы беременность и роды протекали без
осложнений. Начало менструаций у больных по возрасту
не отличалось от таковых в контроле. Также согласно анам>
нестическим данным, воспалительные заболевания поло>
вых органов перенесли 52 (68,42%) обследованные женщи>
ны, среди которых наиболее часто встречались бактериаль>
ный вагиноз (40,79%) и рецидивирующий вульвовагинит
(27,63%). 

У обследованных 76 женщин чаще встречалась промежу>
точная гетерозиготная бета>талассемия – у 30 (39,47%) жен>
щин и реже альфа>талассемия и дрепаноталассемия (Hbs/q)
у 5 (6,58%) пациенток соответственно (рис.1). Следователь>
но, различные формы бета>талассемии были у 71 (93,42%),
альфа>талассемия – у 5 (6,58%) женщин. На момент обсле>
дования 39 (51,31%) женщин состояли в браке, 22 (28,95%)
не были замужем и 15 (19,74%) были в разводе. 

Среди 20 обследованных беременных промежуточная бе>
та>талассемия диагностировалась в 30,0% случаев (6), бета>
талассемия минор (малая) – в 45,0% случаев (9) и альфа>та>
лассемия – в 25,0% случаев (5 женщин). 

Ñîñòîÿíèå öèòîêèíîâîé ñèñòåìû ó æåíùèí 
ñ òàëàññåìèåé
М.С. Мусаева

Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования врачей им. А. Алиева, г. Баку
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В 57,89% случаев талассемия передалась от матери, в
42,11% случаев – от отца. Домохозяйки составили 70,0%,
служащие – 30,0%. В этой группе первобеременные и перво>
родящие составили 45,0% (9 женщин), повторнобеременные
и первородящие 55,0% (11). Среди 11 повторнобеременных у
4 (36,4%) настоящая беременность была второй, у 5 (45,4%)
– третьей и у 2 (18,2%) женщин – четвертой беременностью.
При этом предыдущие беременности закончились выкиды>
шами, неразвивающейся беременностью и преждевременны>
ми родами (табл. 1).

При определении уровней цитокинов у беременных па>
циенток с талассемией концентрация ИФН достоверно пре>
вышала показатели беременных контрольной группы во II –

в 3,5 раза (р<0,001) и в III триместре – в 1,8 раза (р<0,05)
(табл. 2).

Аналогичное изменение выявляли в отношении уровня
ФНО> , содержание которого у беременных с талассемией
было достоверно высоким соответственно в 2,7 (р<0,001) и в
4,9 (р<0,001) раза. Уровень ИЛ>2 в сыворотке крови основ>
ной группы во II триместре был выше контрольных величин
на 17,2%, напротив, в III триместре его содержание снижа>
лось на 16,0% в сравнении с контролем. Нужно отметить, что
и у здоровых беременных концентрация ИЛ>2 в III тримест>
ре была ниже, чем во II триместре. При сравнительном ана>
лизе установлено, что разница в содержании данного цито>
кина во II и III триместрах у беременных с талассемией со>

Ðèñ. 1. ×àñòîòà âñòðå÷àåìîñòè ðàçëè÷íûõ ôîðì òàëàññåìèè ó îáñëåäîâàííûõ æåíùèí (n=76)

Òàáëèöà 1
Õàðàêòåðèñòèêà ãðóïï áåðåìåííûõ

Показатель
Группа беременных с талассемией (n=20) Контрольная группа (n=18)

Абс. число % Абс. число %

Первобеременные 9 45,0 5 27,8

Повторнобеременные:  
в том числе:  

2@я беременность  
3@я беременность  
4@я беременность

11  
4  
5  
2

55,0  
20,0  
25,0  
10,0

5  
3  
2  
@

50,0  
30,0  
20,0  

@

Первородящие 20 100,0 5 50,0

Повторнородящие @ @ 5 50,0

Выкидыш  
в том числе  

ранний  
поздний

8   
5   
3

40,0   
25,0   
15,0

1  
1   
@

10,0  
10,0    

@

Неразвивающаяся беременность 2 10,0 @ @

Преждевременные роды 1 5,0

Òàáëèöà 2
Ñðåäíèå çíà÷åíèÿ öèòîêèíîâ ó áåðåìåííûõ

Цитокины, пг/мл

Группы беременных

Беременные с

талассемией (n=20)

Контрольная группа

(n=18)

Беременные с

талассемией (n=20)

Контрольная группа

(n=18)

II триместр III триместр

@ИФН 64,3±9,7* 18,2±4,2 46,1±3,8* 25,0±3,2

ИЛ@2 40,1±7,4 34,2±8,0 27,8±6,5 33,1±4,6

ФНО@ 72,3±12,7* 26,9±4,3 132,5±27,1* 27,0±4,2

Примечание: * – достоверность различий показателей по сравнению с контрольной группой (p<0,05–0,001). 
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ставила в среднем 12,3 пг/мл, в контрольной группе –
1,1 пг/мл. 

При проведенном анализе количества цитокинов в сы>
воротке крови беременных в зависимости от формы талас>
семии выявлено, что максимальные показатели ИФН и
ФНО> отмечались у 3 (50,0%) беременных с промежуточ>
ной, у 1 (11,1%) с малой >талассемией и у 1 (20,0%) >та>
лассемией. 

У небеременных с талассемией уровень всех 3 определя>
емых цитокинов был выше контрольных, но при этом досто>
верно высоким было содержание ИФН (рис. 2). 

Так, у больных с талассемией концентрация ИФН в
среднем превышала контрольные в 1,6 раза (р<0,05), разни>
ца в количестве ИЛ>2 и ФНО> составила 29,1% и 7,7%. 

В процессе исследования выявлено, что максимально
высокие количества цитокинов определялись у женщин с 

>талассемией (табл. 3). 
Результаты исследования концентрации цитокинов вы>

явили достоверное увеличение ИФН и ИЛ>2 у больных с
большой >талассемией в сравнении со здоровыми женщи>
нами в среднем в 1,7 и 1,6 раза (р<0,05) соответственно. У
женщин с этой формой талассемии ФНО также был повы>
шен в 1,1 раза. У пациенток с промежуточной >талассемией
средний уровень ИФН достоверно превышал контрольные
показатели в 1,6 раз (р<0,05), ИЛ>2 – в 1,4 раза (р<0,05), ко>
личество же ФНО существенно не отличалось. 

При малой >талассемии количество ИФН, так же как и
в предыдущих двух группах в сравнении с контрольными ве>
личинами было достоверно высоким (в 1,5 раза, р<0,05), од>
нако уровень ИЛ>2 и ФНО незначительно превышали конт>
рольные показатели – в 1,3 и 1,0 раза соответственно. У
больных с дрепано> и >талассемией достоверно высокий
уровень ИФН сопровождался умеренным повышением ИЛ>
2 и ФНО. 

Таким образом, на основании определения уровня >
ИФН, ИЛ>2 и ФНО> изменения цитокинового профиля
выражались высокой концентрацией ИФН и повышенным
содержанием ИЛ>2 у женщин со всеми формами талассемии,
а также умеренно повышенным количеством ФНО> у боль>
ных большой >талассемией. 

Выявленный повышенный синтез ИЛ>2, >ИФН и
ФНО> у женщин репродуктивного возраста с талассемией
выявил, что наибольшие сдвиги в цитокиновом профиле на>
блюдались при >талассемии. Наши данные согласуются с
результатами Э.А. Кадымовой [7], которая изучала состоя>
ние иммунитета у больных с различными формами талассе>
мии. Несмотря на то что автором не были определены кон>
центрации цитокинов, однако установлено, что при талассе>
мии, особенно ее >формах имеет место дисбаланс между Т>
и В>звеньями иммунитета. 

Результаты исследования концентрации цитокинов у
беременных позволили выявить повышенное содержание
ИФН, ИЛ>2 и ФНО во II триместре, а в III триместре вы>
сокие концентрации ИФН и ФНО сопровождались сни>
жением ИЛ>2. Повышенный уровень ИЛ>2 у беременных
во II триместре указывал на более выраженный воспали>
тельный процесс в ткани печени, который в III триместре
носил умеренный характер. Обращал на себя внимание
высокий уровень >ИФН в обоих триместрах. При этом
отмечалась разная динамика изменения этого цитокина:
если в контрольной группе содержание его по мере про>
должения беременности повышалось, то у беременных с
талассемией оно снижалось, однако, продолжая оставать>
ся высоким, в сравнении с контрольными величинами. >
ИФН, как известно, синтезируется в сыворотке крови
больных в ответ на высокую вирусную нагрузку, являясь
универсальным эндогенным иммуномодулятором, оказы>
вает противовирусный, антипролиферативный эффект.

Ðèñ. 2. Îòíîñèòåëüíûå âåëè÷èíû öèòîêèíîâîãî ïðîôèëÿ ó íåáåðåìåííûõ 

Òàáëèöà 3
Êîíöåíòðàöèè -ÈÔÍ, ÈË-2 è ÔÍÎ- ó æåíùèí ñ ðàçëè÷íûìè ôîðìàìè òàëàññåìèè (n=76)

Группы обследованных
Цитокины

�ИФН, пг/мл ИЛ�2, пг/мл ФНО� , пг/мл

@талассемия большая (n=25) 44,2±6,3* 33,0±5,4* 40,0±6,4

@талассемия промежуточная n=30) 42,0±5,2* 27,8±2,5* 36,0±7,1

@талассемия малая (n=11) 38,4±6,3 26,2±2,9 36,2±3,7

@дрепано@талассемия (n=5) 35,6±3,1* 26,9±2,6 36,7±4,0

@талассемия (n=5) 40,1±3,3* 23,5±2,2 36,6±2,5

Контрольная группа (n=24) 25,8±5,2 20,3±4,5 35,1±2,4

Примечание: * – статистическая достоверность различий с показателями контрольной руппы (р<0,05). 
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Высокий уровень >ИФН способствует поддержанию вос>
палительного процесса в очаге поражения, повышению
цитотоксической активности клеток, инфильтрирующих
пораженные ткани.

Следует отметить, что исследования по изучению им>
мунного ответа при талассемии в целом и при беременно>
сти на фоне талассемии в частности, носят противоречи>
вый характер. Полученные нами данные свидетельствуют,
что нарушение иммунного статуса у женщин с талассеми>
ей вне и во время беременности характеризовалось акти>
визацией Т>клеточного звена иммунитета, следствием ко>
торого, вероятно, явился выявленный гиперсинтез ИЛ>2,
>ИФН. 

Таким образом, увеличение в периферической крови со>
держания ИЛ>2, ФНО> и >ИФН, по>видимому, свидетель>
ствовало об активации иммунокомпетентных клеток, преж>
де всего Тh I типа. 

Стан цитокінової системи у жінок із 

таласемією

М.С. Мусаєва

Наведені результати вивчення стану цитокінового ланцюга імуніте>
ту в жінок із таласемією. Під спостереженням перебували 76 не>
вагітних і 20 вагітних. Визначені концентрації >інтерферону (ІФН),
інтерлейкину (ІЛ)>2 і фактора некрозу пухлин> (ФНП> ) у
сироватці крові. Збільшення в периферійній крові вмісту ІЛ>2,
ФНП> і >ІФН свідчило про активацію імунокомпетентних клітин,
насамперед, Тh I типу.
Ключові слова: вагітні, цитокінова система, таласемія. 

Condition of cytokine systems in pregnant women

with thalassemia

M.S. Musaeva 

We observed 76 nonpregnant and 20 pregnant women. The con>
centrations of >interferon ( >IFN), interleukin (IL) >2 and tumor
necrosis factor> (TNF> ) in serum of blood are defined. The
increase in the peripheral blood of IL>2, TNF> , and >IFN, seem
to point to the activation of immunocompetent cells, especially Th
I type.
Key words: pregnant women, cytokine system, thalassemia.
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У статті розглянуто особливості розродження та перебігу пе-
ринатального періоду у немовлят, народжених від вагітних –
носіїв вірусу папіломи людини високого онкогенного по-
тенціалу. Зазначено проблемний перебіг вагітності, вищий
відсоток розродження за допомогою оперативних методик та
ускладнений перебіг перинатального періоду у дітей, наро-
джених від жінок, інфікованих папіломавірусною інфекцією.
Ключові слова: вірус папіломи людини, вагітність, перина�
тальні наслідки.

Папіломавірусна та інші статеві інфекції ускладнюють пе>
ребіг вагітності, призводячи до переривання вагітності,

передчасних пологів, інфікування гідрамніону, хоріона,
внутрішньоутробного інфікування плода, патологічного пе>
ребігу післяпологового періоду – лактостаз, ендометрит, мет>
роендометрит, сепсис. Недооціненим залишається значення
вірусу папіломи людини у формуванні акушерсько>гінеко>
логічної та перинатальної захворюваності внаслідок значного
поширення, високої контагіозності, малосимптомного пе>
ребігу та складної специфічної діагностики [1, 3]. Загальна та
локальна імуносупресія, що спричинені фізіологічним пе>
ребігом вагітності та інфікуванням папіломавірусною
інфекцією, мають взаємопосилювальний ефект [5]. Пацієнтки
– носії папіломавірусної інфекції складають категорію висо>
кого ризику щодо виникнення цервікальних інтраепітеліаль>
них неоплазій [2, 4].

Мета роботи: вивчити основні перинатальні наслідки роз>
родження вагітних, уражених папіломавірусною інфекцією.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено повне клініко>лабораторне обстеження 60
вагітних, які були поділені на 2 групи: І – 30 жінок – носіїв віру>
су папіломи людини високого онкогенного потенціалу (основна
група), ІІ – 30 вагітних, не інфікованих папіломавірусною
інфекцією (контрольна група). Усім вагітним проведено дзер>
кальний та бімануальний огляд, кольпоскопію (пряму та розши>
рену за допомогою кольпоскопу Scaner Ukraine MK200), обсте>
ження на наявність статевих інфекцій (в тому числі вірус
папіломи людини високого онкогенного потенціалу – ВПЛ
ВОП) методом полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) з визна>
ченням титру (апарат ДТ>96, Росія), проведено забір мазка на
мікрофлору з трьох точок ложкою Фолькмана, цитологію за
Паппаніколау, ультразвуковий скринінг (апарат Radmir Ultima
Pro 30), біохімічний скринінг для виключення ризику виник>
нення вроджених вад розвитку, кардіотокографію плода (апарат
Sonicaid Team, Велика Британія).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Основні скарги вагітних були: виділення зі статевих шляхів,
дискомфорт, періодичний свербіж (83% жінок І групи та 7% ІІ
групи).

При обстеженні вагітних на інфекції, що передаються стате>
вим шляхом (ІПСШ), виявлено значне поширення уреаплазмо>
зу (67% пацієнток), мікоплазмозу (33% пацієнток), хламідійної
інфекції (13% жінки), ВПЛ ВКР (16, 18, 31, 33, 45>й типи вірусу

– 100% пацієнток) у І групі. У жінок ІІ групи при обстеженні ви>
явлено уреаплазмоз (7% пацієнток), мікоплазмоз (3% жінка).
Цитологічна картина під час вагітності розподілялась таким чи>
ном: у І групі тип І зустрічався у 7% жінок, тип ІІ – у 50% жінок,
тип ІІІа – у 43% жінок; у ІІ групі тип І зустрічався у 80% жінок,
тип ІІ – 20% жінок. Мікробний пейзаж статевих шляхів у І групі
жінок був представлений переважно коковою флорою (73%
пацієнток), кандидами (20% жінок), лактобацилами (7%
пацієнток). У ІІ групі у статевому тракті переважав лактобаци>
лярний склад (86% жінок), кандиди (7% жінок), кокова флора
(7% жінок). 

Першовагітні складали 33% жінок І групи та 27% жінок ІІ,
повторновагітні – 67% та 73% відповідно. Зауважено, що у 27%
жінок І групи та 3% жінок ІІ групи попередні вагітності завер>
шились самовільними викиднями в І триместрі.

Перебіг вагітності у І групі ускладнювався частими застуд>
ними захворюваннями – ГРВІ, риніти, ларинготрахеїти (53%
жінок), гестоз І половини вагітності (птіалізм – 3%, блювання
вагітних легкого та середнього ступеня – 38% випадків), екстра>
генітальними захворюваннями (цистит відзначали 7%, загос>
трення хронічного пієлонефриту – 27% пацієнток). Анемія лег>
кого та середнього ступеня виявлена у 67% пацієнток І групи та
33% пацієнток ІІ, з приводу чого їм призначали відповідну анти>
анемічну терапію. Пізній гестоз вагітних був представлений пре>
еклампсією легкого ступеня у 57% випадків, прееклампсією се>
реднього ступеня у 17%, прееклампсією важкого ступеня у 7%
випадках у І групі. У ІІ групі вагітність ускладнювалась респіра>
торними захворюваннями у 17% випадках, нудота та блювання
турбували 13% вагітних. Прееклампсія легкого ступеня усклад>
нила перебіг вагітності 10% пацієнткам ІІ групи. Загроза пере>
ривання вагітності спостерігалась у 80% вагітних І групи та 17%
вагітних ІІ групи. Сповільнення кровотоку в a. umbilicalis вияв>
лено у 30% плодів І групи та 7% плодів ІІ групи. Дистрес плода
під час вагітності, що встановлений на основі даних аускультації
серцебиття, біофізичного профілю та допплєрометрії швидкості
кровотоку в пуповинній артерії було виявлено у 7% плодів І гру>
пи. При детальному вивченні багатоводдя виявлено у 27% ви>
падках І групи, маловоддя – у 20% випадках І групи та 3% ви>
падках ІІ. Затримку внутрішньоутробного розвитку (ЗВУР)
плода виявлено у 13% випадках, форма асиметрична (І група).
Ознаки передчасного старіння плаценти – у 17% випадках І гру>
пи та 3% випадку ІІ, що не впливало на термін розродження. 

Передчасний розрив плодових оболонок (ПРПО) зустріча>
вся у вибраній когорті у 30% жінок І групи. У ІІ групі цей показ>
ник був суттєво нижчий – 7% випадків.

Передчасні пологи ускладнили перебіг вагітності жінкам І
групи у 20% випадках (термін гестації складав 33–35 тиж) та 7%
жінок ІІ групи (термін вагітності 35 тиж).

Строкові пологи зафіксовані у 80% породілей І групи та 93%
ІІ групи відповідно. З них оперативне завершення пологів відбу>
лося: шляхом накладання акушерських щипців після застосу>
вання епізіотомії – 3% випадків І групи, вакуум>екстракції пло>
да – у 17% випадках (епізіотомія виконана у 7% випадках) у І
групі та 7% випадках ІІ групи відповідно. Шляхом кесарева
розтину в нижньому сегменті матки завершилися пологи у 7%
випадків основної групи. Пологи з аномальною скоротливою

Ïåðèíàòàëüí³ àñïåêòè ðîçðîäæåííÿ 
ó âàã³òíèõ – íîñ³¿â â³ðóñó ïàï³ëîìè ëþäèíè
âèñîêîãî îíêîãåííîãî ïîòåíö³àëó
Н.В. Гецко
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діяльністю матки відбулися у 27% породілей І групи, у зв’язку з
чим використовувалось пологопосилення розчином окситоци>
ну внутрішньовенно (первинна слабкість пологової діяльності –
20% випадків, вторинна слабкість пологових сил – 7% ви>
падків). У контрольній групі цей показник був суттєво нижчим
– 3% випадків (за рахунок первинної слабкості). Розрив проме>
жини І ступеня зафіксовано у 20% породілей, ІІ ступеня – у 13%
випадків, тріщина задньої спайки – у 30% жінок, розрив шийки
матки І стадії – у 7% породілей І групи. Травми пологових
шляхів у ІІ групі складали: тріщини задньої спайки 7% випадків,
розрив промежини І стадії – 3% випадків. Нормальний перебіг
пологів складав 53% випадків І групи та 87% жінок ІІ групи. 

ІІІ період пологів ускладнився дефектом оболонок (17%
жінок І групи та 3% жінок ІІ), дефектом посліду (7% жінок І гру>
пи). У післяпологовий період кількість випадків ранньої гіпо>
тонічної кровотечі склали 13% жінок І групи. 

Середня тривалість І періоду пологів у І групі складав 14 год
35 хв, у ІІ групі – 12 год 20 хв, ІІ період пологів – 2 год 45 хв (І
група), 2 год 5 хв (ІІ група), ІІІ період – 7 хв та 3 хв відповідно. 

При дослідженні стану дітей у І групі оцінка за шкалою Ап>
гар складала:

> 9/10 балів – 7%,
> 8/9 балів – 56%,
> 7/9 балів – 30%,
> 5/7 балів – 7% дітей. 
У ІІ групі оцінювання дітей за шкалою Апгар складало:
> 9/10 балів – 27%,
> 8/9 балів – 70%,
> 7/9 балів – 3% дітей. 
Ускладнення періоду новонародженості у І та ІІ групі пред>

ставлені у таблиці.
Тривалий специфічний кваліфікований догляд потребува>

ли 37% дітей І групи та 13% дітей ІІ групи.
Перебіг післяпологового періоду у жінок І групи ускладни>

вся лохіометрою (30% жінок), лактостазом (53% жінок), лак>
таційним маститом (10% жінок), абсцесом грудної залози (3%
жінок), ендометритом (7% жінок), лихоманкою (30% жінок),
анемією (67% жінок), депресивними розладами та переживан>
нями (87% жінок). У жінок ІІ групи – лактостазом (20% жінок),
анемією (27% жінок), лихоманкою (7% жінок), депресіями та
фобіями (57% жінок). 

ВИСНОВОК

Папіломавірусна інфекція значно ускладнює перебіг
вагітності, пологів, післяпологового та перинатального періоду,
призводячи до висхідного поширення інфекційних агентів, па>
тологічного затяжного перебігу пологів (в тому числі і передчас>
них), велику частоту застосування оперативних методик розро>
дження, тривалого кваліфікованого нагляду за немовлятами, ус>
кладненого перебігу післяпологового періоду. Діти, народжені
від цих жінок, гірше адаптуються до навколишнього середови>

ща, у них часто спостерігається позитивна неврологічна симпто>
матика, дихальні розлади та внутрішньоутробне інфікування.
Такі немовлята при народженні отримують нижчу оцінку за
шкалою Апгар та в подальшому нерідко потребують більш три>
валий педіатричний нагляд. Відзначено також, що жінки, ура>
жені вірусом папіломи людини, теж потребують високок>
валіфікованої тривалої допомоги лікарів різних спеціальностей:
акушерів>гінекологів, онкогінекологів, психологів. Сумісний на>
гляд цих спеціалістів за даною категорією жінок, адекватна пер>
винна профілактика (вакцинація), своєчасний скринінг, новітні
методи діагностики (ПЛР>діагностика, Digene>тест, рідинна ци>
тологія), кваліфікована кольпоскопія та адекватне лікування за>
пальних та передпухлинних процесів шийки матки дозволять
суттєво та ефективно знизити частоту виникнення інвазивного
цервікального раку у популяції жінок репродуктивного віку.

Перинатальные аспекты родоразрешения у

беременных – носителей вируса папилломы

человека высокого онкогенного потенциала.

Н.В. Гецко

В статье приведены особенности родоразрешения и течения перина>
тального периода у детей, рожденных от беременных – носителей ви>
руса папилломы человека высокого онкогенного потенциала. Отмече>
но проблемное течение беременности, высший процент родоразреше>
ния с помощью оперативных методик и осложненное течение перина>
тального периода у детей, рожденных от женщин, инфицированных
папилломавирусной инфекцией.
Ключевые слова: вирус папилломы человека, беременность, перина�
тальные последствия. 

The perinatal consequences of delivery of pregnant

women with oncogenical high risk human papillo�

mavirus

N.V. Hetsko

The peculiarities of the delivery and the motion of perinatal period for chil>
dren that were born from pregnant women>transmitters oncogenical high
risk human papillomavirus. It is indicated on problem motion of pregnan>
cy, higher percent of surgical methods of delivery and the complicated
motion of perinatal period for children.
Key words: human papillomavirus, pregnancy, the perinatal consequences. 
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Дезадаптаційний синдром 33 7

Респіраторний дистрес@синдром 7 0

Гіпертермія 7 0

ЗВУР 13 0

Діти з малою масою тіла щодо терміну гестації 13 3

Кефалогематома 17 3

Внутрішньоутробне інфікування плода 10 0

Субарахноїдальний крововилив 7 0

В'яле смоктання грудей 53 13

Жовтяниця новонароджених 20 10
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Под наблюдением находились 116 беременных с гениталь-
ной герпетической инфекцией в возрасте от 23 до 42 лет
(средний возраст – 28,77±4,12 года) в сроке гестации
12–38 нед. Концентрацию цитокинов ФНО- , ИЛ-2, ИЛ-
4, ИЛ-8, ИЛ-10, ИЛ-12 и ИФН- определяли в перифери-
ческой крови и секрете канала шейки матки во все тримес-
тры беременности иммуноферментным методом. В резуль-
тате исследования было выявлено, что герпетическая ин-
фекция оказывает существенное влияние на иммунную си-
стему организма, а обострение инфекции еще более ос-
ложняет имеющийся дисбаланс цитокинов. 
Ключевые слова: беременные, цитокиновая система, герпес�
вирусная инфекция.

Генитальный герпес (ГГ), как известно, является одной из
наиболее распространенных латентно протекающих ви>

русных заболеваний человека. В организме беременной вирус
простого герпеса (ВПГ) оказывает значительное влияние на
иммунопатологические процессы и тем самым приводит к
различным осложнениям беременности, способствуя форми>
рованию сопутствующей соматической патологии у матери, а
также внутриутробному инфицированию плода [1, 10].

В настоящее время нет единой точки зрения на тактику
ведения беременности и родов у женщин с герпесом. Выявле>
но, что ВПГ подавляет синтез клеточных белков, блокирует
действие интерферона [2]. Условием нормального развития
беременности является переключение иммунного ответа с
Thl на Th2 на местном и системном уровнях, что определяет>
ся изменением цитокинового профиля и преобладанием им>
муносупрессорных цитокинов [2, 3, 5]. Характер изменений
системной и локальной цитокиновой регуляции может яв>
ляться отличительным признаком каждого патологического
состояния [4, 6, 7]. Вместе с тем, данные литературы по из>
учению цитокинового профиля у беременных с ВПГ, на се>
годня недостаточны и неоднозначны, что и обуславливает
большой интерес к данной проблеме.

Цель исследования: анализ цитокинового профиля бе>
ременных с генитальным герпесом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под наблюдением находились 116 беременных с гени>
тальной герпетической инфекцией в возрасте от 23 до 42 лет
(средний возраст – 28,77±4,12 года) в сроке гестации
12–38 нед. Первобеременные и первородящие составили
25,86%, повторнобеременные и первородящие – 39,65%. В
72,41% случаев пациентки имели отягощенный акушерско>
гинекологический анамнез и осложненное течение геста>
ции. Согласно данным анамнеза 40 (34,48%) женщин полу>
чали лечение по поводу кольпита, 28 (24,14%) – по поводу
эрозии шейки матки и 33 (28,45%) женщины – по поводу
хронических воспалительных заболеваний половых орга>
нов. Из экстрагенитальной патологии чаще всего были от>
мечены ОРВИ (48,27%), заболевания мочевыводящих пу>
тей (18,96%), хронический тонзиллит (18,96%), анемия
(17,24%). В 37,93% случаев беременные в анамнезе отмеча>
ли привычное невынашивание и самопроизвольные выки>
дыши. Самопроизвольные роды были у 80 (68,96%) жен>
щин, у 36 (31,03%) беременных родоразрешение было опе>
ративным. 

Настоящая беременность осложнилась угрозой прерыва>
ния у 55 (47,41%) пациенток, токсикозом легкой и средней
степени тяжести – у 20 (17,24%), гестозом легкой и средней
степени тяжести – у 24 (20,69%) женщин.

В зависимости от степени течения герпетической инфек>
ции выделены 2 группы: I группа – 52 (44,83%) женщины, у
которых в течение данной беременности не зафиксировано
обострения герпетической инфекции и II группа –
64 (55,17%) женщины с обострением генитального герпеса в
различные сроки гестации. Контрольную группу составили
18 женщин с физиологически протекающей беременностью.

Концентрацию цитокинов ФНО> , ИЛ>2, ИЛ>4, ИЛ>8,
ИЛ>10, ИЛ>12 и ИФН> определяли в периферической кро>

Ñîñòîÿíèå öèòîêèíîâîé ñèñòåìû áåðåìåííûõ 
ñ ãåðïåñâèðóñíîé èíôåêöèåé
Г.Т. Сулейманова

Азербайджанский Государственный институт усовершенствования врачей им. А. Алиева, г. Баку

Ðèñ. 1. Ñðåäíèé óðîâåíü öèòîêèíîâ (ïã/ìë) â ñûâîðîòêå êðîâè ó æåíùèí îáñëåäîâàííûõ ãðóïï
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ви и секрете канала шейки матки во все триместры беремен>
ности иммуноферментным методом с помощью наборов
фирм ООО «Протеиновый контур» (Россия, Санкт>Петер>
бург), ЗАО «Вектор>Бест» (Россия, Новосибирск) и
Cytimmune systems (США) в соответствии с инструкцией
фирмы>производителя. Математическая обработка получен>
ных данных проведена с использованием программы
«Statistica 6.0».

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Полученные результаты определения цитокинов в сыво>
ротке крови у обследованных беременных в среднем показа>
ли изменения цитокинового профиля как в периферической
крови (рис. 1), так и в цервикальной жидкости (рис. 2).

Как видно, у беременных с ВПГ снижено содержание в
крови ИЛ>2 на фоне повышенного количества других цито>
кинов. Количество ИЛ>2 в крови у пациенток без обостре>
ния герпетической инфекции было снижено в сравнении с
контрольным показателем в 2,2 раза (р<0,001), но в период
обострения его содержание возрастало и разница с контро>
лем сократилась почти вдвое (1,2 раза). Средняя концентра>
ция ФНО> у беременных I и II групп достоверно превыша>
ла контрольные показатели в 1,8 и 1,9 раза (p<0,001) соот>
ветственно. Содержание противовоспалительных цитоки>
нов ИЛ>4 и ИЛ>10 у беременных вне обострения (I группа)
было выше контрольных соответственно в 1,5 раза. У жен>
щин II группы содержание этих цитокинов возрастало, и
разница в сравнении с контролем составила 1,7 и 2,1 раза
(р<0,001) соответственно. Обращало на себя внимание уве>
личение секреции ИЛ>8 и ИЛ>12 при обострении ВПГ. Если
у беременных без обострения герпетической инфекции кон>
центрация ИЛ>8 была в 2,2 раза выше контрольной
(р<0,001), то в период обострения секреция данного цитоки>
на превысила контрольную в 3,7 раза (р<0,001). Аналогич>
ное наблюдалось и в отношении секреции ИЛ>12. У бере>
менных без обострения герпетической инфекции его содер>
жание в 1,7 раза (р<0,001) превышало контрольную величи>
ну, а при обострении (II группа) концентрация ИЛ>12 в кро>
ви повышалась в 2,6 раза (р<0,001). Количество ИФН> , на>
против, при наличие ВПГ в сравнении с контрольными пока>

зателями было снижено на 8,8%, а при активации процесса –
на 25,3%. Следовательно, в период обострения герпетичес>
кой инфекции концентрация всех цитокинов, за исключени>
ем ИФН> , повышается, но особенно выраженно повышает>
ся концентрация ИЛ>2 (в 1,9 раза), ИЛ>8 (в 1,7 раза) и ИЛ>
12 (в 1,5 раза). 

Нами также был изучен местный иммунитет, который
позволяет оценить уровень иммунологической резистентно>
сти и направленность иммунного ответа при воздействии
ВПГ. Концентрация противовоспалительных цитокинов в
слизи канала шейки матки в среднем была снижена. Секре>
ция ИЛ>4 у беременных без обострения герпетической ин>
фекции была ниже контрольной величины в 1,5 раза, при
обострении секреция продолжала снижаться и у беременных
II группы разница с контрольными показателями составила
1,7 раза (р<0,001). Количество ИЛ>10 у женщин I группы
практически не отличалось, но при обострении ВПГ содер>
жание его незначительно уменьшалось. В отличие от проти>
вовоспалительных цитокинов отмечалось разнонаправлен>
ное изменение цитокинов с провоспалительной активнос>
тью. У беременных I группы в цервикальной жидкости кон>
центрация ФНО> превысила контрольные показатели в
23,0 раза, а при обострении (II группа) – в 30,9 раза
(р<0,001). Содержание ИФН> в сравнении с величинами
контрольной группы снижалось у пациенток I группы на
28,0%, у женщин II группы – на 48,0% (р<0,001). Наблюда>
лось существенное увеличение количества ИЛ>12. Так, у бе>
ременных без обострения герпетической инфекции концент>
рация данного цитокина была достоверно выше контроль>
ной в 14,5 раза (р<0,001), обострение инфекции способство>
вало еще большему увеличению секреции – в 20,6 раза
(р<0,001). Концентрация ИЛ>8 в слизи канала шейки матки
также была выше контрольной у женщин I и II групп соот>
ветственно в 2,9 и 3,7 раза (р<0,001). При исследовании со>
держания ИЛ>2 в слизи канала шейки матки выявлено, что у
женщин без обострения его количество в сравнении с конт>
рольными показателями увеличено на 38,0%, а при обостре>
нии инфекции секреция этого цитокина увеличивается в
среднем в 2 раза (р<0,001). 

Таким образом, герпетическая инфекция оказывает су>
щественное влияние на иммунную систему организма, а обо>

Ðèñ. 2. Ñðåäíèé óðîâåíü öèòîêèíîâ (ïã/ìë) â ñëèçè êàíàëà øåéêè ìàòêè ó æåíùèí îáñëåäîâàííûõ ãðóïï
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стрение инфекции еще более осложняет имеющийся дисба>
ланс цитокинов. На фоне герпетической инфекции отмеча>
ется увеличение как про>, так и противовоспалительных ци>
токинов. Наблюдаемый дисбаланс выработки цитокинов ча>
ще характеризовался повышением продукции ФНО> , ИЛ>
2, ИЛ>8 и ИЛ>12 в периферической крови и слизи канала
шейки матки. Под действием ВПГ происходит активация
цитокинов в целом и, в частности ФНО> , ИЛ>8, ИЛ>12. 

Установлено, что в результате своего иммуносупрессив>
ного влияния беременность может препятствовать естествен>
ной противовирусной резистентности и способствовать более
сильному развитию вирусной инфекции. При этом сущест>
венно ослабляется ответ на слабые раздражители, но сохраня>
ется высокий уровень реактивности на сильные раздражите>
ли, что приводит к снижению цитотоксической активности,
которая благоприятно сказывается на процессе вынашивания
плода. Как видим, у беременных с герпетической инфекцией
под влиянием ВПГ происходит усиление синтеза интерлейки>
нов. При обострении или наличии герпетической инфекции в
организме беременной происходит активация как местного,
так и общего цитотоксического иммунитета, ингибитором ко>
торого является ИЛ>12. Повышенный синтез повреждающих
цитокинов способствует повреждению трофобласта. Выявле>
но, что ВПГ обладает способностью непосредственно пора>
жать трофобласт и эндотелий сосудов и вызывать усиление
выработки ИЛ>8, тем самым нарушая защитные механизмы,
которые участвуют в сохранении беременности. Поэтому ис>
следование цитокинового профиля у беременных с ВПГ по>
зволяет определить течение беременности.

Стан цитокінової системи вагітних з герпесвірусною

інфекцією

Г.Т. Сулейманова

Під спостереженням перебували 106 вагітних з генітальною герпе>
тичною інфекцією у віці від 23 до 42 років (середній вік –
28,77±4,12 року) в термін гестації 12–38 тиж. Концентрацію ци>
токінів ФНП> , ІЛ>2, ІЛ>4, ІЛ>8, ІЛ>10, ІЛ>12 та ІФН> визначали
в периферійній крові та секреті каналу шийки матки в усі тримес>
три вагітності імуноферментним методом. У результаті
дослідження було виявлено, що герпетична інфекція суттєво
впливає на імунну систему організму, а загострення інфекції ще
більше ускладнює наявний дисбаланс цитокінів.
Ключові слова: вагітні, цитокінова система, герпесвірусна
інфекція.

Condition of cytokine systems of pregnant women

with herpetic infection

G.T. Suleymanova 

There were 116 pregnant women with genitals herpetic infection at
the age from 23 till 42 years (middle age>28,77±4,12 years) in gesta>
tional term 12–38 weeks under supervision. Concentration cytokine
FNO> , IL>2, IL>4, IL>8, IL>10, IL>12 and IFN> defined in peripher>
al blood and cervical secret in all trimesters of pregnancy by immu>
noenzyme method. It has been revealed, that herpetic infection makes
essential impact on immune system of an organism, and the infection
aggravation even more complicates available imbalance of cytokine as
a result of research. 
Key words: pregnant women, cytokine system, herpetic infection. 
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У статті наведені дані щодо стрес-асоційованих гормонів у
жінок із безпліддям при малих формах генітального ендо-
метріозу. Проведено порівняльний аналіз змін стрес-асоційо-
ваних гормонів за 30 хв до оперативного втручання, через
1 год та 8 год після лапароскопії. 
Ключові слова: генітальний ендометріоз, безпліддя, стрес�
асоційовані гормони, лапароскопія.

У жінок із безпліддям, пов’язаним із генітальним ендо>
метріозом, відбуваються зміни стрес>асоційованих гор>

монів на тлі проведеного лапароскопічного втручання. Корти>
зол, пролактин є дуже чутливими до будь>яких стресових ситу>
ацій, а також важливим маркерами стресу, пов’язаного з
безпліддям. Установлено, що при застосуванні лікувальної так>
тики під час лапароскопічної операції залежно від форми ендо>
метріозу відбувається активація стрес>асоційованих систем [4].

Метою дослідження було оцінити показники коливань
стрес>асоційованих гормонів у жінок із безпліддям при малих
формах генітального едометріозу до та після проведеного лапа>
роскопічного втручання.

Кортизол – гормон, який продукується переважно в пуч>
ковій зоні надниркових залоз, відноситься до глюкокорти>
коїдних гормонів. Секрецію кортизолу підпорядковано так зва>
ним циркадним (добовим) ритмам. Цей гормон є дуже чутли>
вим до будь>яких стресових ситуацій, а його концентрація пря>
мо пропорційно пов’язана з ефективністю лікування [1,3].
Окрім цього, підвищення рівня кортизолу є вторинним до
підвищення рівня адренокортикотропного гормону (АКТГ),
який також є важливим маркером стресу, пов’язаного з
безпліддям. Період напіврозпаду кортизолу дорівнює приблиз>
но 60–120 хв, тому показники коливань його рівня до, під час, та
після завершення терапії цілком можливо використовувати для
аналізу важкості стресового впливу на організм [2, 5].

Пролактин – гормон, продукція якого здійснюється лактот>
рофами аденогіпофізу. Цей гормон знаходиться безпосередньо
під впливом гіпоталамуса та не регулюється за механізмом зво>
ротного зв’язку. Гіпоталамо>гіпофізарна система здійснює регу>
ляцію рівня пролактину за допомогою нейроендокринних, авто>
кринних та паракринних механізмів. Цей факт робить дуже
цікавим дослідження рівня саме цього гормону, оскільки нейро>
ендокринні механізми його регуляції досить швидко змінюють
рівень цього поліпептиду у відповідь на будь>який стресовий
вплив на організм. 

Період напіврозпаду пролактину дорівнює приблизно
50–60 хв, що також дає можливість використовувати цей гор>
мон як маркер стресу. Секреція пролактину, як і кортизолу,
підпорядкована циркадним ритмам [1, 2].

Дослідження рівня гормонів були проведені 30 пацієнткам в
І групі і 30 пацієнткам в ІІ групі. 

Для того щоб нівелювати можливий вплив циркадних
ритмів на рівень гормонів, операції розпочинали приблизно в
один і той самий час, між 9.00 та 10.30.

Під час першого дослідження рівня гормонів (за 30 хв до по>
чатку операції) будь>яких суттєвих відмінностей не було
зафіксовано в жодній групі досліджуваних хворих. Коливання
рівня гормонів відповідали фізіологічній нормі та при
порівнянні між собою достовірно не відрізнялися. Так, рівень
кортизолу в І групі дорівнював 23,9±2,6 мкг/мл проти
22,1±2,1 мкг/мл в ІІ групі (p>0,05), а рівень пролактину в І групі
склав 12,8±1,6 нг/мл, в той час як в ІІ групі він дорівнював
14,5±1,5 нг/мл (p>0,05) (мал. 1 та 2). 

Цей результат свідчить про те, що всі жінки протягом
дослідження знаходились приблизно в однаковому
фізіологічному стані, що дозволяє при продовженні досліджен>
ня, під час впливу на організм стресових факторів, об’єктивно
оцінити порушення, які відбудуться в системі адаптації, та зро>
бити ґрунтовні висновки.

На відміну від вихідного рівня, який майже не відрізнявся в
обох групах, аналізи рівня гормонів, які були проведені через
1 год після початку операції, продемонстрували певні
відмінності. Ці зміни стосуються рівнів обох досліджуваних гор>
монів та, на наш погляд, досить демонстративні. 

У І групі рівень кортизолу підвищився та дорівнював
33,8±2,7 мкг/мл. Показник рівня кортизолу в ІІ групі також підви>
щився під час операції, і під час другого забору проб складав
46,4±3,1 мкг/мл. Ці рівні статистично відрізнялися від доопе>
раційного рівня в тих самих групах (p<0,01). Важливим є той факт,
що при другому заборі проб, окрім уже проаналізованої різниці між
вихідними та інтраопераційними показниками достовірна різниця
спостерігалася між інтраопераційними показниками обох груп
(p<0,01), причому значно більшим є показник в ІІ групі (мал. 1, 2). 

Рівень пролактину в обох групах також значно зріс під час
оперативного втручання. Так показник пролактину в І групі
дорівнював 122,9±9,2 нг/мл, що набагато перевищує базовий
рівень гормону в тій самій групі (p<0,001). Збільшення пролак>
тину в ІІ групі також було досить значним. Показник підвищи>
вся до 195,8±10,7 нг/мл і так само, як і в І групі, достовірно пере>

Çì³íè ñòðåñ-àñîö³éîâàíèõ ãîðìîí³â 
ó æ³íîê ç áåçïë³ääÿì, ïîâ’ÿçàíèì 
³ç ãåí³òàëüíèì åíäîìåòð³îçîì, íà òë³
ïðîâåäåíîãî ëàïàðîñêîï³÷íîãî âòðó÷àííÿ
О.С. Захаренко

Буковинський державний медичний університет
Буковинський центр репродуктивної медицини, м. Чернівці
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вищив базовий рівень (p<0,001). Але особливо цікавим є те, що
між показниками рівня пролактину І та ІІ групи, так само, як і
при порівнянні рівню кортизолу є статистично достовірна
різниця, при цьому аналогічно з кортизолом більш активізова>
ними виявляються стрес>асоційовані гормони в групі відкритої
хірургії.

Підводячи підсумок результатів інтраопераційного
дослідження рівня гормонів, можна зробити висновок, що будь>
яке оперативне втручання, безумовно, активізує регуляторні си>
стеми організму, спричинюючи різке підвищення рівня стрес>
асоційованих гормонів. 

У післяопераційний період зміни рівня кортизолу та про>
лактину були не такими показовими, як під час операції, але тен>
денції залишалися добре помітними (мал. 3, 4).

Так, рівень кортизолу в І групі, під час третього
дослідження, яке проводили через 8 год після закінчення опе>
рації, повернувся до вихідного та складав 21,4±2,7 мкг/мл
(мал. 5, 6). Це значення відповідає нормальним показникам,
що свідчить про зменшення вираженості стресової стиму>
ляції надниркових залоз. 

У ІІ групі рівень кортизолу, незважаючи на значне знижен>
ня порівняно з операційним періодом, все ж перевищував
вихідну концентрацію 28,2±3,1 мкг/мл. 

Під час аналізу вмісту пролактину отримані такі показники.
У І групі рівень гормону значно знизився в порівнянні з інтра>
операційним, але все ж залишився дещо вищим, ніж до операції,
хоч достовірної різниці між першим та другим дослідженням
уже не було, тобто можна зробити висновок що рівень пролак>
тину в І групі залишився дещо підвищеним. Його значення
дорівнювало 18,5±2,4 нг/мл. 

Інша ситуація склалася з пролактином у ІІ групі. Так, вміст
цього гормону в післяопераційний період залишився достовірно
вищим порівняно з доопераційним рівнем, незважаючи на те,
що проти інтраопераційного показника він зменшився майже в
шість разів і становив 31,5±3,5 нг/мл. 

Роблячи висновок, слід звернути увагу на те, що при засто>
суванні лікувальної тактики під час лапароскопічної операції за>
лежно від форми ендометріозу відбувається активація стрес>
асоційованих систем, найбільш виражених на операційному
етапі. Надалі, в післяопераційний період, рівні досліджуваних
нами гормонів поступово поверталися до вихідного рівня. Крім
того, слід зазначити, що більші зміни в операційний період
відбуваються в ІІ групі, тобто там, де діагностовано великі фор>
ми ендометріозу. Також в післяопераційний період відновлення
більш повільно відбувається в ІІ групі. Усе це свідчить про те,
що довготривала діагностика та лікування гальмують очікува>
ний результат – вагітність. Тому комплекс діагностичних та
лікувальних заходів необхідно проводити в спеціалізованих
лікувальних закладах з метою швидкого відновлення репродук>
тивної функції жінок.

ВИСНОВКИ

1. Активація стрес>асоційованих систем найбільше вираже>
на на тлі оперативного втручання.

2. Максимальні зміни стрес>асоційованих гормонів та їх
повільне відновлення в післяопераційний період відбувається
при великих формах генітального ендометріозу.

3. З метою швидкого відновлення репродуктивної функції
жінки діагностику та лікування необхідно проводити в
спеціалізованих лікувальних закладах.

Перспективи подальших досліджень. Подальше вивчення
впливу змін стрес>асоційованих гормонів на ефективність
відновлення репродуктивної функції у жінок із безпліддям при
малих формах зовнішнього генітального ендометріозу.

Изменения стресс�ассоциированных гормонов у

женщин с бесплодием, связанным с генитальным

эндометриозом, на фоне проведенного

лапароскопического вмешательства

О.С. Захарченко

В статье приведены данные относительно стресс>ассоциированных
гормонов у женщин с бесплодием при малых формах генитального
эндометриоза. Проведен сравнительный анализ изменений стресс>ас>
социированных гормонов за 30 мин до оперативного вмешательства,
через 1 ч и 8 ч после лапароскопии.
Ключевые слова: генитальный эндометриоз, бесплодие, стресс�ассо�
циированные гормоны, лапароскопия.

Changes of stress�associated hormones in women

with infertility in case of small forms of genital

endometriosis against a background of performed

laparoscopic interference

O.S. Zakharenko 

The paper presents the data pertaining to stress>associated hormones in women
with infertility in case of small forms of genital endometriosis. A comparative
analysis of changes of stress>associated hormones was carried out 30 minutes
prior to surgical interference, in 1 hour and 8 hours following laparoscopy.
Key words: genital endometriosis, infertility, stress�associated hormones,
laparoscopy.
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У статті обґрунтовано та висвітлено застосування консер-
вативної міомектомії у 40 пацієнток з лейоміомою матки, із
них 25 хворих перед операцією отримували диферелін по
3,75 мг внутрішньом’язово через 28 днів, 2–3 ін’єкції; 15
хворих гонадотропін-рилізинг-гормон перед операцією не
отримували. Показано, що операція та післяопераційний
період у хворих з гормональною підготовкою були більш
сприятливими (менша крововтрата, відсутність усклад-
нень, нормалізація менструацій), ніж у групі порівняння.
Репродуктивна функція відновлена у 43,6% і 12,5%
пацієнток відповідно.
Ключові слова: лейоміома, консервативна міомектомія, реп�
родуктивна функція, диферелін.

Лейоміома в наш час матки є одним з найпоширеніших
гінекологічних захворювань. Якщо раніше вважалось,

що лейоміома спостерігається приблизно у 25% жінок у віці
старше 30 років, то останні дослідження свідчать про поши>
рення даної патології майже у 80% жінок дітородного віку.
Середній вік пацієнток, яким виконувалася гістеректомія з
приводу лейоміоми матки, становив 40±3,4 року більше ніж
у 90% випадків [1].

Відповідно до сучасних уявлень, міома матки – це моно>
клональний гормоночутливий проліферат, що складається з
фенотиповозмінених гладком’язових клітин міометрія
[2–4].

До теперішнього часу дискутується питання, що лей>
оміома матки – це гормонозалежне захворювання [1]. Проте
не встановлено, чи є гормональні зміни основоположними в
утворенні лейоміоми, хоча сутність гормонозалежних про>
цесів утворення пухлин матки була розкрита ще в 60>х роках
минулого століття у фундаментальних дослідженнях
В.М. Бреслера і Г.А. Савицького.

Роль статевих гормонів у патогенезі лейоміоми матки
підтверджується низкою добре відомих чинників: вона рідко
спостерігається в допубертантному віці, але може значно
збільшуватись під час вагітності, під час менопаузи лей>
оміома часто регресує. Лікування лейоміоми анологами
релізинг>гормонів також супроводжується зменшенням
розмірів пухлини [5].

Вивчення системи гіпоталамус–гіпофіз–яєчники дало
змогу розширити уявлення про етіологію і патогенез данної
патології. Очевидно, що для їх корекції стало необхідним ек>
зогенне введення різноманітних гормонів, які впливають на
функціонування гіпоталамо>гіпофізарно>яєчникової систе>
ми. Основними її регуляторами є гонадотропні релізинг>гор>
мони (ГнРГ). Їх хімічні аналоги були синтезовані у 80>х ро>
ках минулого століття. Основним механізмом дії агоністів
ГнРГ є інтенсивне вивільнення ЛГ і ФСГ після зв’язування
ГнРГ з рецепторами на поверхні гонадотропних клітин. Ра>
зом з тим дія агоністів ГнРГ на гіпофіз протягом кількох го>
дин призводить до втрати чутливості гонадотропних клітин
і швидкого зменшення інтенсивності секреції і біосинтезу
гонадотропінів, особливо ЛГ. У такому десинтезованому
стані гонадотропні клітини можуть залишатись доти, поки

продовжується безперервна дія високих концентрацій на
гіпофіз. 

За даними літератури, вивчення результатів впливу
агоністів ГнРГ на лейоміому матки не виявило великої
різниці в гістологічній картині міоматозних вузлів проліко>
ваних і нелікованих хворих. Проте імуногістохімічні
дослідження свідчать про значне зниження клітинного
проліферативного індексу (на 85%) під дією агоністів, а
індекс мітки інгібітора апоптозу bcl>2 не має значної різниці
в порівнюваних групах хворих. Отже, терапія агоністами
ГнРГ призводить до значного зниження кількості клітин у
клітинному циклі. Також виявляється значне зменшення ек>
спресії рецепторів естрогенів і прогестерону [3]. 

Результат консервативної терапії може бути недостатнім
за наявності в пацієнтки великих фіброматозних вузлів чи
бажання жінки завагітніти. Адже в теперішній час питання
про роль міоми матки в ґенезі безплідності є предметом бага>
тьох досліджень, враховуючи, що у 20% жінок з безплідністю
міома матки є єдиною патологією репродуктивної системи.

Питання лікування хворих з лейоміомою матки охоплю>
ють велику низку дискусій і висловлювань щодо доцільності і
ефективності лікування як консервативного, так і хірургічно>
го. Але, на жаль, на даному етапі вибору самим ефективним ме>
тодом лікування залишається хірургічний. Він дає змогу змен>
шити чи навіть позбутися симптомів захворювання, покращи>
ти якість життя, дати шанс хворій завагітніти [6]. Проте
потрібно зважено підходити до обрання методу лікування, бе>
ручи до уваги вік пацієнтки та мету лікування. Для пацієнток
фертильного віку наша клініка пропонує поєднання консерва>
тивного та хірургічного лікування. Адже агоністи ГнРГ в опе>
рованих хворих також значно покращують кінцеві результати
лікування. Це пов’язано зі здатністю агоністів ГнРГ зменшува>
ти вираженість спайкового процесу за рахунок зниження ак>
тивності утворення тромбіну, фібрину, інгібітора активатора
плазміногену на 25%, рівня продуктів деградації фібрину на
35%, а також зниження імунної активності NK>клітин і тим са>
мим зменшувати запальну відповідь організму [4]. Дуже важ>
ливу роль у разі призначення агоністів ГнРГ грає зменшення
розмірів фіброматозних вузлів і матки, а також зниження кро>
вовтрати під час хірургічного лікування.

Раніше частота ускладнень після консервативної міомек>
томії була досить високою. Частіше за все розвивались гнійно>
септичні стани і наслідки великої інтраопераційної крово>
втрати чи кровотечі в ранній післяопераційний період. Вели>
кий об’єм крововтрати під час проведення консервативної
міомектомії нерідко спостерігається і в теперішній час [7]. 

У результаті кровотечі відбувається диспропорція між
зменшенням ОЦК і ємністю судинного русла, що спочатку
проявляється порушенням системного кровообігу, потім
мікроциркуляторними розладами, після чого розвивається
прогресивна дезорганізація метаболізму, ферментативні
зміни і протеоліз.

Метою нашого дослідження було вивчення застосуван>
ня дифереліну в пацієнток з лейоміомами матки перед про>
веденням консервативної міомектомії.

Â³äíîâëåííÿ ðåïðîäóêòèâíî¿ ôóíêö³¿ ï³ñëÿ
êîìá³íîâàíîãî ë³êóâàííÿ ³ç çàñòîñóâàííÿì
äèôåðåë³íó ó õâîðèõ ç ëåéîì³îìîþ ìàòêè
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 40 жінок репродуктивного віку. Усі пацієнтки
перенесли консервативну міомектомію. Техніка операцій
істотно не відрізнялась і залежала від особливостей локалізації
і розмірів лейоміоматозних вузлів. Гістологічне вивчення мак>
ропрепаратів, видалених під час операції, у всіх випадках вияв>
ляло лейоміому. Первинна безплідність була у 35 хворих, вто>
ринна – у 5. Скаржились на ниючий та тягнучий біль унизу
живота 38 (95%) пацієнток, порушення менструального циклу
за типом гіперполіменореї були у 26 (65%) обстежених, пору>
шення функції тазових органів спостерігались у 3 (7,5%),
безплідність – у 40 (100%).

Усім хворим було проведено повне клінічне, бактеріологічне,
біохімічне та інструментальне обстеження: ГСГ, КС, УЗД>аб>
домінальне та трансвагінальне, гістероскопія (ГС) і патогісто>
логічне дослідження вишкрібу з матки та цервікального каналу,
УЗД молочних залоз, за показаннями мамографія, КТ.

Пацієнткам з лейоміомою матки на тлі запальних захворю>
вань геніталій застосовувалась комплексна протизапальна те>
рапія – антибіотики широкого спектра дії, метронідазол,
полівітаміни, антигістамінні та протигрибкові препарати. 

Пацієнток розподілили на 2 групи.
У групу порівняння було включено 15 пацієнток, яким була

проведена консервативна міомектомія. Діаметр лейоматозних
вузлів варіював від 3 до 8 см, а їх кількість – від 2 до 6. Загальна
крововтрата становила від 200 до 400 мл. 

В основну групу було включено 25 пацієнток, які отримува>
ли на першому етапі лікування (протягом 2 міс) курс ад’ювант>
ної терапії із застосуванням агоністів ГнРГ. Препаратом вибору
був диферелін по 3,75 мг внутрішньом’язово 1 раз на 28 днів, по>
чинаючи з 3>го дня менструального циклу, на курс лікування 2–3
ін’єкції. У цій групі діаметр міоматозних вузлів становив від 3 до
10 см, кількість вузлів – від 3 до 12. Загальна крововтрата стано>
вила 200 мл. Поодинокі лейоматозні вузли були в 14,8%
пацієнток, множинні (від 2 до 10) – у 85,2%. Субсерозно>інтраму>
ральні вузли були у 17 (42,5%), інтрамуральні – у 18 (40,0%), суб>
мукозні – у 5 (12,5%) хворих. Показаннями до хірургічного ліку>
вання були безплідність, біль, мено> та метрорагія. Усім хворим
проведена консервативна міомектомія.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Спостереження за пацієнтками, які застосовували дифе>
релін, свідчать про хорошу переносимість препарату. Усі
пацієнтки відзначали зменшення або зникнення болю внизу жи>
вота, зменшення об’єму матки в середньому на 30–40%, підви>
щення показників гемоглобіну з 96±1,4 до 110±3,4 г/л.

Під час операції в основній групі внаслідок зменшення
розмірів матки та міоматозних вузлів спостерігалося зменшення
раньової поверхні, зниження крововтрати під час операції на
20%, краще видалення (вилущування) лейоматозних вузлів,
зменшення тривалості операції. 

У післяопераційний період усім пацієнткам проведена ком>
плексна протизапальна терапія, але в пацієнток основної групи
нормалізація лейкоцитарної формули і ШОЕ визначалась на 3>
тю добу, а в групі порівняння – на 5>ту добу. Загальна кровов>
трата становила 200–400 мл у групі порівняння і 150–200 мл –
в основній групі. Температура тіла була субфебрильною
(37,2–37,5 оС) або нормальною. Антибактеріальна терапія за>
стосовувалась не довше 2–3 діб. Післяопераційний період у всіх
хворих був без ускладнень. На 7–10>ту добу хворі групи
порівняння виписані із стаціонару, а основної – на 5–7>му добу.
При детальному спостереженні за хворими встановлено, що
двофазний менструальний цикл відновився у всіх хворих після
застосування дифереліну через 6–8 тиж після останньої
ін’єкції. Рецидивів лейоміоми після консервативної міомек>
томії і лікування дифереліном протягом 2 років не було, а в
пацієнток групи порівняння виявлено у 2%. Їм у післяопе>

раційний період призначали лікування дифереліном за прий>
нятою схемою – 2–3 ін’єкції.

Дані ультразвукового дослідження виявили значне покра>
щання параметрів матки, розміри її нормалізувались у 97,3% хво>
рих, тільки у 2,7% матка була дещо збільшена. Рентгенологічні
дані – гістеросальпінгографія (ГСГ) – після операції збігалися з
ехографічними і ультразвуковими. Нормальний рельєф матки за
даними гістероскопії був у 95% хворих.

Вагітність після консервативної міомектомії на фоні попе>
реднього застосування дифереліну настала протягом 1 року в
43,6% пацієнток, у групі порівняння – у 12,5%. У 95% хворих
вагітність закінчилась пологами (у 72,2% – шляхом кесарева роз>
тину, у 27,3% – через природні пологові шляхи).

ВИСНОВКИ

Застосування агоністів ГнРГ – дифереліну патогенетично
обґрунтовано і суттєво підвищує клінічну ефективність лікуван>
ня лейоміоми матки. Застосування в комбінації з хірургічними
методами лікування покращує видалення вузлів, зменшує опе>
раційну крововтрату, що позитивно впливає на перебіг післяопе>
раційного періоду, попереджує рецидиви захворювання і покра>
щує якість життя пацієнток. 

Восстановление репродуктивной функции после

комбинированного лечения с использованием

диферелина у больных с лейомиомой матки

А.Г. Корнацкая, И.С. Иванюта

В статье обосновано и освещено применение консервативной миомэк>
томии у 40 пациенток с лейомиомой матки, из них 25 больных перед
операцией получали диферелин по 3,75 мг внутримышечно через 28
дней, 2–3 инъекции; 15 больных гонадотропин>рилизинг гормон перед
операцией не получали. Показано, что течение операции и послеопера>
ционного периода у больных с гормональной подготовкой было более
благоприятным (меньшая кровопотеря, отсутствие осложнений, нор>
мализация менструаций), чем в группе сравнения. Репродуктивная
функция восстановлена у 43,6% и 12,5% пациенток соответственно.
Ключевые слова: лейомиома, консервативная миомэктомия, репро�
дуктивная функция, диферелин.

НАЗВАНИЕ

АВТОРЫ

The article highlights the use of reasonable and conservative myomecto>
my in 40 patients with uterine leyomiomoyu. 25 patients before surgery
dyferelin received 3.75 mg over 28 days, 2–3 injections. 15 patients –
gonadotropin>releasing hormone before surgery did not receive. It is
shown that the percolation operations and postoperative period in
patients with hormonal preparations have been more pleasant benefit
(less blood loss, lack of complications, normalization of menstrual peri>
ods) relative to the comparison group. Reproductive function was
restored in 43.6% and 12.5% of patients respectively.
Key words: leyomioma, conservative myomectomy, reproductive function,
dyferelin.
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У статті науково обґрунтувана методологія розроблення
алгоритму діагностики лейоміоми матки у поліморбідних
пацієнтів на основі використання чутливості, спе-
цифічності та дискримінантності методик.
Ключові слова: лейоміома матки, поліморбідність, алгоритм.

Поліорганну патологію відносять одразу до кількох вузь>
ких спеціальностей і потребує нового, холістичного

підходу для її подолання. 
Чітко визначеної методології розроблення алгоритму

діагностики хронічних захворювань у поліморбідних
пацієнтів гінекологічного профілю на сьогодні немає. Щоб
вибрати найдоцільнішу тактику обстеження та лікування
поліморбідних хворих, лікар повинен покладатися на свій
досвід, клінічне мислення і знання основ інтегративної меди>
цини, бо наявні стандарти і протоколи орієнтовані на окрему
нозологічну одиницю і зазвичай ігнорують поліморбідність
пацієнтів [4, 2].

Мета дослідження – наукове обґрунтування алгоритму
діагностики лейоміоми матки в поліморбідних пацієнтів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідженні використано методи системного аналізу
та математичного моделювання стосовно результатів про>
спективного когортного дослідження протягом 8 років хво>
рих з лейоміомою матки (Лм) і мета>аналізу чутливості та
специфічності методів діагностики Лм, за даними літератур>
них джерел.

Для аналізу повного реєстру захворюваності в трьох райо>
нах Житомирської області протягом 8 років, з 2004 по 2012,
було використано методи системного аналізу результатів
проспективного когортного дослідження на базі комп’ютер>
ної програми Polygon. Головними джерелами інформації бу>
ли результати експериментальних, лабораторних та апарат>
но>інструментальних методів дослідження, отримані авто>
ром під час проведення дослідження особисто, та комп’ютер>
на база даних Excel, до якої внесено формалізовані дані сто>
совно1490 хворих з Лм.

Згідно з даними комп’ютерної реєстрації всіх випадків
звернень з приводу захворювань у 64 488 жінок Корос>
тенського, Овруцького та Олевського районів Жито>
мирської області протягом 8 років (2004–2012) серед 191 182
діагнозів, які були встановлені під час звернень за медичною
допомогою.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

На сьогодні клінічний перебіг більшості хвороб органів
репродуктивної системи і, зокрема Лм, має дві особливості –
агресивність процесу та поліморбідність. Вважається, що
поліморбідність є наслідком впливу урбанізації, надмірної
індустріалізації, забруднення довкілля ксенобіотиками, ру>
котвірних змін клімату, поглиблення соціального розшару>
вання суспільства, неправильний спосіб життя (зловживан>
ня алкоголем, куріння, наркоманія), бездуховність і легко>
важна поведінка людей, яка полегшила передачу статевим і
парентеральним шляхами низки венеричних і соматичних

хвороб, таких, як вірусний гепатит, хламідіоз, СНІД. Така
різнобарвна палітра етіологічних чинників спричиняє одно>
часне пошкодження кількох органів і систем – мультиор>
ганність уражень, яка, за Міжнародною класифікацією хво>
роб (МКХ>10) закономірно трансформується в діагноз, що
включає кілька нозологічних одиниць – поліморбідність. А
згідно зі стандартами і протоколами обстеження та лікуван>
ня кожна нозологія має свій набір діагностичних досліджень
та алгоритм діагностики. Щоб уникнути плутанини і дублю>
вання, необхідно звести всі симптоми і синдроми, які спо>
стерігаються в пацієнта, до мінімуму. Наочним прикладом є
метаболічний синдром (МС). Якщо в пацієнта з надмірною
масою тіла виявляють артеріальну гіпертензію, то це не
обов’язково есенціальна гіпертензія (гіпертонічна хвороба).
Коли в цього самого пацієнта спостерігається гіперглікемія
на тлі інсулінорезистентності, то це не завжди цукровий
діабет 2>го типу. Якщо у хворого ще й підвищені рівні холе>
стерину та тригліцеридів у крові, а під час ехографії органів
черевної порожнини спостерігаються біліарний сладж, жи>
ровий гепатоз і ліпоматоз передміхурової залози (ПЗ), то це
не завжди жовчнокам’яна хвороба (ЖКХ) чи стеатогепатит.
Тобто замість низки діагнозів вибирають один, який би
об’єднував і пояснював усі симптоми і синдроми.

Це старе клінічне правило «економії діагностичних гіпо>
тез» потрібно доповнити раціональним вибором ефективних
методів обстеження, які б перекривали більшість причин.

У свою чергу методи дослідження нерівноцінні як за
вартістю, так і за ефективністю, в плані мінімізації ймовірної
діагностичної помилки.

Імовірність діагностичної помилки у разі використання
будь>якого методу оцінюють за методологією чотирипільної
abcd>таблиці:

> чутливість (Se)=а/(а+с);
> специфічність (Sp)=d/(b+d);
> превалентність (P)=(a+с)/(a+b+с+d);
> прогностична цінність позитивного результату

(+PV)=а/(а+b);
> прогностична цінність негативного результату (>PV)=

с/(с+d).
Чутливість методу визначають за відсотковим відношен>

ням правильно ідентифікованих хворих до решти:
> чутливість(5е)=а/(а+с) = справжньопозитивні резуль>

тати / (справжньопозитивні результати + хибнопозитивні).
Таким чином, у знаменнику фігурують усі хворі згідно з

даними тестування, у чисельнику – лише справжні хворі.
Що вища чутливість методу, то ліпше.

Під специфічністю розуміють надійність тесту в плані
ідентифікації здорових осіб. Метод дослідження повинен да>
вати якомога менше хибнопозитивних результатів, тобто не
видавати здорових за хворих. Специфічність визначають
відсотковим відношенням справжньонегативних резуль>
татів до загальної кількості здорових осіб серед обстежених:

> специфічність (Sp)=d/(b+d) = справжньонегативні ре>
зультати / (справжньонегативні результати + хибнопози>
тивні).

Превалентність (Р) – відношення по>справжньому хво>
рих до всіх обстежених. Вона може визначатися в частках від

Àëãîðèòìè ä³àãíîñòèêè ëåéîì³îìè ìàòêè 
ó ïîë³ìîðá³äíèõ ïàö³ºíò³â
П.В. Яворський

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова
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одиниці, у відсотках, pro mile і т. ін. Коли величина прева>
лентності така мала, що її стає більш зручно демонструвати
у вигляді відношення, помноженого на 1 тис., 10 тис. і
більше, вона дорівнює захворюваності.

Знання характеристик ефективності тесту і превалент>
ності захворювань дають можливість вивести показники
діагностичної ймовірності позитивних та негативних резуль>
татів дослідження.

Під позитивним прогностичним коефіцієнтом (+PV) ро>
зуміють відсоток справжньопозитивних результатів від за>
гальної кількості позитивних результатів. Негативний про>
гностичний коефіцієнт (>PV) є відсотком справжньонега>
тивних результатів від загальної кількості негативних ре>
зультатів. Їхнє практичне значення можна розглянути на та>
кому прикладі. 

Ми встановили, що у віковому інтервалі 35–45 років Лм
спостерігається з частотою 8,0 осіб на 10 тис. населення, тоб>
то превалентність Лм у віковому інтервалі 35–45 років ста>
новить 8,0 на 10 тис. За допомогою ультразвукового
дослідження (УЗД) органів черевної порожнини обстежено
100 тис. осіб віком 35–45 років. Чутливість УЗД органів че>
ревної порожнини становить 95%, специфічність – 99%. По>
зитивний прогностичний коефіцієнт УЗД визначають так.
Хворих на Лм є 8 на 10 тис., відповідно на 100 тис. їх повин>
но бути 80. Тобто здорових: 100 000–80=99 920 осіб. У разі
чутливості тесту 95% з 80 хворих буде виявлено лише
80 0,95=76. У разі специфічності тесту в 99% з 99 920 здоро>
вих 99% ідентифікуються як здорові. Це – 98 921 особа. Ре>
шта – (1%) або 999 здорових осіб – хибнохворі.

Позитивний прогностичний коефіцієнт = справжньо>
хворі / (справжньохворі + хибнохворі) = 80/(80+999) =
0,0741, або у відсотках 7,4%.

100%/7,4%=13,5.
Таким чином, на один справжньопозитивний результат

припадає 13,5 хибнопозитивних.
Прогностичний коефіцієнт дає можливість прогнозувати

затрати на дослідження. УЗД пройшли 100 тис. осіб і в 1075
(76 справжньохворих + 999 хибнохворих) з них виявлено па>
тологічні зміни ПЗ, що потребує диференціальної діагности>
ки за допомогою комп’ютерної томографії (КТ) між Лм і ра>
ком тіла матки. Щоб отримати один справжньопозитивний
точний результат у віковому інтервалі 35–45 років потрібно
провести 1316 УЗД та 14 КТ. Ці цифри визначаються таки>
ми розрахунками. Під час проведення 100 тис. УЗД виявле>
но 76 справжньопозитивних результатів та 999 хибнопози>
тивних:

100 000/76=1315,8=1316.
Таким чином, щоб виявити одного справжньохворого на

Лм, потрібно провести 1316 УЗД.
Серед 100 тис. обстежених виявлено 1075 осіб з позитив>

ними результатами ехографії (76 справжньохворих та 999
хибнохворих), які потребують уточнення діагнозу за допо>
могою КТ:

1075/76=14,1=14.
Отже, щоб провести диференціальну діагностику між

справжньо> і хибнохворими і виявити одного справжньохво>
рого на Лм, потрібно провести 14 КТ. У 13 з них ні раку тіла
матки, ні Лм матки не виявлять, бо їх там і не було.

Ці розрахунки свідчать, наскільки вартісним є викорис>
тання УЗД органів черевної порожнини як скринінг>методу
діагностики хвороб репродуктивної системи.

Поняття «ефективність» стосовно методів дослідження
має кілька аспектів. Діагностичний метод вважається ефек>
тивним, якщо він дає можливість ідентифікувати хворобу.
Це основна, але не єдина вимога. Ефективність у діагностиці
характеризується поняттями інформативності і надійності.
У свою чергу надійність характеризується поняттями чутли>

вості і специфічності, а інформативність – потужності і дис>
кримінантності.

Головна вимога до надійності полягає в тому, що метод
(тест) повинен не тільки виявляти хворобу, а якомога менше
хибно ідентифікувати здорових осіб як хворих [4, 5].

У клінічній медицині «мимовільно» установилася 95%
межа норми. Це означає, що під час використання діагнос>
тичного методу результати в 95% здорових людей залиша>
ються в межах норми, а решта 5% здорових потраплять у роз>
ряд хворих, тобто виявляться хибнохворими. Ризик здорової
людини хоча б один раз зіткнутися з хибнопозитивними ре>
зультатами зростає з кількістю використаних методів
дослідження. У разі використання тестів зі специфічністю
95% ймовірність одного хибнопозитивного результату зрос>
тає таким чином: 1 тест – 5%; 2 тести – 10%; 4 тести – 19%; 6
тестів – 25%; 10 тестів – 40% [2, 4].

Для визначення чутливості (Se) методу дослідження
хибнопозитивні і хибнонегативні результати додаються і
діляться на суму справжньопозитивних та справжньонега>
тивних результатів. Для визначення специфічності (Sp) ме>
тоду дослідження кількість справжньонегативних резуль>
татів ділиться на суму справжньонегативних і хибнопози>
тивних результатів.

Ймовірність помилкового діагнозу для методу
дослідження, який має чутливість та специфічність 95%,
дорівнює: (5+5)/(95+95)=10/190=1:19.

Вихідні дані для обрахування ймовірності помилкового
діагнозу для методу дослідження, який має чутливість 95%
та специфічність 95%. Імовірність помилкового діагнозу для
методу дослідження, який має чутливість та специфічність
99%, дорівнює: (1+1)/(99+99)=2/198=1:99.

Під час обстеження поліморбідних пацієнтів істотного
значення набуває інша складова ефективності – інформа>
тивність, яка характеризується поняттями потужності та
дискримінантності.

Потужність дослідження – це величина, обернена до ча>
су, затраченого на дослідження. Якщо час вимірювати хви>
линами, то потужність визначають за формулою: потужність
= 60 / тривалість дослідження, хв.

Що менше часу витрачено на дослідження, то вищою бу>
де його потужність. Якщо на виконання ЕФГДС затрачено
10 хв, то потужність становитиме 6 од/год.

На бактеріологічну ідентифікацію збудника витрачають
3 доби. Потужність бактеріологічного дослідження порівня>
но з ендоскопічним у 432 рази менша (3 24 6=432).

Дискримінантність є здатністю методу дослідження пе>
рекривати якомога більше нозологічних одиниць і пато>
логічних станів. Виконуючи одне дослідження з високою
дискримінантністю, вдається діагностувати або заперечити
низку хвороб. Наприклад, рентгенографія органів грудної
клітки дає можливість діагностувати або ж заперечити з ви>
сокою вірогідністю рак легень та середостіння, пневмонію,
абсцес легень, плеврит, гідроторакс, пневмоторакс, туберку>
льоз, перикардит, гіпертрофію міокарда і т. ін. Часто буває,
що, шукаючи одне, натрапляємо на інше. Це особливо важ>
ливо в діагностиці Лм, яка майже ніколи не перебігає ізоль>
овано і не має ні патогномонічних клінічних симптомів з ви>
сокою чутливістю та специфічністю.

Більшість тестів мають невисоку дискримінантність. Во>
ни дають можливість ідентифікувати один стан та заперечи>
ти два інші. Типовий випадок: більшість лабораторних по>
казників, які характеризуються трьома градаціями – норма,
нижче і вище від нормального рівня. Наприклад, нормаль>
ний рівень глюкози в крові автоматично заперечує два
інших: гіпоглікемію та гіперглікемію.

Діагноз Лм, зазвичай, встановлюють методом заперечен>
ня, тому дискримінантність як здатність вилучати за одне
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дослідження з групи діагностичних гіпотез якомога більше
нозологічних одиниць, є дуже цінною. Наприклад, у
пацієнта віком 45 років спостерігається постійний біль у ма>
лому тазу. Стать, вік і характер больового синдрому, а також
знання поліморбідності пацієнтів і превалентності хвороб
органів малого таза дають можливість з досить високою
ймовірністю обмежитися за 6 діагностичними гіпотезами:
рак тіла матки; рак шийки матки; рак прямої кишки; яєчни>
ка; маткової труби; цистит. УЗД і КТ органів малого таза да>
ють можливість заперечити діагноз раку Лм, в кожному разі
на 2>й, 3>й та 4>й стадіях. Використання тестів, що характе>
ризують функціональний стан ендометрія, в даному разі
доцільне. Знижена чи підвищена функціональна активність
ендометрія лише доповнює діагноз в аспекті його фази чи
варіанта перебігу Лм, однак не дає можливість провести ди>
ференціальну діагностику Лм і раку тіла матки шляхом
упевненого заперечення одного з діагнозів.

Наведені вище розрахунки підтверджують високу
вартість диференціальної діагностики хвороб Лм. Вартість
діагностики за допомогою методів з високою дис>
кримінантністю значно знижується за рахунок попутного
виявлення супутніх захворювань. Звісно, що при цьому
потрібно враховувати собівартість дослідження. В Україні
левову частку собівартості становить не оплата праці медич>
ного персоналу, а вартість діагностичного обладнання та ви>
тратних матеріалів. На підставі мета>аналізу чутливості і
специфічності найпоширеніших методів дослідження Лм [1,
3, 5] і тарифів на платні послуги ми обраховували
доцільність використання методів обстеження в гінекології.
Доцільність методів дослідження вираховували у вигляді
відношення ефективність/собівартість за такою формулою:

доцільність = (чутливість + специфічність + потужність
+ дискримінантність) / собівартість (тариф).

Найбільш доцільними виявилися лабораторні методи
дослідження за рахунок малої собівартості. Через високу
собівартість найчутливіші та специфічні методи з високою
потужністю і дискримінантністю – такі, як КТ та магнітно>
резонансна томографія (МРТ) – опинилися в кінці переліку.

Щоб знизити вартість обстеження хворих на Лм
потрібно не тільки орієнтуватися на їхню доцільність, а й
проводити обстеження у певному порядку, використовуючи
попередні дані анамнезу, скарга, результати фізикального
дослідження та показники антропометрії.

На сучасному етапі розвитку медицини для діагностики
Лм вирішальне значення мають методи візуалізації Лм, а для
збільшення ефективності цих методів перспективними є
комп’ютерні технології підвищення інформативності цифро>
вих зображень.

З даних анамнезу винятково інформативним та
надійним в аспекті діагностики Лм є перенесене в минулому
оперативне втручання на репродуктивних органах чи
суміжних з нею органах. Лапаротомія з ревізією органів че>
ревної порожнини, виконана досвідченим хірургом, набли>
жається до 100% за чутливістю і специфічністю та посту>
пається за критерієм надійності діагностики лише автопсії.
Однак треба брати до уваги чинник часу. Що більший
проміжок часу минув після оперативного втручання, то
більша ймовірність діагностичної помилки в того з лікарів,
хто покладатиметься лише на результати інтраопераційної
ревізії черевної порожнини понад річної давності. З часом
навіть на інтактній на момент операції матці може розвину>
тися патологічний процес. Крім того, показник доцільності
не враховує такі характеристики методу дослідження, як
можливість ускладнень, обтяження для пацієнта та
шкідливість для медичного персоналу. 

Усе наведене вище дало можливість розробити алгоритм
діагностики Лм у поліморбідних пацієнтів, в основу якого

Ìàë. 1. Àëãîðèòì ä³àãíîñòèêè Ëì ìàòêè ïîºäíàíî¿ ç
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покладено превалентність поєднаних з Лм захворювань та
доцільність використання окремих діагностичних
досліджень у певній послідовності на кожному етапі ліку>
вально>діагностичного процесу (мал. 1).

На першому етапі скарги і анамнез дають можливість
розділити пацієнтів на 2 великі групи: із загостренням Лм,
що не досягло ступеня гострого, і з гострим перебігом Лм.
Перша категорія хворих може продовжувати обстеження з
метою уточнення діагнозу в амбулаторних умовах, друга –
потребує негайної госпіталізації в гінекологічний центр.

Серед клінічних ознак вирішальним критерієм для тако>
го поділу є характеристика больового синдрому та метро>
рагії. При гострому перебігу Лм біль в низу живота гострий,
нестерпний, переймоподібний чи постійний, тривалий. Ха>
рактеристика «гострий» передбачає, що біль такий, коли
пацієнт чітко визначає час його початку і звертає увагу ліка>
ря на іншу важливу характеристику – нестерпність. Якщо
біль, що спостерігався раніше, хворий міг терпіти, то цей є
нестерпним. Це особливо важливо за наявності ожиріння у
жінок, оскільки в таких хворих знижений поріг больової чут>
ливості і вони належать до категорії терплячих, з приводу
хронічного болю за допомогою не звертаються.

Наступна характеристика – періодичність болю –
свідчить сама за себе. Біль у разі лейоматозного вузла, що на>
роджується, може мати нападоподібний характер лише в разі
поєднання больового симптому з Лм, однак він повністю не
затихає.

Тривалість: якщо постійний біль в органах репродуктив>
ної системи триває понад 6 год без тенденції до зменшення,
це – безсумнівна ознака гострого живота. Зрештою, характер
метрорагії зумовлений важкістю перебігу Лм.

Хворі з Лм, яких можна обстежувати в амбулаторних
умовах. На другому етапі термометрія дає можливість вия>
вити хворих з підвищеною температурою тіла, що свідчить
про реакцію імунної системи при гнійно>септичних усклад>
неннях Лм і вимагає госпіталізації хворої.

Фізикальні методи дослідження та антропометрія дають
можливість розділити пацієнтів на осіб з нормальною масою
тіла, ожирінням та нутритивною недостатністю, а також ви>
явити гепатомегалію, артеріальну гіпертензію, асцит, ознаки
подразнення очеревини, перитоніт, обмежені нагромаджен>
ня рідини (абсцес, кіста), новоутворення та ін. На цьому
етапі особливо цінними є знання про превалентність та
поліморбідність Лм. У пацієнтів з ожирінням Лм найчастіше
поєднується з ЖКХ, серцево>судинною патологією, гіпер>
тонічною хворобою, хворобою щитоподібної залози, цукро>
вим діабетом, захворюванням сечовидільної системи. При
ІМТ, що перевищує 25 кг/м2, вимірюють обвід талії і стегон,
вираховують індекс талія/стегно для визначення типу
ожиріння (абдомінальний чи глютеофеморальний), вирахо>
вують вміст (відсоток) в організмі жирової тканини. Якщо
він перевищує 25%, це свідчить про інсулінорезистентність,
характерну для МС.

На третьому етапі використовують лабораторні методи.
За підозри на ускладнені форми Лм лабораторні досліджен>
ня проводять негайно, для всіх інших – планово. Лабора>
торні тести дають можливість виявити ускладнення із синд>
ромом системної запальної відповіді, який вимагає негайної
госпіталізації, та низку супутніх Лм захворювань, які форму>
ють один із різновидів поліморбідності, характерних для
хворих на Лм (Лм і гіпертонічна хвороба, Лм і цукровий
діабет, Лм і МС та ін).

На четвертому етапі проводять УЗД органів черевної по>
рожнини та органів малого таза. У хворих його виконують
негайно, у всіх інших – планово. УЗД органів черевної по>
рожнини а органів малого таза дає можливість виявити мор>
фологічні зміни Лм у межах чутливості методу. Вони ділять>

ся на ознаки гострого запально>некротичного процесу, який
потребує негайної госпіталізації хворого до гінекологічного
відділення, та інші візуальні зміни з боку матки та суміжних
органів, які належить з’ясувати в плановому порядку.

На п’ятому етапі проводять ендоскопію нижніх відділів
товстої кишки. Попри інвазивність (ризик інфікування) та
досить високу вартість, обстеження поліморбідних хворих на
Лм буде неповноцінним без ендоскопії нижніх відділів трав>
ного тракту. Вона дає можливість виявити проктити, сиг>
моїдити, поліпоз товстої кишки та інші ускладнення (крово>
течу), що вимагають негайної госпіталізації, а також провес>
ти диференціальну діагностику з хворобами та ускладнення>
ми з боку нижніх відділів травного тракту, що супроводжу>
ються подібною до Лм матки клінічною картиною – больо>
вим синдромом у нижніх відділах живота та малого таза.

На шостому етапі за потреби проводять комп’ютерну
рентгенівську (КТ), спіральну комп’ютерну (СКТ) та
магнітно>резонансну (МРТ) томографію. Призначають один
із цих методів променевої візуалізації в плановому порядку
амбулаторно для диференціальної діагностики з раком тіла
матки та в умовах стаціонару хворим з деструктивними фор>
мами Лм матки у разі несприятливого перебігу за підозри на
нерозпізнані ускладнення. Усі три методи дають можливість
отримати цифрове зображення Лм і судити про її форму,
розміри, структуру, а також патологічні процеси як у самій
матці, так і в сусідніх органах та тканинах.

На сьомому етапі обстеження призначають також пухлинні
маркери – як амбулаторним хворим, так і госпіталізованим, че>
рез підозру на рак тіла матки. Досить вартісні та на сьогодні ма>
ло специфічні й недостатньо чутливі тести. Негативний резуль>
тат не заперечує раку тіла матки, позитивний – підтверджує
злоякісне новоутворення невизначеної локалізації.

На восьмому етапі виконують біопсію ендометрію та
міометрію, щоб провести диференціальну діагностику
об’ємних новоутворень та вогнищевих змін у матці. Через ви>
сокий ризик ускладнень її призначають лише в умовах гінеко>
логічного центру або онкологічного стаціонару під контролем
ультразвукового чи іншого методу візуалізації. Діагностична
біопсія передбачає взяття матеріалу, який потім піддають ци>
тологічному, гістологічному, біохімічному та бактеріологічно>
му дослідженням. Оскільки маніпуляцію виконують в умовах
стаціонару, то її вартість входить до середньої вартості ліжко>
дня. Один день перебування в гінекологічному центрі Жито>
мирської обласної клінічної лікарні коштує 104 грн.

Складний зв’язок між ультразвуковим, ендоскопічним,
цитологічним та променевими методами візуалізації Лм
свідчить на користь того, що починати потрібно з УЗД і за>
вершувати променевими методами дослідження.

Діагностично>лікувальні втручання під ендоскопічним
контролем – суть наступного етапу. Лапароскопію прово>
дять як з діагностичною метою, так і для хірургічного ліку>
вання. Виконують в умовах спеціалізованого стаціонару. Це
високоінформативні малоінвазивні методи візуалізації ор>
ганів черевної порожнини та малого таза. Дають змогу про>
вести диференціальну діагностику пельвіоперитоніту та ди>
фузного нагромадження рідини (асциту) в черевній порож>
нині. Досить вартісні методи стаціонарного обстеження, що
входять до загальної вартості ліжко>дня.

Діагностична лапаротомія є завершальним етапом діаг>
ностики. Проводять її в умовах малоінвазивної хірургії або
онкологічного стаціонару, якщо треба диференціювати рак
репродуктивних органів. Вартість втручання залежить від
кількості ліжко>днів.

Алгоритм розрахований на перше звернення пацієнта до
лікаря. У разі повторних звернень немає потреби повторюва>
ти весь перелік досліджень. Достатньо контролювати показ>
ники антропометрії, рівень глюкози в крові, ліпідограму, ди>
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наміку розвитку Лм матки за допомогою ехографії, Алгоритм
діагностики Лм у поліморбідних пацієнтів передбачає вико>
ристання як простих методів обстеження, які гінеколог чи
лікар загальної практики може виконати сам, так і можливос>
тей діагностичних та гінекологічних центрів. Він передбачає
чітку послідовність використання найінформативніших та
надійних методів діагностики у порядку від менш до найбільш
вартісних (мал. 2). Згідно із цим принципом побудови алго>
ритму, лабораторним та апаратно>інструментальним методам
обов’язково мають передувати ретельне збирання анамнезу та
фізикальне обстеження. Як будь>яка схема, він не охоплює
всіх варіантів перебігу Лм матки, принципово не включає
особливо вартісні, трудомісткі, ризиковані та не досить інфор>
мативні методи і, звісно, потребує постійного вдосконалення.
Тим більше, що запропонований алгоритм не може замінити
клінічного мислення лікаря і не страхує його від діагностич>
них помилок. Він лише зменшує вартість обстеження
поліморбідних пацієнтів за рахунок найдоцільнішого викори>
стання методів обстеження у чітко визначеній послідовності.
Ще однією з його переваг є орієнтація лікарів на виявлення
Лм на ранніх стадіях серед синтропних захворювань репро>
дуктивних органів в поліморбідних пацієнтів.

ВИСНОВКИ

1. Подолання поліморбідності хворих з лейоміомою мат>
ки лежить на шляху розроблення алгоритмів діагностики та
лікування як самої лейоміоми, так і синтропних з нею захво>
рювань.

2. Це вимагає від лікаря виваженого клінічного мислен>
ня та знання основ і принципів інтегративної медицини, бо
наявні стандарти і протоколи обстеження та лікування
орієнтують на окрему нозологічну одиницю і ігнорують
поліморбідність пацієнтів.

3. Алгоритм діагностики лейоміоми матки у
поліморбідних пацієнтів передбачає використання як
простих методів обстеження, які лікар загальної практи>
ки чи гінеколог може виконати сам, так і можливостей
діагностичних та гінекологічних центрів з урахуванням
затрат на диференціальну діагностику лейоміоми матки
та супутніх захворювань на основі чутливості, спе>
цифічності, потужності та дискримінантності методів
дослідження.

4. Алгоритм передбачає чітку послідовність використан>
ня найінформативніших та надійних методів діагностики від
менш дорогих до найбільш вартісних.

5. Лабораторним та апаратно>інструментальним методам
обов’язково мають передувати ретельне збирання анамнезу
та фізикальне обстеження за умови знання лікарем прева>
лентності та поліморбідності лейоміоми матки.

6. Перспективним напрямком є вдосконалення методо>
логії наукового обґрунтування розроблення алгоритмів діа>
гностики хронічних захворювань у поліморбідних пацієнтів
на основі визначення доцільності використання певних ме>
тодів діагностики як інтегративної характеристики їхньої
надійності та інформативності.

Алгоритмы диагностики лейомиомы матки у

полиморбидних пациентов

П.В. Яворский

В статье научно обоснована методология разработки алгоритма
диагностики лейомиомы матки у полиморбидных пациентов на
основе использования чувствительности, специфичности и дис>
криминантности методик.
Ключевые слова: лейомиома матки, полиморбидность, алгоритм.

The algorithms of leiomyoma of uterus diagnostics

at polymorbidy patients’

P.V. Iavorskyi

The scentific grounding at the methodology of making the algorithm
of leiomyoma of uterus diagnostics at polymorbidity patients based
onsing the sensitiveness specificity and discriminantness of methods.
Key words: leiomyoma of uterus, polymorbidity, algorithm.
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Проведено вивчення антиоксидантного і прооксидантного
стану сироватки крові, плаценти та тканин матки у вагітних
SHR-самиць щурів. Встановлено, що у вагітних SHR-са-
миць щурів знижується ферментативна та неферментатив-
на надійність антиоксидантних систем, активізується
вільнорадикальне окиснення у всіх тканинах матково-пла-
центарного комплексу.
Ключові слова: вагітні SHR�самиці щурів, антиокси�
дантний та прооксидантний стан, вільнорадикальне
окиснення.

Низький рівень репродуктивного здоров’я жінки ще до
настання вагітності визначає перебіг гестації та по>

логів. У даний час у кожної третьої вагітної є анемія, у
кожної шостої – хвороба сечостатевої системи, у кожної
п’ятнадцятої – артеріальна гіпертензія з порушенням у
системі кровообігу. Такий стан соматичного здоров’я
вагітних призводить до збільшення кількості зростання
ускладнень пологів, підвищує ризик материнських та пло>
дових втрат [4].

Метою роботи стало вивчення стану антиоксидантної та
прооксидантної системи в організмі вагітних SHR>самиць
щурів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Стан перекисного окиснення ліпідів/антиоксидантної
системи (ПОЛ/АОС) у вагітних самиць щурів оцінювали за
даними біохімічних досліджень сироватки крові, плаценти
та тканинах матки. Біохімічними маркерами виступали по>
казники, що характеризують стан ПОЛ/АОС: гідропереки>
си, малоновий діальдегід (МДА), супероксиддисмутаза, ка>
талаза, глутатіонпероксидаза, глутатіон>S>трансфераза та
інші [2, 3]. 

Протягом експерименту поводження з тваринами
здійснювали згідно з Міжнародними принципами «Євро>
пейської конвенції про захист хребетних тварин, яких вико>
ристовують для експериментів і інших наукових цілей»
(Страсбург, 18.03.1986) та Постановою Першого національ>
ного конгресу з біоетики (Київ, 2001).

Рівень значущості дорівнював р<0,05. Для проведення
математичних розрахунків застосовували стандартний пакет
статистичних програм «Statistica 5.0, 6.0».

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз отриманих результатів свідчить про те, що ар>
теріальна гіпертензія у вагітних SHR>самиць щурів призво>
дить до зсуву антиоксидантно>прооксидантного балансу в бік
останнього. При цьому виявлено, що антиокиснювальна ак>
тивність сироватки крові (табл. 1), яка є інтегральним показ>
ником стану неферментативної АОС в групі вагітних SHR>са>
миць щурів, зменшувалась на 33,7% у порівнянні з вагітними
самицями щурів з фізіологічним перебігом вагітності. 

Вміст гідроперекисів ліпідів у плаценті та матці дослідних
вагітних SHR>самиць щурів збільшився у порівнянні з конт>
рольною групою вагітних самиць з фізіологічним перебігом
вагітності на 36,4 та 209% відповідно. Уміст вторинних про>
дуктів ПОЛ – МДА – у тканинах плаценти збільшився на 33%,
а у тканинах матки – на 122% у порівнянні з вагітними сами>
цями щурів у контролі. 

Активність супероксиддисмутази – ферменту, який конт>
ролює перший рівень антиоксидантного захисту у гомогенаті
матки, зменшувався на 6%, а у плаценті вагітних SHR>самиць
щурів знижувалась на 33.4% відповідно (табл. 2, 3).

Установлено також, що активність каталази у гомогенатах
плаценти вагітних SHR>самиць щурів знижувалась на 28% у
порівнянні з вагітними тваринами з фізіологічним перебігом
вагітності (контроль). Активність глутатіонпероксидази – ос>
новного ферменту, що утилізує гідроперекиси ліпідів, у сиро>
ватці крові та гомогенатах матки мала тенденцію до зниження,
а у гомогенатах плаценти знижувалась (на 20,0% при окис>
ненні гідроперекису кумолу та на 20,9% при окисненні Н2О2)
(табл. 1–3). 

У гомогенаті плаценти вагітних SHR>самиць щурів вияв>
лено вірогідне зниження й глутатіон>S>трансферазної актив>
ності, тоді як у сироватці крові активність цього антиоксидант>
ного ферменту вірогідно не змінювалась. Активність глу>
татіонредуктази – ферменту, який забезпечує відновленим
глутатіоном глутатіонзалежну АОС [1, 3, 4], у гомогенатах пла>
центи та матки знижувалась у порівнянні з контролем (самки
щурів з фізіологічним перебігом вагітності) на 26,1% та 33,3%
відповідно (табл. 2, 3).

Аналізуючи отримані дані, слід зазначити, що активність
усіх досліджуваних антиоксидантних ферментів вірогідно зни>
жувалась тільки в гомогенатах плаценти вагітних SHR>самиць

Ñòàí àíòèîêñèäàíòíî¿ òà ïðîîêñèäàíòíî¿
ñèñòåìè â îðãàí³çì³ âàã³òíèõ SHR-ñàìèöü 
ùóð³â
Е.Л. Торянік

Національний фармацевтичний університет, м. Харків

Показники

Дослідні групи

Самиці щурів з фізіологічним

перебігом вагітності (контроль)
Вагітні SHR�самиці щурів

МДА, нмоль/мл 2,30±0,17 3,76±0,51*

Антиокиснювальна активність, % 48,4±4,7 32,1±3,7*

Глутатіонпероксидаза, нмоль НАДФН/мл·хв 2544,8±168,4 2101,3±163,6*

Глютатіон@S@трансфераза, нмоль ХНБ/мл·хв 49,1±6,3 42,9±9,5

Òàáëèöÿ 1
Àíòèîêñèäàíòíî-ïðîîêñèäàíòíèé ñòàí ñèðîâàòêè êðîâ³ âàã³òíèõ SHR-ñàìèöü ùóð³â (Õ±Sõ, n=6)

Примітка: * – р<0,05, відхилення вірогідне по відношенню до показника групи контролю.
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щурів. Це є особливістю вивчення даного фрагменту роботи.
Cупероксиддисмутазна активність у тканинах матки не зміню>
валась. Разом із тим, враховуючи тканинні особливості змін
активності антиоксидантних ферментів та антиоксидантної
активності сироватки крові, можна припустити, що артеріаль>
на гіпертензія у вагітних SHR>самиць щурів супроводжується
зниженням надійності ферментативної й неферментативної
антиоксидантних систем та активацією вільнорадикального
окиснення у всіх тканинах матково>плацентарного комплексу.
Отримані нами результати співвідносяться с даними інших ав>
торів [1, 5–8].

ВИСНОВКИ

1. У вагітних SHR>самицях щурів знижується фермента>
тивна й неферментативна надійність антиоксидантних систем.

2. У вагітних SHR>самиць щурів активізується вільноради>
кальне окиснення у всіх тканинах матково>плацентарного
комплексу.

Состояние антиоксидантной и прооксидантной

системы в организме беременных SHR�самок крыс 

Э.Л. Торяник

В работе представлены результаты изучения антиоксидантно>про>
оксидантного состояния сыворотки крови, плаценты и тканей матки
у беременных SHR>самок крыс. Установлено, что у беременных
SHR>самок крыс снижается ферментативная и неферментативная
надежность антиоксидантных систем, активизируется свободнора>
дикальное окисление во всех тканях маточно>плацентарного ком>
плекса.
Ключевые слова: беременные SHR�самки крыс, антиоксидантно�
прооксидантное состояние, свободнорадикальное окисление.

State of antioxidant and prooxidant in pregnant

SHR�female rats

E.L. Toryanik 

The work presents results of a study of antioxidant>prooxidant status
of blood serum, placenta and uterine tissues of pregnant SHR>female
rats. Found that in pregnant SHR>female rats reduced the enzymatic
and nonenzymatic antioxidant systems reliability, activated free radi>
cal oxidation in all tissues of the utero>placental complex.
Key words: pregnant SHR�female rats, the antioxidant�prooxidant sta�
tus, free radical oxidation.

ЛІТЕРАТУРА

Òàáëèöÿ 2
Àíòèîêñèäàíòíî-ïðîîêñèäàíòíèé ñòàí ãîìîãåíàòó ïëàöåíòè âàã³òíèõ SHR-ñàìèöü ùóð³â (Õ±Sõ, n=6)

Показники

Дослідні групи

Самиці щурів з фізіологічним

перебігом вагітності (контроль)
Вагітні самиці щурів

Гідроперекиси ліпідів, нмоль МДА/мг білка 0,330±0,026 0,450±0,03*

МДА, пмоль МДА/мг білка 24,5±0,8 32,6±1,8*

Супероксиддисмутаза, од/мг білка 308,8±30,4 205,6±18,8*

Каталаза, мкмоль Н2О2/мг білка·хв 12,49±1,31 9,0±0,58*

Глутатіонпероксидаза, нмоль НАДФН/мг білка·хв

@ з Н2О2 46,8±3,6 37,0±2,2*

@ з гідроперекисом кумолу 60,1±2,1 48,0±1,9*

Глутатіонредуктаза, нмоль НАДФН/ мг білка·хв 11,1±0,7 8,2±0,6*

Глутатіон@S@трансфераза, нмоль ХНБ/мг білка·хв 14,9±1,6 11,1±0,9*

Примітка: * – р<0,05, відхилення вірогідне по відношенню до показника групи контролю.

Òàáëèöÿ 3
Àíòèîêñèäàíòíî-ïðîîêñèäàíòíèé ñòàí ãîìîãåíàòó òêàíèí ìàòêè âàã³òíèõ SHR-ñàìèöü ùóð³â (Õ±Sõ, n=6)

Показники

Дослідні групи

Самиці щурів з фізіологічним

перебігом вагітності (контроль)

Вагітні SHR�самиці

щурів

Гідроперекиси ліпідів, нмоль МДА/мг білка 0,336±0,01 1,04±0,12*

МДА, пмоль МДА/мг білка 24,9±4,66 55,4±5,9*

Супероксиддисмутаза, од/мг білка 448,8±69,5 420,8±40,1*

Глутатіонпероксидаза, нмоль НАДФН/мг білка·хв 104,8±10,4 83,9±4,4

Глутатіонредуктаза, нмоль НАДФН/ мг білка·хв 26,42±3,25 17,62±1,1*

Примітка: * – р<0,05, відхилення вірогідне по відношенню до показника групи контролю.
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В 1812 году, 200 лет назад,
ушел из жизни Нестор Макси>
мович Амбодик>Максимович,
имя которого навсегда вписано
в историю акушерства. Свои
нововведения, способствовав>
шие снижению материнской и
младенческой смертности, он
внедрял в Санкт>Петербурге,
однако родился в Украине, в
селе Веприк Гадячского райо>
на Полтавской области. Буду>
щий ученый, один из первых
врачей Российской империи,
удостоенный звания профес>
сора акушерства, родился в

1744 году в семье священника. Нестор Амбодик>Максимо>
вич имел духовное образование, которое получил в Киеве,
далее учился в медицинской школе при Санкт>Петербург>
ском сухопутном госпитале и, наконец, на медицинском фа>
культете Страсбургского университета, где писал свою док>
торскую диссертацию, после чего вернулся в Санкт>Петер>
бург и активно начал применять на практике знания, полу>
ченные за границей. 

Любой, кто изучал историю медицины, вероятно, вспом>
нит, что  Н.М. Амбодик>Максимович считается одним из осно>
воположников медицинской терминологии, а также автором
фундаментальных работ, касавшихся проблем педиатрии и
акушерства. Его «Искусство повивания, или Наука о бабичьем
деле» – первое в Российской империи руководство по акушер>
ству. В 1781 году он возглавил Санкт>Петербургскую акушер>
скую школу, в которой первым читал лекции по акушерству на
русском языке. Свои лекции он сопровождал демонстрация>
ми, применяя фантом женского таза с деревянной имитацией
детского тельца, а также стальные «клещи» с деревянными ру>
коятками. Именно Нестор Амбодик>Максимович первым в
российской акушерской практике применил щипцы. Впрочем,
к этому моменту у акушерских щипцов уже была своя история,
как считают многие исследователи, не совсем лицеприятная.

Наверное, в любом медицинском историческом источни>
ке можно найти информацию о том, что первая модель аку>
шерских щипцов была разработана в Англии ближе к концу
XVI века одним из членов семьи Чемберленов, вероятно, ав>
тором изобретения был Петер Чемберлен, рожденный в Па>
риже в 1560 году и в 1569 году переселившийся в Англию
(рис. 1). Акушерская династия Чемберленов длилась, соб>
ственно, с 1569 года до 1728. Семья ревностно хранила тай>
ну акушерских щипцов, не выдавая технических подробнос>
тей никому и применяя приспособление, принимая роды у
особ королевских кровей. Мало того: ни роженице, ни ее
родным они не показывали хитроумный инструмент, маски>
руя его под видом огромного деревянного ящика, в котором,
как они утверждали, хранилось изобретение, помогающее
при тяжелых родах. Пока члены акушерской семьи орудова>
ли акушерскими щипцами, из ящика доносились различные
звуки, призванные сбить окружающих с толку. 

Тайна конструкции и применения акушерских щипцов
хранилась членами семьи Чемберленов в течение 150 лет.
Один из членов семьи предпринял попытку продать изобре>

тение, однако, по утверждению некоторых источников, их
демонстрация в действии закончилась неудачно и о продаже
прав на использование не было речи. 

В 1616 году Петер Чемберлен>младший, то есть, сын изо>
бретателя щипцов, справедливо заслужил неодобрение кол>
лег, так как публично гордился своими успехами и успехами
своего брата в ведении тяжелых родов, при этом упорно
скрывая факт использования инструмента и его конструк>
цию. И все же 6 апреля 1726 года в Лондоне впервые акушер>
ские щипцы были использованы открыто – сделал это врач
Вильям Джиффард. К 1733 году Эдмондом Чепменом был
опубликован первый доклад о применении щипцов, однако в
это время об их существовании и возможностях уже было
известно ведущим европейским врачам (рис. 2). 

В 1723 году нидерландский хирург Джин Палфин пред>
оставил Парижской академии наук несколько образцов аку>
шерских щипцов собственного авторства. Из учебника по
истории медицины все знают, что эти щипцы состояли «из
двух широких неперекрещивающихся стальных ложек на де>
ревянных рукоятках, которые связывались между собой пос>

Àêóøåðñêèå ùèïöû: èñòîðèÿ ìåðêàíòèëüíîñòè
è àëüòðóèçìà

Í.Ì. Àìáîäèê-Ìàêñèìîâè÷

Ðèñ. 1. Ùèïöû ×åìáåðëåíà, 1680–1750 ãã.

Ðèñ. 2. Àêóøåðñêèå èíñòðóìåíòû è äåìîíñòðàöèÿ 
èõ ïðèìåíåíèÿ, 1751 ã.
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ле наложения на головку» (рис. 3). Устройство было несо>
вершенным, но открытие стало чрезвычайно важным. Евро>
пейские акушеры с энтузиазмом начали совершенствовать и
модифицировать щипцы Палфина. 

Длинные щипцы с тазовой кривизной, усовершенство>
ванный замок, концы рукояток загнуты крючком наружу –
такими были акушерские щипцы, разработанные француз>
ским акушером Андре Левре. Он же разработал и рекоменда>
ции к применению инструмента. 

Короткие щипцы с прогрессивным на тот момент зам>
ком, ставшим типичным для последующих английских сис>
тем, создал английский акушер Уильям Смели (рис. 4). 

Незначительная тазовая кривизна и отсутствие перекре>
ста ложек – характерные особенности акушерских щипцов,
разработанных харьковским профессором И.П. Лазаревичем
(рис. 5).

Длинные и легкие щипцы с подвижным замком – изо>
бретение Джеймса Симпсона. Они были созданы уже в XIX
веке, в этот период в Англии уже существовали наборы аку>
шерских инструментов (рис. 6).

Сегодня используют и другие инструменты, назначе>
ние которых не отличается от акушерских щипцов про>

шлых веков. Среди них – лопатки Тьерри. Они, как и щип>
цы, состоят из двух бранш, по форме приспособленных к
головке плода. 

Современная альтернатива щипцам – вакуум>экстрак>
тор. Его первая современная модель была сконструирована
югославским акушером Финдерле в 1954 году. Через два го>
да широкое распространение получила конструкция вакуум>
экстрактора Мальстрема.

Случай с меркантильными интересами акушерской
династии Чемберленов, в течение 150 лет скрывавших
от медицинской общественности свое изобретение, яв>
ляется беспрецедентным в истории медицины. Тайна
акушерских щипцов стоила жизни множеству женщин и
новорожденных, которых, вполне возможно, удалось бы
спасти, если бы акушер имел возможность применить
инструмент, который одна семья использовала в соб>
ственных честолюбивых целях более 150 лет. И хоть сам
инструмент претерпел некоторые изменения за несколь>
ко столетий, принципиально он не изменился, и ведение
родов с применением акушерских щипцов остается оп>
равданной  и спасительной современной реальностью во
всем мире.

Ðèñ. 3. Ùèïöû Ïàëôèíà Ðèñ. 4.  Ùèïöû Ñìåëëè

Ðèñ. 5. Àêóøåðñêèå ùèïöû: à – Ëàçàðåâè÷à; á – Ñèìïñî-
íà; â – Íåãëå; ã – Ëåâðå

Ðèñ. 6. Íàáîð àêóøåðñêèõ èíñòðóìåíòîâ, Àíãëèÿ,
1831–1870 ãã. 
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Победители конкурса
кроссвордов опубликованного в 
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1. Иванюта О.О., г. Винница
2. Сергиенко А.А., г. Киев
3. Мытарь Г.С, г. Днепропетровск
4. Сметана А.В., г. Киев
5. Гордиенко И.А., г. Харьков.

Первые пять
счастливчиков, кто
правильно разгадает
кроссворд, получат 
приз – банное 
полотенце

ÊÐÎÑÑÂÎÐÄ

ПО ГОРИЗОНТАЛИ: 
1. Недостаток веса.
9. Широко распространенный эктопаразит

человека, его укус может повлечь за собой
аллергию, кожную сыпь.

12. Появление у женщин вторичных половых
признаков, присущих мужчинам.

13. Магазин очков.
15. Род кустарников и деревьев семейства ро*

зоцветных. Плоды используют для профи*
лактики и лечения атеросклероза. 

16. Единица аптекарского веса.
17. Старинное женское домашнее платье сво*

бодного покроя.
19. Сочинение, произведение (ирон.).
21. Способность видеть.
22. Специальная цилиндрическая подушка.
23. Основной элемент скелета человека.
24. Библейский царь, изверг и мучитель.
27. Этот алкогольный напиток называли «без*

умием в бутылке». Из*за высокого содер*
жания туйона опьянение им напоминает
действие наркотических веществ, вызыва*
ющих общее возбуждение, изменение со*
знания и галлюцинации, немотивированную
агрессию.

28. Витамин Р.
29. Образуемые растениями биологически ак*

тивные вещества, убивающие или подавля*
ющие рост и развитие бактерий, микроско*
пических грибов, простейших.

34. Все положительное, полезное.
35. Один из визитов на прием к массажисту.
37. Острое гнойное воспаление конъюнктивы

глаз инфекционного происхождения.
39. Запах.
40. Травянистое растение с желтыми цветками.

Его корень помогает при многих расстрой*
ствах менструального цикла.

42. Это белое вино * символ немецкого виноде*
лия.

43. Стероидный гормон, синтезируемый корой
надпочечников. 

44. Заболевание, которое развивается в ре*
зультате длительного вдыхания пыли.

45. Тягостное душевное состояние, связанное
с отсутствием интереса к окружающему.

46. Узловое опухолевидное образование, воз*
никающее в результате нарушения эмбрио*
нального развития органов и тканей, состо*
ящее из тех же компонентов, что и орган,
где оно находится, но отличающееся их не*
правильным расположением и степенью
дифференцировки.

ПО ВЕРТИКАЛИ: 
1. Обесцвечивание эритроцитов в результате

выхода из них гемоглобина.
2. Изгоняющая (гладкая) мышца в стенке мо*

чевого пузыря.
3. Изолированная больничная палата.
4. Антикоагулянт, содержащийся в слюнных

железах пиявок.
5. Вилочковая железа.
6. Собирательное название некоторых ин*

фекционных заболеваний, сопровождаю*
щихся нарушениями психики на фоне вы*
сокой лихорадки и интоксикации.

7. Киста молочной железы. 
8. Искривление верхнего отдела позвоночника.

10. Противовоспалительный, антиаллергичес*
кий, антиэкссудативный и противозудный
препарат для наружного применения.

11. Орган в матке, осуществляющий связь ор*
ганизмов матери и плода при внутриутроб*
ном развитии.

14. Врожденное полное или частичное отсут*
ствие костей черепа, возникающее вслед*
ствие нарушений внутриутробного развития.

18. Яйцеводы в женском организме.
20. «Лучшее лекарство * ... «. Медицинский

афоризм, автором которого является рим*
ский врач Авл Корнелий Цельс.

25. Самый известный город Хорватии.
26. Вьющееся или лазящее цепкое растение.
27. Новообразование железистой ткани напо*

добие опухоли, с ясно обозначенными
очертаниями. Чаще всего эта опухоль на*
блюдается в грудной железе, в щитовидной
железе, в коже и на слизистых оболочках.

30. Воспаление хряща.
31. Работник, стоящий на страже здоровья.
32. Медицинский прибор для облучения види*

мыми и тепловыми лучами, источником ко*
торых является лампа накаливания.

33. Лесная ягода. В свежем виде рекомендует*
ся употреблять прн хроническом запоре и
ревматизме у беременных. Сушеные ягоды
(в ви-де киселя) используют при острых и
хронических поносах.

36. Способность быстро соображать, рассчи*
тывать.

37. Сложное ортодонтическое устройство для
коррекции положения зубов при нарушени*
ях прикуса.

38. Набухание и лизис остеоцитов при рахите. 
41. Слой серого вещества толщиной 1,3—4,5

мм, расположенный по периферии полуша*
рий большого мозга, и покрывающий их.

42. Стук сердца.
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