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Вступ

Згідно з ключовими міжнародними документами та по:
ложеннями, аборт не є методом планування сім’ї, але в разі
прийняття жінкою рішення щодо переривання вагітності у
термін, дозволений законодавством, послуги мають бути на:
дані з використанням безпечних методик та дотриманням
репродуктивних прав жінки. Право жінки на безпечний
аборт закріплено в матеріалах Міжнародної конференції з
питань народонаселення і розвитку (Каїр, 1994 р.) та  Чет:
вертої  Всесвітньої  конференції зі становища жінок (Пекін,
1995 р.), що схвалені Україною та покладені в основу норма:
тивно:правової бази з питань збереження репродуктивного
здоров’я. 

Незважаючи на позитивну динаміку зниження частоти
абортів в Україні, вони все ще залишаються одним із методів
регуляції народжуваності. Небажана вагітність у 85–92%
закінчується штучним перериванням вагітності (абортом) за
бажанням жінки. Аборти, які виконуються із застосуванням
небезпечних методик (дилатація та кюретаж та ін.), є  причи:
ною ускладнень, що негативно впливають на стан репродук:
тивного здоров’я жінки та завдають значних економічних
збитків. 

Упровадження концепції безпечного аборту є пріори:
тетною у всьому світі, що суттєво впливає на зниження
рівня материнської смертності та ускладнень. Викорис:
тання  нових науково обґрунтованих технологій перери:
вання небажаної вагітності, до: та післяабортне консуль:
тування, профілактика інфекційних ускладнень дають
можливість убезпечити жінку і зберегти її репродуктивне
здоров’я.

Медико:організаційні технології Протоколу базуються
на даних доказової медицини, рекомендаціях ВООЗ, міжна:
родного і вітчизняного досвіду та ґрунтуються на клієнт:
орієнтованому підході, принципах дотримання репродук:
тивних прав.

Протокол відображає державну політику, що проводить:
ся в країні в галузі охорони здоров’я, з урахуванням існую:
чих законодавчих актів та є для медичних спеціалістів засо:
бом підтримки надання високої якості послуг, орієнтованих
одночасно на потреби населення.

А.1 ПАСПОРТНА ЧАСТИНА  

А.1.1 Діагноз
Аборт (штучне переривання вагітності)

А.1.2 Шифр за МКХ-10
O04   Медичний аборт
Включені: переривання вагітності: 
– легальне 
– за медичними показаннями
O05   Інші види аборту
O06   Неуточнений аборт
Включено: штучний аборт БДВ 
O07   Невдала спроба аборту
Включено: невдала спроба штучного аборту 
Виключено: неповний аборт (O03�O06) 
O08.0 Інфекція статевих шляхів і тазових органів
внаслідок аборту, позаматкової та молярної
вагітності
Виключені:
– септична або септикопіємічна емболія (O08.2)
– інфекція сечових шляхів (O08.8)

A.1.3 Для кого призначений протокол (потенційні кори-
стувачі)
Лікарі акушери:гінекологи, анестезіологи:реаніматоло:
ги, лікарі загальної практики – сімейні лікарі, медичні
сестри, акушерки, сестри медичні – анестезисти, ме:
дичні психологи, керівники ЗОЗ різних форм власності
та підпорядкування, організатори охорони здоров’я.

A.1.4 Мета Протоколу
Надання комплексної допомоги під час небажаної
вагітності, збереження та поліпшення репродуктивно:
го здоров’я жінок шляхом підвищення якості та ефек:
тивності послуг, які надаються у системі охорони здо:
ров’я для профілактики небажаної вагітності, прове:
дення безпечної процедури (операції) її переривання
та заходів щодо попередження можливих ускладнень. 

A.1.5 Дата складання Протоколу: 2010 р.
A.1.6 Дата перегляду Протоколу: 2013 р.
A.1.7 Список та контактна інформація осіб, які брали

участь у розробці Протоколу.   
Моісеєнко Раїса Олександрівна

Начальник Головного управління охорони здо:
ров’я Київської МДА, 
(044) 2784041, 
м. Київ   

Коломейчук Валентина Миколаївна 
Начальник відділу акушерсько:гінекологічної до:
помоги Департаменту материнства, дитинства та
санаторного забезпечення МОЗ України 
(044) 2533487
м. Київ   

Сінєнко Наталія Олександрівна Головний 
спеціаліст Департаменту материнства, дитинства
та санаторного забезпечення МОЗ України 
(044) 2533487
м. Київ   

Чибісова Ірина Володимирівна 
Головний спеціаліст Департаменту материнства,
дитинства та санаторного забезпечення МОЗ Ук:
раїни 
(044) 2533487
м. Київ   

Камінський В’ячеслав Володимирович   
Головний позаштатний спеціаліст МОЗ України зі
спеціальності «акушерство та гінекологія», завіду:
вач кафедри акушерства, гінекології та репродук:
тології  НМАПО ім. П.Л. Шупика, професор 
(044) 4119719
м. Київ   

Татарчук Тетяна Феофанівна  
Головний позаштатний спеціаліст  МОЗ України зі
спеціальності «Дитяча гінекологія», завідувач
відділення ендокринної гінекології, заступник ди:
ректора з наукової роботи ДУ «Інститут педіатрії,
акушерства і гінекології НАМН України», професор 
(044) 4830940
м. Київ   

Думчева Анастасія Юріївна 
Спеціаліст програми політик та систем охорони
здоров’я в країнах, Бюро ВООЗ в Україні 
(044) 4258828
м. Київ   

Êë³í³÷íèé ïðîòîêîë «Êîìïëåêñíà ìåäè÷íà 
äîïîìîãà ï³ä ÷àñ íåáàæàíî¿ âàã³òíîñò³»
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Гойда Ніна Григорівна 
Проректор з лікувальної роботи НМАПО
ім. П.Л. Шупика, професор 
(044) 2054948
м. Київ

Жук Світлана Іванівна 
Завідувач кафедри акушерства, гінекології та ме:
дицини плода  НМАПО ім. П.Л. Шупика, профе:
сор (044) 5036508 м. Київ   Сало Надія Йосипівна
Директор з клінічних питань проекту «Разом до
здоров’я» 
(044) 5811520
м. Київ   

Кулік Олександр Олександрович 
Головний акушер:гінеколог УОЗ Вінницької об:
ласної державної адміністрації 
(0432) 661205
м. Вінниця

Глазков Ілля  Сергійович 
Головний позаштатний акушер:гінеколог МОЗ
АР Крим, головний лікар пологового будинку
№ 2, м. Сімферополь 
(0652) 440462
м. Сімферополь   

Дубоссарська Зінаїда Михайлівна 
Завідувач кафедри акушерства та гінекології
Дніпропетровської медичної академії, професор 
(0562) 685307
м. Дніпропетровськ   

Вовк Ірина Борисівна  
Завідувач відділення планування сім’ї ДУ «Інсти:
тут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН Ук:
раїни», професор 
(044) 4838423
м. Київ   

Посохова Світлана Петрівна 
Заступник головного лікаря Одеської обласної
клінічної лікарні, професор 
(048) 7558328
м. Одеса

Квашенко Валентина Павлівна 
Заступник генерального директора по науці Донецько:
го державного медичного університету, професор 
(0622) 584216
м. Донецьк   

Майструк Галина Павлівна 
Голова правління БФ «Здоров’я жінки та плану:
вання сім’ї», м. Київ 
(044) 5965099
м. Київ   

Банніков Володимир Іванович 
Керівник програм міжнародної федерації плану:
вання сім’ї в Україні (IPPF),  м. Київ 
(044) 5965099
м. Київ   

Ошовська Тетяна Тихонівна 
Керівник Вінницького обласного центру плану:
вання сім’ї   
(0432)352060
м. Вінниця   

Чечельницький Олег Євгенійович 
Завідувач відділення реанімації та інтенсивної те:
рапії  лікарні «Ісіда:IVF», м. Київ 
(044) 2512103
м. Київ   

Дудіна Олена Олександрівна 
Завідуюча відділом охорони материнства та ди:

тинства ДУ «Український інститут стратегічних
досліджень»     

Рецензенти 
Юзько Олександр Миколаївич

Директор УДІР НМАПО ім. П.Л. Шупика, професор
(044) 4894935
м. Київ

Кравцова Валентина Олександрівна 
Завідуюча гінекологічним відділенням 
Броварської ЦРЛ
(04494) 50536
м. Бровари, Київська область  

Протокол схвалено:
ЗЦЗМС ДУ «Український інститут громадського
здоров‘я МОЗ України» 22 липня 2010 р.
ДП «Державний Експертний Центр МОЗ Ук:
раїни», Департамент стандартизації медичних по:
слуг 20 грудня 2010 р.   

A.1.8 Епідеміологічна інформація 
Небажана вагітність – результат низки обставин, що

пов’язані з особистими факторами та соціально : еко:
номічним розвитком і ситуацією в країні, міжстатевими
відносинами, рівнем освіти, доступністю і якістю інформації
з питань планування сім’ї та фактичного використання су:
часних методів контрацепції.

За даними ВООЗ, щороку у всьому світі в 6 млн жінок на:
стає небажана вагітність. За даними МОЗ України, у 2009 р.
зареєстровано 127 541 випадок небажаної вагітності (10,66
на 1000 жінок фертильного віку), що значно перевищує
рівень у країнах Європейського Союзу (у середньому 5 на
1000 жінок репродуктивного віку).

Стратегічна оцінка політики, програм та досліджень
«Аборти та контрацепція в України» (ВООЗ, МОЗ України,
2008) свідчить, що понад 32% заміжніх жінок та приблизно
38% одружених чоловіків не використовують сучасні засоби
запобігання небажаній вагітності. 

Небажана вагітність, незважаючи на значні зусилля
служб планування сім’ї щодо її зниження, залишається
однією з актуальних проблем. Методики переривання неба:
жаної вагітності, які в основному використовуються в Ук:
раїні, є небезпечними  і призводять до різних порушень реп:
родуктивного здоров’я жінок, зокрема фертильності жінки,
перебігу наступних вагітностей та пологів. Спостерігаються
випадки смерті жінок, які пов’язані з перериванням
вагітності небезпечними методами.  

А.2 ЗАГАЛЬНА ЧАСТИНА  

А.2.1. Для установ, що надають первинну медичну допо-
могу  

1. Первинна профілактика  
Положення протоколу 

Організація та забезпечення діючої системи  інфор:
маційно:просвітницьких заходів щодо профілактики неба:
жаної вагітності. 

Обґрунтування 
На думку експертів, жінкам та їх партнерам необхідно

рекомендувати дотримуватись правил поведінки щодо
профілактики небажаної вагітності, використовуючи засоби
сучасної контрацепції. 

Необхідні дії  
Обов’язкові: 
Розробити та розповсюджувати інформаційні матеріали

для жінок та чоловіків, в яких вказати правила поведінки
щодо профілактики небажаної вагітності, факторів ризику і
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можливих ускладнень, методів переривання вагітності, пра:
вах пацієнтки при перериванні небажаної вагітності.

Бажані: 
1. Виявити шляхом доброзичливої і довірливої бесіди

питання щодо репродуктивного вибору жінки з метою нада:
ти допомогу в прийнятті виваженого рішення.

2. Діагностика  
Положення протоколу 

Діагностика вагітності та обстеження. 
Обґрунтування 

Надмірне, необґрунтоване призначення лабораторних,
інструментальних та інших досліджень знижує доступність
проведення операції (процедури) переривання небажаної
вагітності в малих строках (А).  

Необхідні дії  
Обов’язкові: 
Загальне та гінекологічне обстеження  (Розділ А.3.3).
Бажані:
Застосувати тест:системи для ранньої діагностики

вагітності (у разі сумніву щодо наявності вагітності).  

3. Переривання вагітності  
Положення протоколу 

3.1 Вирішення питання щодо термінів і методів штучно:
го переривання небажаної вагітності. 

Обґрунтування 
На думку експертів, необхідно встановити ефективну си:

стему направлень, яка гарантує високу якість послуг, регу:
лярно відстежує та забезпечує подальше спостереження за
пацієнткою. 

Переривання вагітності здійснюється в ЗОЗ, які надають
вторинну (третинну) стаціонарну допомогу незалежно від їх
форми власності та підпорядкування, за місцем звернення
пацієнтки.  

Необхідні дії  
Обов’язкові: 
Для переривання небажаної вагітності скерувати

пацієнтку до акредитованого ЗОЗ ІІ та ІІІ рівнів.

4. Подальше спостереження  
Положення протоколу 

4.1 Організація роботи центрів та кабінетів планування
сім’ї, клінік сімейної медицини та інших ЗОЗ щодо спостере:
ження жінок після переривання небажаної вагітності,
профілактики небажаної вагітності, консультування з інших
питань планування сім’ї.

Обґрунтування 
За даними ВООЗ, у більшості випадків у разі кваліфіко:

ваного проведення процедури (операції) штучного перери:
вання небажаної вагітності безпечними методами, як прави:
ло, не відбувається негативних наслідків порушення стану
репродуктивного здоров’я.

На думку експертів, жінкам та їх партнерам необхідно
рекомендувати дотримуватись правил поведінки щодо
профілактики небажаної вагітності, використовуючи засоби
сучасної контрацепції. 

Необхідні дії  
Обов’язкові: 
Сприяти виконанню пацієнтками, що перенесли перери:

вання вагітності і мали ускладнення, всіх рекомендацій
фахівців.

Бажані: 
Надати інформацію по кожному сучасному методу конт:

рацепції, яка включає:
– механізм дії обраного методу; 
– правила використання;

– ефективність методу;
– переваги і недоліки методу;
– неконтрацептивні властивості;
– зворотність методу;
– можливі побічні ефекти;
– стани, що потребують звернення до лікаря.

А.2.2  Для установ, що надають вторинну (третинну)
стаціонарну допомогу  

1. ДОГОСПІТАЛЬНИЙ ЕТАП  
Положення протоколу 

1.1 Організація та забезпечення діючої системи  інфор:
маційно:просвітницьких заходів щодо профілактики неба:
жаної вагітності.

Обґрунтування 
На думку експертів, жінкам та їх партнерам необхідно

рекомендувати дотримуватись правил поведінки щодо
профілактики небажаної вагітності, використовуючи засоби
сучасної контрацепції.

Необхідні дії  
Обов’язкові: 

Розробити та розповсюджувати інформаційні ма:
теріали для жінок та чоловіків, в яких вказати правила по:
ведінки щодо профілактики небажаної вагітності, фак:
торів ризику і можливих ускладнень, методів перериван:
ня вагітності, правах пацієнтки при перериванні небажа:
ної вагітності.

Положення протоколу 
1.2 Розробка та впровадження чіткої  інформаційно:

просвітницької стратегії з метою інформування населення
щодо запропонованих послуг.

Обґрунтування 
На думку експертів, ЗОЗ повинні надавати послуги що:

до штучного переривання вагітності з використанням без:
печних сучасних методик та дотриманням репродуктивних
прав (надання інформації, конфіденційність, повага до
пацієнтки та інше).

Необхідні дії  
Обов’язкові: 

1. Заохочувати звернення жінок до ЗОЗ на ранніх
термінах вагітності.

2. При проведенні процедури (операції) переривання не:
бажаної вагітності використовувати безпечні сучасні мето:
дики.

Бажані: 
Виявити шляхом доброзичливої і довірливої бесіди пи:

тання щодо репродуктивного вибору жінки з метою надати
допомогу в прийнятті виваженого рішення.  

Положення протоколу 
1.3 Вирішення питання щодо термінів і методів штучно:

го переривання небажаної вагітності.
Обґрунтування 

Штучне переривання небажаної вагітності у терміні
до 12 тижнів здійснюється в акредитованому ЗОЗ ІІ та
ІІІ рівнів, за поінформованим бажанням жінки, згідно з
наказом МОЗ України від 20.07.2006 р. № 508 «Про за:
твердження Інструкції про порядок проведення операції
штучного переривання вагітності, форм первинної
облікової документації та інструкції щодо їх заповнен:
ня», зареєстрованого в Міністерстві юстиції України 25
жовтня 2006 р. № 1155/13029(надалі наказ МОЗ від
20.07.2006 р. № 508). 
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Необхідні дії
Обов’язкові: 
1. Використовувати інформаційний листок «Пам’ятка

для пацієнтки» перед штучним перериванням вагітності
(Додаток 1). 

2. Проводити консультування щодо факторів ризику і
можливих ускладнень переривання небажаної вагітності,
методів переривання небажаної вагітності з метою прийнят:
тя жінкою особистого рішення без будь:якого тиску. 

2. ГОСПІТАЛІЗАЦІЯ  

Положення протоколу 
2.1 Штучне переривання небажаної вагітності. Умови.

Необхідна документація. 
2.2 Госпіталізація пацієнтки в гінекологічний стаціонар у

випадку ускладнень, які можливі під час та після проведен:
ня процедури (операції) в амбулаторних умовах.

Обґрунтування 
На думку експертів, необхідно створити умови, коли за:

безпечується приватна обстановка для спілкування жінки з
медичним працівником та виконання процедури (напри:
клад, шляхом виконання окремо взятої процедури в одному
приміщенні за певний проміжок часу).

Штучне переривання вагітності здійснюється якомога
раніше, залежно від обраного методу в денному стаціонарі
жіночої консультації або в гінекологічному стаціонарі. 

Необхідні дії  
Обов’язкові: 

1. Дані обстеження та відомості про переривання
вагітності в І триместрі в денному стаціонарі жіночої кон:
сультації заносяться до медичної карти амбулаторного хво:
рого (форма № 025:о), журналу запису амбулаторних опе:
рацій (форма № 069/о), затвердженого наказом МОЗ Ук:
раїни від 27.12.99 р. № 302, та в медичну карту переривання
вагітності (форма № 003:1/о).

2. У гінекологічному стаціонарі відомості про перериван:
ня вагітності в І триместрі реєструються в Журналі обліку
прийому хворих у стаціонарі (форма № 001/о), медичній
карті переривання вагітності (форма № 003:1/о), журналі
запису оперативних втручань у стаціонарі, затверджених на:
казом МОЗ України від 26.07.99 р. № 184.

3. Кожна пацієнтка, яка госпіталізується для штучного
переривання вагітності у ІІ триместрі, реєструється у жур:
налі обліку приймання  вагітних, роділей та породілей (фор:
ма № 002/о), затвердженому наказом МОЗ України від
13.02.2006 р. № 67. На кожну пацієнтку заповнюється ме:
дична карта стаціонарного хворого (ф.003/о), затверджена
наказом МОЗ України від 26.07.99 р. №184. Відомості про
проведену операцію штучного переривання вагітності у ІІ
триместрі заносяться до журналу запису оперативних втру:
чань у стаціонарі (ф.008/о). Результат патолого:анатомічно:
го висновку підклеюється до медичної карти стаціонарного
хворого  (ф.003/о) та відображається у виписному епікризі.

4. Своєчасно забезпечити госпіталізацію пацієнтки в
стаціонар у випадку ускладнень, які можливі під час та після
проведення процедури (операції) в амбулаторних умовах
(Розділ А.3.4.5.).

5. За наявності ускладнень після переривання вагітності
заповнюється статистичний талон для реєстрації заключних
(уточнених) діагнозів (форма № 025:2/о), затверджений на:
казом МОЗ України від 27.12.99 р. № 302

Бажані: 
Виконувати процедуру (операцію) штучного перериван:

ня вагітності без затримки (за можливості – в день звернен:
ня пацієнтки), але не пізніше трьох днів після отримання ре:
зультатів обстеження.  

3. ДІАГНОСТИКА  

Положення протоколу 
3.1 Діагностика вагітності та обстеження в І триместрі.

Обґрунтування 
Надмірне, необґрунтоване призначення лабораторних,

інструментальних та інших досліджень знижує доступність
проведення операції (процедури) переривання небажаної
вагітності в малих строках (А). 

Необхідні дії  
Обов’язкові:
1. Загальне та гінекологічне обстеження  (Розділ А.3.3).
2. Необхідні лабораторні та інструментальні (А):

– визначення мікробіоценозу піхви (мазок на фло:
ру);

– група крові та резус:фактор у першовагітної.
За показаннями:

– загальний аналіз крові;
– кров на RW;
– група крові та резус:фактор; 
– аналіз крові на ВІЛ (за добровільною згодою

після дотестового консультування);
– цитологічне дослідження клітин шийки матки (у

разі першого звернення в поточному році);
– за наявності екстрагенітальної патології обсте:

ження згідно з відповідним Протоколом;
– визначення рівня ХГ у крові (у разі підозри на

позаматкову вагітність або завмерлу);
– УЗД (у разі необхідності для підтвердження

терміну вагітності, при підозрі на позаматкову
вагітність або міхуровий занос). 

Положення протоколу 
3.2 Обстеження в разі переривання вагітності в ІІ три:

местрі.
Обґрунтування 

Штучне переривання вагітності у терміні від 12 до
22 тиж вагітності за наявності підстав,затверджених поста:
новою Кабінету Міністрів України від 15.02.2006 р. № 144
«Про реалізацію статті 281 Цивільного кодексу України», за:
значених у Переліку (Додаток 3), здійснюється в стаціонар:
ному відділенні ЗОЗ III рівня та проводиться лікарем аку:
шером:гінекологом, який пройшов відповідну підготовку та
має навички.

Необхідні дії  
Обов’язкові:
1. Загальне та гінекологічне обстеження  (Розділ А.3.3).
2. Лабораторні та інструментальні:

– визначення мікробіоценозу піхви (мазок на фло:
ру);

– група крові та резус:фактор;
– кров на RW та HBS;
– аналіз крові на ВІЛ (за добровільною згодою

після дотестового консультування)
– загальний аналіз крові;
– коагулограма;
– біохімічне дослідження крові (глюкоза, білірубін,

загальний білок,  холестерин, сечовина, креа:
тинін);

– загальний аналіз сечі;
– огляд терапевта, за наявності екстрагенітальної

патології консультація відповідних спеціалістів з
додатковим обстеженням; 

– УЗД (для визначення строку вагітності перед
процедурою (операцією) та перед випискою).   
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4.ПЕРЕРИВАННЯ ВАГІТНОСТІ
4.1. Штучне переривання вагітності у І триместрі (до 12

повних тижнів)  
Положення протоколу 

4.1.1. Медикаментозний аборт 
Обґрунтування 

(МА) Медикаментозний аборт – безпечний та ефектив:
ний метод переривання вагітності до 9 тижнів (до 63 днів з
першого дня останньої менструації) за допомогою медика:
ментозних препаратів антипрогестагенової дії (міфеприс:
тон) та простагландинів (мізопростол). 

На сучасному етапі організації акушерсько:гінеко:
логічної допомоги в Україні проведення МА в терміні з 7 до
9 тижнів (з 49 до 63 днів з першого дня останньої менстру:
ації) є оптимальним в умовах  гінекологічного стаціонару.

Ефективність МА залежить від якісного консультування
та чіткого взаєморозуміння між лікарем та пацієнткою про:
тягом всієї процедури. 

Необхідні дії  
Обов’язкові: 
1. Провести передабортне консультування щодо особли:

востей застосування лікарських засобів, перебігу процедури
та знеболювання.

2. Підтвердити відсутність протипоказань до проведення
процедури.

3. Виконати процедуру відповідно до методики.
4. Запропонувати препарати для знеболення (Розділ А.3.4.3.).
5. Для підтвердження факту завершення аборту – огляд

через 10–14 днів.
6. За відсутності ефекту – хірургічне втручання (ВА).
7. Провести після переривання першої вагітності (якщо

термін гестації більше 6 тижнів) жінкам з резус:негативним
типом крові імунізацію антирезусним імуноглобуліном за
відповідною методикою.

4.2. Штучне переривання вагітності у ІІ триместрі (від
12 до 22 тижнів)

Положення протоколу 
4.2.1.Медикаментозний аборт (МА) 

Обґрунтування 
За даними ВООЗ, найбезпечнішим та найефективнішим

методом переривання вагітності в ІІ триместрі є МА. 
Необхідні дії  

Обов’язкові: 
1. Провести передабортне консультування щодо особливо:

стей застосування лікарських засобів і перебігу процедури.
2. Підтвердити відсутність протипоказань до проведення

процедури.
3. Призначити антибіотикопрофілактику (Розділ

А.3.4.4.).
4. Запропонувати препарати для знеболення (Розділ А.3.4.3.).
5. Виконати процедуру відповідно до методики.
6. Провести після переривання першої вагітності жінкам

з резус:негативним типом крові імунізацію антирезусним
імуноглобуліном за відповідною методикою.

Необхідні дії  
Бажані 
Кюретаж стінок порожнини матки проводиться за на:

явності клінічних ознак, які вказують на факт неповного
аборту. 

5. ВИПИСКА З РЕКОМЕНДАЦІЯМИ НА ПІСЛЯ-
ГОСПІТАЛЬНИЙ ПЕРІОД  

Положення протоколу 
5.1 Організація роботи центрів та кабінетів планування

сім’ї, клінік сімейної медицини та інших ЗОЗ, щодо спосте:
реження жінок після переривання небажаної вагітності,
профілактики небажаної вагітності консультування з інших

питань планування сім’ї. Працівники ЗОЗ мають надати
чітку інформацію (адреса, контактні телефони) у разі не:
обхідності звернення при виникненні ускладнень.

Обґрунтування 
На думку експертів, необхідно встановити ефективну си:

стему взаємодії між ЗОЗ усіх рівній, яка забезпечує подаль:
ше спостереження за пацієнткою. 

На думку експертів, жінкам та їх партнерам необхідно
рекомендувати дотримуватися правил поведінки щодо
профілактики небажаної вагітності, використовуючи засоби
сучасної контрацепції. 

Необхідні дії  
Обов’язкові:  
Використовувати інформаційний листок «Пам’ятка для

пацієнтки» після штучного переривання вагітності (Додаток №2).
Бажані 
Надати інформацію по кожному сучасному методу конт:

рацепції.  

6. РЕАБІЛІТАЦІЯ  
6.1 Диспансеризація жінок, які мали ускладнення після

переривання небажаної вагітності.
За даними ВООЗ, у більшості випадків у разі кваліфіко:

ваного проведення процедури (операції) штучного перери:
вання небажаної вагітності безпечними методами, як прави:
ло, не відбувається негативних наслідків порушення стану
репродуктивного здоров’я.

Обов’язкові:
1. Взяти на диспансерне  спостереження. 
2. Розробити індивідуальний план реабілітації. 
3. Провести відповідні лікувально:профілактичні заходи

згідно з планом. 
Бажані
У разі порушення менструальної функції слід вжити за:

ходи для її відновлення за допомогою відповідних гормо:
нальних засобів (насамперед, КОК).

А.3. ЕТАПИ ДІАГНОСТИКИ І ЛІКУВАННЯ

Алгоритм організації медичної допомоги, пов’язаної з
операцією штучного переривання небажаної вагітності
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А.3.1 Правові та етичні засади проведення процедури
штучного переривання вагітності

Дотримання чинного законодавства
Штучне переривання вагітності у І триместрі (до 12

тижнів) здійснюється за поінформованим бажанням жінки
(ст. 281 Цивільного кодексу України).  

Штучне переривання вагітності у пацієнтки віком до 14
років або у недієздатної особи здійснюється за заявою її за:
конних представників (ст. 284 Цивільного кодексу України).  

Штучне переривання вагітності у пацієнтки, яка досягла
14 років, здійснюється за її згодою (ст. 284 Цивільного ко:
дексу України). 

У зв’язку з процедурою (операцією) штучного перери:
вання вагітності на бажання жінки листок непрацездатності
видається на 3 дні з урахуванням дня операції. У разі виник:
нення ускладнень під час процедури (операції) чи в післяа:
бортний період листок непрацездатності видається на весь
період тимчасової непрацездатності.

У випадках переривання вагітності з інших причин лис:
ток непрацездатності видається для госпіталізації жінки на
весь період непрацездатності.

Штучне переривання вагітності у ІІ триместрі
здійснюється відповідно до Переліку підстав, за наявності
яких можливе штучне переривання вагітності, строк якої
становить від 12 до 22 тижнів, затвердженого постановою
Кабінету Міністрів України від 15.02.2006 р. № 144  «Про ре:
алізацію статті 281 Цивільного кодексу України» (Додаток
3).

Дотримання конфіденційності / лікарської таємниці
Медичні працівники зобов’язані забезпечити збережен:

ня інформації, отриманої від пацієнтки, та не допустити її
розголосу іншим особам.

Дотримання етики 
Медичні працівники повинні поважати гідність клієнтки

та пам`ятати про ставлення до пацієнтки з повагою і зуміти
допомогти їй зберегти свою гідність.

Прийняття вільного і інформованого рішення
Пацієнтка має право висловити свою точку зору та прий:

няти самостійне рішення після одержання повної, до:
стовірної та чіткої інформації щодо процедури (операції),
ризиків та можливих ускладнень. 

Необхідно усвідомлювати, що пацієнтки не завжди ро:
зуміють надану їм інформацію повною мірою. 

Дуже важливо приділити жінці достатній час, проводити
консультування за умов, коли вона може задавати питання і
одержувати роз’яснення на незрозумілі для неї питання що:
до непланованої вагітності. 

А.3.2 Принципи консультування пацієнтки перед і після
проведення процедури штучного переривання
вагітності

Принципи спілкування 
Ставлення до пацієнтки має бути доброзичливим, уваж:

ним, підтримуючим незалежно від репродуктивного вибору,
віку, соціального та матеріального статусу. 

Спілкування має базуватись на повазі до жінки та її реп:
родуктивного вибору.

Недопустимим є засуджуюче та принижуюче гідність
ставлення до пацієнтки. 

Первинне консультування обов’язково проводиться під
час першого звернення пацієнтки з приводу небажаної
вагітності.

Необхідно враховувати вразливість незаможних
дівчат:підлітків та ВІЛ:позитивних жінок. Слід пам’ятати,
що для консультування дівчат:підлітків можливо залучен:
ня психолога. 

А.3.2.1 Передабортне консультування

Уточнення наступних питань:
Чи планує жінка зберегти вагітність, віддати дитину на

усиновлення чи зробити штучне переривання?
Чи отримає підтримку, якщо вирішить зберегти

вагітність чи зробить штучне переривання?
Чи не примушують жінку до штучного переривання

вагітності?
Чи знає вона юридичні (правові) аспекти штучного пере:

ривання вагітності та про необхідність підписати форму
інформованої згоди?

Які причини підштовхнули її на штучне переривання
вагітності, включаючи соціально:культурні та економічні
обставини? 

Уточнення цих причин не обов’язкове та проводиться
лише в тому випадку, коли розмова йде в цьому напрямку. 

Більшість жінок не хочуть відповідати на подібні запи:
тання, і їх думку потрібно враховувати.

Алгоритм проведення бесіди
У процесі консультування важливо пояснити, наскільки

безпечніше і ефективніше робити переривання вагітності
при малому тетрміні.

Усі жінки з позитивною реакцією на ВІЛ:інфекцію по:
винні бути поінформовані про небезпеку передачі інфекції
новонародженим дітям і наявність профілактики вертикаль:
ної трансмісії та здатність народити здорову дитину для то:
го, щоб у них була потреба прийняти інформоване рішення
щодо збереження або переривання вагітності. 

Слід пам’ятати, що дієздатна особа для звернення по
медичну допомогу не потребує отримання згоди (дозволу)
від будь:якої третьої сторони, зокрема від чоловіка або
партнера. 

Під час консультування необхідно надати інформацію
щодо методів планування сім’ї, які жінка може використову:
вати після операції (процедури) переривання вагітності. 

Необхідно враховувати, що згода жінки скористатися
тим або іншим методом контрацепції в жодному разі не по:
винна бути попередньою умовою для виконання перериван:
ня вагітності на її прохання.

Після проведеного консультування для ухвалення
інформованого рішення в жінки не повинно залишитись
будь:яких сумнівів або запитань щодо отриманої інфор:
мації.

Консультування щодо методу переривання вагітності,
знеболювання та антибіотикопрофілактики

Консультування щодо вибору методики переривання
вагітності, знеболювання та антибіотикопрофілактики в разі
застосування хірургічних методів проводиться лікарем аку:
шером:гінекологом, який здійснює процедуру (операцію)
переривання вагітності. 

Під час консультування пацієнтці повинна бути надана
наступна інформація з врахуванням строку вагітності та ста:
ну здоров’я, зокрема:

– усі доступні методики, позитивні і негативні сто:
рони кожної з них; 

– види знеболювання;
– тривалість процедури (операції);
– технології виконання процедури (операції);
– можливі ризики і ускладнення;
– схеми антибіотикопрофілактики; 
– особливості перебігу післяабортного періоду;
– відновлення менструальної функції;
– можливості та строки наступної вагітності; 
– строк наступного (контрольного) візиту до

лікаря. 
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Жінкам, які звернулися з приводу переривання небажа:
ної вагітності, повідомляють про можливість використання
медикаментів та певних методик знеболювання під час про:
цедури (операції) та в післяабортний період.

Пацієнтка має право вибору методики знеболювання та
прийняття самостійного рішення після одержання повної,
достовірної та чіткої інформації щодо методик місцевої ане:
стезії або внутрішньовенного наркозу (в разі необхідності
консультація лікаря:анестезіолога), ризиків та можливих
ускладнень, пов’язаних із знеболюванням. Цей вибір
підтверджується письмово в інформаційній згоді.

Важливо звернути увагу жінки на симптоми після проце:
дури (операції), які вимагають звернення до лікаря, зокрема:
значна кровотеча, підвищена температура тіла, біль унизу
живота.

А.3.2.2 Післяабортне консультування 
Післяабортне консультування слід проводити, коли

жінка може адекватно сприймати інформацію. Час, коли
жінка переживає сильний стрес і занепокоєння, коли прово:
диться медичне втручання або вона відчуває біль, не є іде:
альним моментом для обговорення методів контрацепції. 

Післяабортне консультування – це консультування
жінки, пов`язане зі штучним перериванням вагітності для
надання інформації про фертильність і контрацепцію з ме:
тою запобігання наступній небажаній вагітності.

Головними моментами консультації є забезпечення пси:
хологічної підтримки жінки, уміння консультанта зацікави:
ти пацієнтку та допомогти сприйняти інформацію щодо по:
вторного візиту до спеціаліста з планування сім`ї, як не:
обхідність. 

Медичний працівник повинен допомогти жінці обрати
метод контрацепції, що найбільше їй підходить, а також нав:
чити жінку та її партнера використовувати цей метод ефек:
тивно. 

Варто пропагувати метод подвійного захисту або вико:
ристання таких методів, які забезпечують запобігання не
тільки вагітності, а й ІПСШ. 

Консультант і пацієнтка повинні обговорити по кожному
методу контрацепції наступну інформацію:

– механізм дії обраного методу; 
– правила використання;
– ефективність методу;
– переваги і недоліки методу;
– неконтрацептивні властивості;
– зворотність методу;
– можливі побічні ефекти;
– стани, що потребують звернення до лікаря.

Після проведеного післяабортного консультування в
жінки не повинно залишитись будь:яких сумнівів або запи:
тань щодо отриманої інформації.

А.3.3 Загальний алгоритм діагностики та дифе-
ренційної діагностики

Збір анамнезу та внесення відповідного запису до медич:
ної документації 

Скарги на ранні ознаки вагітності, такі як набряк молоч:
них залоз, зміна апетиту, нудота та блювання, втома та інші.

Дата останньої менструації та особливості менструальної
функції. 

Наслідки попередніх вагітностей (кількість попередніх
вагітностей та їх перебіг; кількість, дата та особливості по:
логів та післяпологового періоду).

Спроби перервати поточну вагітність (якщо були спро:
би, деталі).

Перенесені в минулому хвороби, які можуть вплинути на
виконання процедури переривання вагітності (порушення

згортання крові, ІПСШ та інші).
Перенесені операції на органах репродуктивної системи

(абдомінальні, вагінальні), що можуть викликати усклад:
нення процедури.

Використання засобів контрацепції в минулому та плани
щодо подальшого їх використання. 

Алергія на медикаменти.
Дані гінекологічного огляду. 
Термін даної вагітності (від першого дня останньої мен:

струації).
Додаткове обстеження (Розділ А 2.3).
Дата наступного візиту.

Діагностика / обстеження 

Загальне обстеження
Зовнішній вигляд (колір шкірного покриву).
Вимірювання пульсу, артеріального тиску, температури

тіла.
У разі необхідності (наявність тяжкої форми екстра:

генітальної патології)  пацієнтку необхідно направити до
ЗОЗ вищого рівня для подальшого обстеження і вирішення
питання про строки та варіанти штучного переривання
вагітності, методи знеболювання, уточнення ризику можли:
вих ускладнень і особливостей їх профілактики.

Гінекологічне обстеження
Обстеження проводять в одноразових стерильних рука:

вичках.
Зовнішній огляд геніталій. Огляд ділянки промежини на

наявність ознак ІПСШ (виразок, кондилом, патологічних
виділень). 

Огляд у дзеркалах стінки піхви та шийки матки на на:
явність патологічних виділень або деформацій (у разі вияв:
лення ознак ІПСШ чи запального захворювання признача:
ють лікування згідно з затвердженим Протоколом).

Оцінка ознак вагітності (м’яка ціанотична шийка,
збільшена, розм’якшена матка).

Позиція матки (аnte: або retroflesio, ante: або retroversio).
Відповідність розмірів матки терміну вагітності (якщо

матка більша за очікувані розміри, можлива наявність бага:
топлідної вагітності, міхурового заносу або лейоміоми мат:
ки. Якщо матка менша за очікувані розміри, можна припус:
тити, що вагітність відсутня, відбувся самовільний викидень
або вагітність позаматкова).

Якщо пройшло більше ніж 6 тижнів від дати останньої
менструації, є підозра на наявність вагітності, але матка не
збільшена у розмірах: провести УЗД, визначити вміст ХГЛ у
крові або направити жінку до ЗОЗ вищого рівня для уточ:
нення діагнозу. 

У випадку позаматкової вагітності – дії згідно з чинним
Протоколом.
А.3.4 Алгоритм виконання втручання.
А.3.4.1 Переривання вагітності у І триместрі (до 12

повних тижнів)
А.3.4.1.1       Медикаментозний аборт (МА)

Безпечний та ефективний метод переривання вагітності
до 9 тижнів (до 63 днів з першого дня останньої менструації)
за допомогою медикаментозних препаратів антипрогестаге:
нової дії (міфепристон) та простагландинів (мізопростол). 

Ефективність МА залежить від якісного консультування
та чіткого взаєморозуміння між лікарем та пацієнткою про:
тягом усієї процедури. 

1) Консультування:
Обговорити з пацієнткою можливі схеми МА та особли:

вості використання кожної з них. Поінформувати про мож:
ливі побічні ефекти та ускладнення. 
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Звернути увагу, що побічні ефекти, пов’язані з прийомом
препаратів, спостерігаються рідко: можливі головний біль,
нудоти, блювання, лихоманка та іноді алергійні реакції. 

Пояснити, що кров’янисті виділення та маткові скоро:
чення (іноді болісні) є наслідком дії препаратів. Зазвичай
кров’янисті виділення після прийому препаратів значніші,
ніж під час нормальної менструації, і можуть супроводжува:
тись виділенням згустків крові. 

Окрім того, при МА незначні кров’янисті виділення
(«мажучі») можуть продовжуватись до 30 днів. У 50%
пацієнток кровотеча може розпочатись до прийому мізопро:
столу, однак останній рекомендується прийняти для завер:
шення процедури.

Слід обов’язково поінформувати, що з метою знеболюван:
ня пацієнтці можуть бути призначені знеболювальні препара:
ти, зокрема ібупрофен (Розділ 2.8).  Біль може проявлятись
спазмами, інтенсивність яких зростає в період вигнання плодо:
вого яйця, триває від 2 до 4 годин та поступово припиняється.

Основними ускладненнями МА є кровотеча, неповний
аборт, прогресуюча вагітність. 

Слід звернути увагу пацієнтки, що ризик тяжких усклад:
нень вкрай низький,  обов’язково поінформувати та впевни:
тись, що вона зрозуміла, що в разі виникнення наступних на:
сторожуючих симптомів вона терміново повинна звернутись
по медичну допомогу: 

– Значна кровотеча. Основними критеріями знач:
ної кровотечі є промокання двох або більше вели:
ких тампонів або прокладок за годину, що не при:
пиняється протягом 2 годин. У разі значної кро:
вотечі може бути потрібне термінове хірургічне
втручання (МВА або ЕВА). 

– Відсутність кров’яних виділень. Якщо
кров’янисті виділення відсутні протягом 24 го:
дин після прийому мізопростолу, необхідно звер:
нутись до лікаря з метою виявлення причини
(прогресуюча вагітність).

– Лихоманка. Температура тіла (>38°С), що не зни:
жується, або підвищення температури тіла протя:
гом декількох днів після прийому мізопростолу. 

– Вагінальні виділення з неприємним запахом. 
– Різкий, тривалий біль у животі, що посилюється. 
– Почуття загальної слабкості, у тому числі нудо�

та, блювання або пронос, які тривають більше 24
годин після прийому мізопростолу.

Важливо поінформувати пацієнтку щодо тривалості та
ознак переривання вагітності. 

Слід пояснити, що у терміні вагітності до 7 тижнів
розміри плодового яйця невеликі і можуть чітко не візу:
алізуватись. 

Обговорити можливість повторних звернень до лікаря.
Обов’язковим є звернення через 14 днів для підтвердження
факту завершення вагітності. У разі появи будь:яких
сумнівних симптомів звернутись терміново.

Незважаючи на те, що не доведено тератогенну дію міфеп:
ристону, у деяких випадках після невдалого МА були відзна:
чені вади розвитку плода. Ці дані необхідно пояснити жінці та
рекомендувати завершити переривання вагітності іншим ме:
тодом (мануальної або електровакуумної аспірації). При МА
антибіотикопрофілактика не проводиться.

Обговорити питання використання методів контрацепції
для попередження небажаної вагітності. 

Надається додаткова інформація: 
– пероральне використання препаратів – це проко:

втування таблеток; 
– трансбукальне використання – це утримування

таблеток протягом 30 хвилин між щокою та ясна:
ми перед проковтуванням; 

– сублінгвальне використання – це розташування
таблеток під язиком до повного розчинення; 

– вагінальне введення (в піхву) мізопростолу про:
водиться лікарем.

Після проведеного консультування при МА у жінки не
повинно залишитись будь:яких сумнівів або запитань щодо
отриманої інформації.

2) Протипоказання для проведення процедури:
– нездатність пацієнтки адекватно сприймати

інформацію та виконувати лікарські призначен:
ня та рекомендації; 

– відсутність достовірних даних про наявність
вагітності;

– позаматкова вагітність або підозра на неї;
– хронічна ниркова та печінкова недостатність;
– наднирникова недостатність; 
– тривале лікування кортикостероїдами;
– бронхіальна астма в стадії загострення;  
– тяжкі ССЗ у стадії субкомпенсації та декомпен:

сації;
– анемія середнього та тяжкого ступеня (рівень Hb

менше 90 г/л);
– порфірія; 
– захворювання крові, які загрожують кровотечею;
– терапія антикоагулянтами та порушення системи

гемостазу;
– пухлини придатків матки;
– алергійні реакції на міфепристон та мізопростол

в анамнезі; 
– гострі запальні захворювання органів малого таза**;
– гострі запальні захворювання іншої ло:

калізації**.
* Рубець на матці після оперативного втручання не є

протипоказанням (А) 
** Переривання вагітності проводиться після лікування.

3) Схеми застосування лікарських засобів:

Препарати, доза
Лікарський засіб міфепристон (у дозі відповідно до за:

твердженої інструкції фірми:виробника для застосування
цього лікарського засобу)*

Умови прийому / проведення
Жінка приймає препарат у присутності лікаря акушера:

гінеколога

Через 24–48 годин:
Препарати, доза

Мізопростол 400 мкг перорально, трансбукально або
сублінгвально у терміні вагітності до 7 повних тижнів (до 49
днів з першого дня останньої менструації)

Умови прийому / проведення
Жінка приймає препарат під наглядом лікаря акушера:

гінеколога або самостійно в домашніх умовах 

або
Препарати, доза

Мізопростол 800 мкг вагінально у терміні вагітності до 9 по:
вних тижнів (до 63 днів з першого дня останньої менструації)**

Умови прийому / проведення
Препарат вводить лікар акушер:гінеколог 

*За рекомендаціями ВООЗ оптимальною дозою є 200 мг ( А ).
**За рекомендаціями ВООЗ лікарський засіб Міфеприс�

тон ефективніший та краще переноситься при вагінальному
введенні ( А ).
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4) Методика проведення:
Після прийому перорально міфепристону в присутності

лікаря пацієнтці може бути запропоновано залишитись протя:
гом 2 годин у ЗОЗ з метою контролю за її станом. 

У разі задовільного стану пацієнтка йде додому після
обов’язкового консультування з питань особливостей вигнан:
ня плодового яйця та можливих ускладнень, зокрема крово:
течі, а також як їх розпізнати, коли і куди звернутись по допо:
могу. 

Через 24–48 годин пацієнтка повертається до лікаря для
прийому мізопростолу. Шляхи застосування препаратів (пе:
роральний, трансбукальний, сублінгвальний або вагінальний)
та місце прийому (в умовах лікувального закладу чи в до:
машніх умовах) призначає лікар індивідуально для кожної
пацієнтки. 

У більшості пацієнток вигнання плодового яйця відбу:
вається протягом 4–6 годин після прийому препарату (мізоп:
ростолу). Лікар повинен впевнитись, що відбулось вигнання
плодового яйця. У разі сумніву щодо завершення процедури
необхідно призначити УЗД органів малого таза.

З метою знеболювання пацієнтці слід призначити прийом
нестероїдних протизапальних препаратів, зокрема ібупрофену. 

При МА антибіотикопрофілактика не проводиться (А).
У разі необхідності надання невідкладної медичної допо:

моги, жінка повинна мати інформацію щодо ЗОЗ (адреса, кон:
тактні телефони), куди вона може звернусь у будь:який час.

У разі неповного аборту можливе додаткове використання
400 мкг мізопростолу сублінгвально або 600 мкг мізопростолу
перорально. Також жінці може бути запропоновано хірургічне
втручання методом МВА або ЕВА. 

За відсутності ефекту від повторного прийому мізопросто:
лу показано хірургічне втручання методами МВА або ЕВА. 

За умови прогресуючої вагітності в разі невдалого МА
жінка повинна бути поінформована про те, що є висока
ймовірність вад розвитку плода в зв’язку з використанням
мізопростолу. Рекомендується перервати вагітність іншим
безпечним методом (МВА або ЕВА). 

Для підтвердження факту завершення аборту рекомен:
дується обов’язковий повторний візит до лікаря через 10–14
днів.   
А.3.4.2 Переривання вагітності у ІІ триместрі (від 12 до

22 тижнів)
Здійснюється відповідно до Переліку підстав, за наявності

яких можливе штучне переривання вагітності, строк якої ста:
новить від 12 до 22 тижнів, наведених у додатку до постанови
КМУ від 15.02.2006 р. № 144 «Про реалізацію статті 281
Цивільного кодексу України» (Додаток 3).

У разі наявності у вагітної медичних показань, що не зазна:
чені у Переліку, але за яких продовження вагітності та пологи
становлять загрозу для її здоров’я або життя (або невідкладно:
го стану), переривання вагітності здійснюється на підставі вис:
новку консиліуму лікарів.

Штучне переривання вагітності у терміні від 12 і 22 тижнів
за наявності підстав, зазначених у Переліку, немедичного ха:
рактеру (вік вагітної жінки менш як 15 років та більш як 45
років, вагітність внаслідок зґвалтування або настання
інвалідності під час цієї вагітності) здійснюють за заявою
вагітної або її законних представників (у разі неповноліття,
недієздатності особи) та наданими документами, які підтверд:
жують ці обставини.

Після встановлення показань до переривання вагітності у
ІІ триместрі та проведення обстеження пацієнтку направля:
ють на Комісію Міністерства охорони здоров’я АР Крим, уп:
равлінь охорони здоров’я обласних, Севастопольської та Го:
ловного управління охорони здоров’я Київської міських дер:
жавних адміністрацій (Положення про Комісію органу охоро:
ни здоров’я з визначення показань до штучного переривання

вагітності, строк якої становить від 12 до 22 тижнів, затвердже:
ної наказом МОЗ від 20.07.2006 р. № 508)  з  визначення пока:
зань до штучного переривання вагітності (форма № 028:2/о,
затверджена наказом МОЗ від 20.07.2006 р. № 508). 

Комісія МОЗ АР Крим, управлінь охорони здоров’я облас:
них, Севастопольської та Головного управління охорони здо:
ров’я Київської міських державних адміністрацій з визначення
показань до штучного переривання вагітності після детально:
го вивчення показань до штучного переривання вагітності на
підставі Висновку Комісії МОЗ АР Крим, управлінь охорони
здоров’я обласних, Севастопольської та Головного управління
охорони здоров’я Київської міських державних адміністрацій з
визначення показань для штучного переривання вагітності,
строк якої становить від 12 до 22 тижнів (форма № 028:3/о, за:
тверджена наказом МОЗ від 20.07.2006 р. № 508), який
фіксується в Журналі для реєстрації видачі Висновків щодо
показань до переривання вагітності від 12 до 22 тижнів (форма
№ 035:1/о, затверджена наказом МОЗ від 20.07.2006 № 508),
видає Направлення на госпіталізацію вагітної для штучного
переривання вагітності, строк якої становить від 12 до 22
тижнів (форма № 002:1/о, затверджена наказом МОЗ від
20.07.2006 р. № 508) до стаціонару, де буде здійснено штучне
переривання вагітності.

Штучне переривання вагітності, строк якої становить від
12 до 22 тижнів, здійснюється в стаціонарному відділенні ЗОЗ
III рівня та проводиться лікарем акушером:гінекологом пер:
шої або вищої кваліфікаційної категорії, який пройшов
відповідну підготовку та має навички.

Завідуючим відділенням здійснюється огляд пацієнтки,
яка госпіталізована для переривання вагітності після 12
тижнів протягом першої доби госпіталізації до стаціонару. 

Лікуючий лікар разом із завідуючим відділенням визнача:
ють оптимальну для даної пацієнтки методику переривання
вагітності.

За даними ВООЗ, найбезпечнішими та найефективніши:
ми методами переривання вагітності у ІІ триместрі є: медика:
ментозний (МА) та хірургічний ДЕ (дилатація та евакуація) з
попередньою підготовкою шийки матки (А).

У разі неможливості переривання вагітності, строк якої
становить від 12 до 22 тижнів, медикаментозним методом або
ВА можливо використання інших методик. 

У разі встановлення уроджених вад розвитку плода, не:
сумісних з життям, в обов’язковому порядку проводиться па:
толого:анатомічний розтин плода. 

У разі штучного переривання вагітності у ІІ триместрі
обов’язково проводиться антибіотикопрофілактика, а за не:
обхідності – антибіотикотерапія 

Після завершення процедури (операції) штучного перери:
вання вагітності у ІІ триместрі без ускладнень пацієнтка має
бути під наглядом медичного персоналу не менш 24 годин.
Тривалість подальшого перебування у стаціонарі після завер:
шення процедури (операції) штучного переривання вагітності
у ІІ триместрі визначається лікуючим лікарем індивідуально
залежно від стану здоров’я жінки.  

А.3.4.2.1 Медикаментозний аборт у ІІ триместрі 

1) Протипоказання (див. розд. А.3.4.1.1).
2) Схеми застосування

1. 
Препарати, доза

Лікарський засіб міфепристон (у дозі відповідно до за:
твердженої інструкції фірми:виробника для застосування
цього лікарського засобу)*

Умови прийому проведення
Жінка приймає препарат перорально у присутності ліка:

ря акушера:гінеколога з наступним спостереженням 
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Препарати, доза
Через 36–48 годин лікарський засіб мізопростол 400 мкг

вагінально з подальшим пероральним введенням 400 мкг
мізопростолу через кожні 3 години, максимальне число доз 5.

Умови прийому проведення
Препарат вводиться лікарем акушером:гінекологом в

умовах гінекологічного стаціонару 
2.

Препарати, доза
Лікарський засіб мізопростол 400 мкг перорально через

кожні 3 години**, максимальне число доз 5 (при неможли:
вості застосування лікарського засобу міфепристону). 

Умови прийому проведення
Застосовується під наглядом лікаря акушера:гінеколога

в умовах гінекологічного стаціонару.

* За рекомендаціями ВООЗ доза лікарського засобу
міфепристон становить 200 мг (А).

** Зазвичай переривання вагітності відбувається після
введення 2–3 доз (А).

3) Інструментальна ревізія стінок порожнини матки
(кюретаж) після МА: 

Проведення рутинної інструментальної ревізії стінок по:
рожнини матки (кюретажу) після МА не обов’язкове. 

Кюретаж проводиться за наявності клінічних ознак, які
вказують на факт неповного аборту.

За відсутності ознак відділення та виділення посліду, наяв:
ності умов можлива очікувальна тактика протягом 6 годин (В).

А.3.4.3 Знеболення та анестезія 
Розв’язання питань знеболювання під час процедури

(операції) штучного переривання вагітності та в післяаборт:
ний період є важливою частиною в разі надання комплексної
медичної допомоги при небажаній вагітності.

У разі проведення МА рекомендується прийом ненарко:
тичних анальгетиків, зокрема нестероїдного протизапально:
го засобу ібупрофену*.

У разі переривання вагітності хірургічними методами
(МВА, ЕВА, дилатація та кюретаж) за відсутності протипо:
казань жінка може вибирати місцеву анестезію, комбінацію
місцевої анестезії з анальгетиками або з атаралгезією, різно:
види внутрішньовенного наркозу. 

Загальна анестезія не рекомендується як рутинний ме:
тод в разі виконання переривання вагітності у І триместрі,
оскільки пов’язана з високими ризиками побічних ефектів
порівняно з іншими методами знеболювання.

Під час процедури (операції) штучного переривання
вагітності у ІІ триместрі можливо виконання регіональних
нейроаксіальних методик.

З метою знеболювання в післяабортний період рекомен:
дується застосування нестероїдних протизапальних засобів,
зокрема ібупрофену (ефективніший до 12 тижнів
вагітності), диклофенаку (ефективніший у ІІ триместрі).

А.3.4.4 Профілактика інфекційних ускладнень 
Однією з важливих умов безпеки та зменшення кількості

ускладнень у разі надання комплексної медичної допомоги
при небажаній вагітності є антибіотикопрофілактика, за не:
обхідності – антибіотикотерапія та впровадження комплексу
універсальних заходів профілактики інфекцій (Додаток 4). 

1) Антибіотикопрофілактика 
Антибіотикопрофілактика полягає у створенні не:

обхідних концентрацій антимікробного засобу в тканинах
матки з моменту можливої мікробної контамінації й підтри:
мання цього рівня протягом операції й 3–4 години після опе:
рації (час генерації бактерій). 

Це досягається шляхом призначення до або під час опе:
рації антимікробних засобів, зокрема антибіотиків широкого
спектра дії (пеніцилінового або тетрациклінового ряду) або
протимікробних та протипротозойних засобів, похідних 5:
нітроімідазолу (метронідозол).

За рекомендаціями ВООЗ, антибіотикопрофілактику
при штучному перериванні небажаної вагітності хірургічни:
ми методами (МВА, ЕВА, дилатація і кюретаж) слід прово:
дити шляхом призначення доксицикліну в дозі 200 мг перо:
рально за 1–3 години до втручання або шляхом одноразово:
го введення метронідазолу в дозі 100 мл внутрішньовенно
(можливо під час проведення внутрішньовенного наркозу).

2) Антибіотикотерапія 
Антибіотикотерапія (тривалий курс застосування ан:

тимікробних засобів) після штучного переривання небажа:
ної вагітності призначається у випадку неефективності ан:
тибіотикопрофілактики або виникнення у пацієнтки усклад:
нень під час та після процедури (операції) переривання
вагітності. 

У разі наявності хронічної інфекції, призначаючи  ан:
тибіотикотерапію, треба  враховувати дані бактеріологічних
досліджень. 

А.3.4.5 Ускладнення під час та після штучного перери-
вання вагітності

Ускладнення під час операції штучного переривання
вагітності та ранні ускладнення

Ознаки Підтвердження Дії лікаря

Відсутність вагітності

Мінімальна
кількість
абортивного
матеріалу або його
відсутність.

УЗД органів
малого таза.

Підтверджена маткова
вагітність – повторна МВА або
ЕВА лише досвідченим
спеціалістом.
Антибіотикотерапія.
Спостереження.
Позаматкова вагітність :
госпіталізація до стаціонару.
Лапаротомія або лапароскопія.

Неповний аборт

Видалені тканини
при огляді не
відповідають строку
вагітності. 
Маткова кровотеча
або біль у животі.

УЗД органів малого
таза.
Диференціальна
діагностика
больового синдрому
або кровотечі
іншого ґенезу.

Підтверджений неповний
аборт – повторна МВА або
ЕВА лише досвідченим
спеціалістом.
Антибіотикотерапія.
Симптоматична терапія.
Спостереження.

Перфорація під час зондування

Зонд проникає за
межі стінок матки
або шийки матки.
Відчуття
"провалювання".

УЗД органів малого
таза.

Зупинити операцію. 
Госпіталізація до стаціонару. 
Спостереження за життєвими
(АТ, пульс, температура) та
лабораторними показниками
(Hb, Ht та інші) протягом 24
годин. 
Антибіотикотерапія.
Задовільний стан : повторна
МВА або ЕВА лише
досвідченим спеціалістом.
У разі погіршення стану :
лапаротомія або лапароскопія.
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Пізні ускладнення після процедури (операції) штучно-
го переривання вагітності 

У разі виникнення важких невідкладних станів (наприклад:
інфекційно:токсичний шок, сепсис та інше) надання ургентної
медичної допомоги проводиться спільно з лікарем:реанімато:
логом в умовах відділення інтенсивної терапії та реанімації.

Віддалені ускладнення 
За даними ВООЗ, у більшості випадків у разі кваліфіко:

ваного проведення процедури (операції) штучного перери:
вання небажаної вагітності безпечними методами, як прави:
ло, не відбувається негативних наслідків порушення стану
репродуктивного здоров’я (А).

Ознаки Підтвердження Дії лікаря

Перфорація у поєднанні з неповним абортом

Канюля (кюретка)
проходить
порожнину матки
без опору або
проникає за межі
передбачуваних
розмірів матки,
насилу виводиться,
відчуття
"провалювання".

УЗД органів
малого таза та
черевної
порожнини.

Зупинити операцію. 
Госпіталізація до стаціонару. 
Спостереження за життєвими
(АТ, пульс, температура) та
лабораторними показниками
(Hb, Ht та інші) протягом 24
годин. 
Антибіотикотерапія.
Задовільний стан : повторна
МВА або ЕВА лише
досвідченим спеціалістом.
У разі погіршення стану :
лапаротомія або лапароскопія.

Перфорація у поєднанні з неповним абортом та пошкодженням
внутрішніх органів 

Наявність
фрагментів
сальника або
тонкого кишечника.

УЗД органів малого
таза.
Диференціальна
діагностика
больового синдрому
або кровотечі
іншого ґенезу.

Зупинити операцію. 
Госпіталізація до стаціонару. 
Негайна лапоротомія. 

Підозра на перфорацію при повному спорожнюванні матки

Канюля або
кюретка проникла
за передбачувані
межі матки.
Спостерігається
зменшення
показника вакууму
при знаходженні
канюлі в порожнині
матки.
Відчуття
"провалювання".
Інколи атиповий
біль.

УЗД органів малого
таза та черевної
порожнини.

Зупинити операцію. 
Госпіталізація до стаціонару. 
Спостереження за життєвими
(АТ, пульс, температура) та
лабораторними показниками
(Hb, Ht та інші) протягом 24
годин. 
Антибіотикотерапія.
Симптоматична терапія.
У разі погіршення стану :
лапаротомія або лапароскопія.

Кровотеча

Зовнішня
кровотеча. 

Огляд у дзеркалах.
УЗД органів малого
таза.
Коагулограма. 

Залишки тканин плодового
яйця : повторна МВА або
ЕВА.
Травма шийки матки або
піхви :  гемостатичні шви або
компресія протягом 3:5
хвилин.
Гіпотонія або атонія матки :
застосування утеротоніків,
мізопростол ректально 
(до 800 мг).
Коагулопатія : симптоматична
терапія.
За необхідності :
госпіталізація до стаціонару. 

Ознаки Підтвердження Дії лікаря

Вегетосудинні реакції

Слабкість. 
Пітливість. 
Повільний пульс.
Сповільнене
дихання.
Нудота.
Понижений АТ.

Вимірювання АТ,
пульсу, частоти
дихання.

Зупинити операцію. 
Покласти пацієнтку на бік (з
метою попередження
аспірації).
Симптоматична терапія.
Спостереження.
Після поліпшення стану
продовжити операцію. 

Гематометра

Спостерігається
через декілька годин і
протягом декілька
днів. 
Матка надмірно
напружена,
переповнена, тисне
на пряму кишку. 
Спастичні
скорочення. Блідість,
брадикардія,
зниження АТ,
сповільнене дихання,
пітливість. 

Огляд у дзеркалах
та бімануальне
дослідження.
Відсутність
кров'янистих
виділень із піхви
або їх мінімальна
кількість.
УЗД органів малого
таза

МВА або ЕВА вмісту матки.
Антибіотикотерапія.
Симптоматична терапія.

Аборт, що не відбувся

Під час повторного
візиту
підтверджується
факт прогресування
вагітності. 

УЗД органів малого
таза.

Здійснюється повторна
процедура (операція).

Ознаки Підтвердження Дії лікаря

Плацентарний поліп 

Кров'янисті
"мажучі" виділення
з піхви протягом
тривалого періоду.

УЗД органів малого
таза.

Гістероскопія. 
За неможливості :
лікувально:діагностичне
вишкрібання стінок матки.  

Гнійно�септичні  ускладнення

Підвищення
температури тіла,
лихоманка.
Слабкість. 
Біль у малому тазі.
Виділення з піхви з
неприємним  запахом
або гнійні.

Гінекологічний огляд у
дзеркалах та
бімануальне
дослідження.
УЗД органів малого таза
та черевної порожнини.
Розгорнутий аналіз
крові. 

Антибіотикотерапія.
Симптоматична терапія.
За необхідності
госпіталізація до
гінекологічного
стаціонару.
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А.3.5 Алгоритм реабілітації пацієнтки після штучного
переривання вагітності з ускладненнями

Реабілітація – комплекс лікувально:профілактичних за:
ходів, спрямованих на відновлення здоров’я і функцій усіх
систем організму, порушених при проведенні штучного пе:
реривання вагітності та в результаті його ускладнень.

Жінки, що перенесли переривання вагітності і мали уск:
ладнення, перебувають під диспансерним спостереженням
протягом 6–12 місяців після процедури (операції) перери:
вання вагітності залежно від перенесеного ускладнення.

Жінок, які перенесли гнійно:запальні захворювання, не:
обхідно цілеспрямовано обстежити і поставити на диспан:
серний облік для проведення лікувально:оздоровчих заходів
за участі відповідних фахівців. 

У разі порушення менструальної функції слід вжити за:
ходів для її відновлення за допомогою відповідних гормо:
нальних засобів (насамперед, КОК).

Проведення заходів, пов’язаних з реабілітацією репро:
дуктивної функції жінки, яка перенесла штучне перериван:
ня, за показаннями здійснюється фахівцями в кабінетах або
центрах планування сім’ї, а також у спеціалізованих ЗОЗ.
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№ 1155/13029

В. ДОДАТКИ

Додаток 1. Пам’ятка для пацієнтки перед  проведенням
процедури переривання вагітності.

Додаток  2. Пам’ятка для пацієнтки після проведення
процедури переривання вагітності.

Додаток  3. Перелік  підстав, за наявності яких можливе
штучне переривання  вагітності, строк якої
становить від 12 до 22 тижнів.

Додаток 4. Універсальні заходи профілактики
інфекцій.
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Ñïàñåì äåòñêèå æèçíè âìåñòå!
В конце марта в Киеве прошла благотворительная кон�
ференция «Вот увидите – они услышат и заговорят!».
Во время мероприятия 17 детям с проблемами слуха бы�
ли вручены слуховые аппараты на два ушка, а 21 ребенок
с проблемами челюстно�лицевой области получил сер�
тификаты на обеспечение проведения операций на базе
детской больницы «Охматдет». 

Эта конференция стала итоговой за период трехмесячной
благотворительной кампании, в ходе которой была ока:

зана помощь 82 детям со всей Украины в возрасте от 1:го до
3:х лет, из них 52 малышам с проблемами слуха и 30:ти – с
проблемами челюстно:лицевой области. Благодаря проекту
все эти дети получили шанс на полноценное счастливое бу:
дущее! 

Помощь стала возможной бла:
годаря инициативе ТМ Pampers,
которая выделила 1 миллион гри:
вен на обеспечение челюстно:ли:
цевых операций и слухопротезиро:
вание детям:сиротам и детям из
малообеспеченных семей со всех
областей Украины. Инициативу
также поддержали знаменитые те:
леведущие и опытные мамы Сне:
жана Егорова и Маричка Падалко,
которые лично вручали родителям
сертификаты для их малышей.

Снежана Егорова, ма:
ма четырех детей, телеведу:
щая, актриса: «Материн�
ство, детство и медицина –
это то, от чего зависит
здоровье нашей нации, а
значит, и наше будущее.
Это здорово, что детки, по�
лучившие помощь, станут
полноценными членами об�
щества!»

Маричка Падалко, мама троих детей, телеведу:
щая: «Сейчас среди мам популярно обсуждать, в ка�
кую страну поехать, чтобы там лучше жилось их
деткам, ведь здоровье ребенка – это первое, о чем за�
ботится каждая мама. Такие инициативы – это по�
вод оставаться дома, ведь благодаря им наша страна
становится лучше и перспективнее для жизни наших
детей».

«Для того чтобы вернуть ребенка к полноценной
жизни, – комментирует Тетруева Наталья Андреев-
на, профессор, заведующая отделением реконструк:
тивной и пластической микрохирургии НДСБ «Ох:
матдет», – проводится целый ряд операций. Пройдя
все этапы лечения, ребенок становится полноценной
личностью, у него появляется будущее. Хочется вы�
разить благодарность ТМ Pampers как за материаль�
ную, так и за моральную помощь и поддержку».

«По статистике, среди тысячи новорожденных
трое плохо слышат и нуждаются в слуховых аппара�
тах, – говорит Анатолий Лукьянович Косаковский,
профессор, главный детский оториноларинголог

МОЗ Украины. – Государство финансирует про�
граммы по слухопротезированию, однако этих усилий
недостаточно. Я очень благодарен данной инициати�
ве за участие в судьбе этих детей».

Чужих детей не бывает
Кроме этого, благодаря совместной социальной инициа:

тиве UNICEF и ТМ Pampers «1 упаковка = 1 вакцина» шанс
на здоровое будущее получат сотни тысяч малышей из са:
мых бедных стран мира. Она призвана до 2012 года полно:
стью решить проблему столбняка – болезни, от которой
каждые 9 минут в мире умирает ребенок и которую можно
легко предотвратить с помощью вакцинации. От каждой
упаковки подгузников или салфеток со специальной помет:

кой, проданной в течение января–марта
2011 года, Pampers передает UNICEF
средства на 1 вакцину от столбняка для
беременных, рожениц и младенцев в са:
мые бедные страны мира.

Юлия Юрова, руководитель инфор:
мационных проектов Детского фонда
ООН (ЮНИСЕФ): «Особенно нас раду�
ет тот факт, что  программа «1 упаков�
ка = 1 вакцина» связывает украинских
мам с мамами всего мира и, покупая под�
гузники своим детям, они могут внести
свой вклад  в спасение жизни других де�
тей».

За 3 года благодаря поддержке на:
ших родителей от Украины передано
около 6 миллионов вакцин, в результате
чего сохранены жизни более двух мил:
лионов матерей и их новорожденных
младенцев в развивающихся странах.





Хроническое тяжелое менструальное кровотечение
(ТМК) – это частая гинекологическая патология, вызы-
вающая значительные проблемы со здоровьем и отрица-
тельно влияющая  на качество жизни женщины. Хирур-
гическое вмешательство следует ограничить группой
женщин с патологией органов малого таза, и теми, кому
не помогает медикаментозное лечение. Недавно утвер-
жденная Управлением по контролю за качеством пище-
вых продуктов и медикаментов (FDA), США, левонор-
гестрел-содержащая внутриматочная система является
показанным лечением тяжелого менструального крово-
течения у женщин, которые желают пользоваться внут-
риматочными системами для контроля зачатия. Данное
утверждение подчеркивает потенциал этого высоко-
классного метода контрацепции как первоочередного
лечения тяжелого менструального кровотечения у жен-
щин любого репродуктивного возраста без влияния на
фертильность в  будущем.
Ключевые слова: тяжелое менструальное кровотечение,
левоноргестрел�содержащая внутриматочная спираль,
меноррагия.

Тяжелое и длительное менструальное кровотечение
оказывает негативное влияние на здоровье, работос:

пособность и качество жизни значительной части жен:
щин репродуктивного возраста. По приблизительным
подсчетам, у 30% женщин были тяжелые менструальные
кровотечения в течение репродуктивного периода их
жизни [1]. Согласно  опросу,  30% женщин сообщили о
тяжелой кровопотере и дополнительно 5% – об очень тя:
желой кровопотере [2]. Каждый год 5% женщин в Вели:
кобритании  предъявляют жалобы  на тяжелое менстру:
альное кровотечение (ТМК) [3]. У женщин, страдающих
от чрезмерных кровотечений, значительно снижается до:
ход вследствие пропущенных рабочих дней [4]. Каждый
год в США тяжелое вагинальное кровотечение является
причиной почти 500 000 абляций эндометрия и почти
30% гистерэктомий [5].

Существуют очень точные лабораторные данные для
определения менструальной кровопотери. Менструаль:
ные выделения собирают стандартными гигиеническими
прокладками, и после высушивания из них выделяют ге:
моглобин. После измерения уровня гемоглобина у паци:
ентки количество гемоглобина, собранного прокладками,
можно выразить в объеме потери крови. Такая оценка яв:
ляется важным предиктором риска анемии. На основе ис:
следований 1960:х и начала 1970:х годов только женщи:
ны с менструальной кровопотерей менее 80 мл способны
сохранять нормальные уровни гемоглобина. Влияние тя:
желой хронической и длительной менструальной крово:
потери на гематологический статус может быть действи:
тельно значительным и даже составлять угрозу жизни.
Кроме того, потеря крови может значительно нарушать
функционирование организма женщины. Несмотря на

появление разнообразных высокоабсорбирующих гигие:
нических продуктов, женщинам с чрезмерным вагиналь:
ным кровотечением часто сложно контролировать мен:
струальный ток крови. Менструальные выделения состо:
ят из крови, серозной жидкости и остатков эндометрия.
Кровь обычно составляет 30–50% всех менструальных
выделений [6]. Некоторые женщины теряют до 400 мл
крови за цикл – это означает, что в целом более литра
жидкости следует собрать и абсорбировать с помощью
гигиенических продуктов на относительно малой площа:
ди, делая задачу практически невыполнимой.

На основе только одного анамнеза чрезвычайно труд:
но определить, страдает ли пациентка чрезмерной поте:
рей крови. Самоопределение количества менструальных
выделений может быть довольно неточным. Например,
14% женщин с общей потерей крови 20–40 мл описывали
свои месячные как “обильные“. В противоположность
этому, 30% женщин, чья месячная потеря крови превыша:
ла 80 мл, в одном исследовании охарактеризовали свою
кровопотерю как «слабую» [7]. Просьба к женщинам со:
общать о количестве использованных прокладок создает
трудности вследствие различий степени абсорбции раз:
ных продуктов и различий личных предпочтений отдель:
ных женщин. Были предприняты попытки просить жен:
щин сообщать о площади поверхности каждой прокладки
или тампона, испачканных кровью, и пометить любые зо:
ны, на которые попали сгустки крови. Это обычные мето:
дики в исследованиях, которые дают графическую оценку
потери крови (PBAC) [8]. К сожалению, было продемон:
стрировано, что такие методики, несмотря на их просто:
ту, не дают такой точной оценки потери крови, как мето:
дики  щелочного гематинового элюирования [9]. Разделе:
ние менструальных выделений на нормальные, слабые и
сильные могло бы быть возможным при взвешивании
стандартных прокладок, но такой подход не определяет
фактическую потерю крови количественно [10]. Монито:
ринг изменений гемоглобина сыворотки может свиде:
тельствовать о чрезмерной потере крови, однако здесь
трудно контролировать влияние рациона питания и при:
ема добавок железа. Кроме того, к тому моменту, когда
будет показано значительное изменение уровня гемогло:
бина, женщина уже потеряет большое количество крови.

К счастью, эту проблему можно упростить, допустив,
что если женщина жалуется на чрезмерную потерю кро:
ви, эта потеря крови для нее действительно является
чрезмерной. Такой подход важен, так как он учитывает
временные тяжелые кровотечения, которые могут причи:
нять большие страдания. Еще одна из задач – помочь
женщинам, которые привыкли к тяжелым кровотечени:
ям, осознать то, что они не должны терпеть такие крово:
течения.

Существует много разных негинекологических при:
чин чрезмерной потери крови. Местные причины вклю:
чают дисбаланс простагландинов в матке [11, 12], повы:

Ëåâîíîðãåñòðåë-ñîäåðæàùàÿ âíóòðèìàòî÷íàÿ
ñèñòåìà: ïåðâàÿ ëèíèÿ òåðàïèè ïðè òÿæåëîì
ìåíñòðóàëüíîì êðîâîòå÷åíèè
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шение уровня фибринолиза [13, 14], аденомиоз, эндомет:
риальные и эндоцервикальные полипы, инфекции эндо:
метрия, гиперплазию эндометрия и карциному матки.
Ановуляторный цикл может давать менее частое, но тя:
желое и длительное кровотечение вследствие утолщения
эндометрия и его асинхронного сбрасывания. Расстрой:
ства кровотечения, такие как болезнь фон Виллебранда,
дефицит других факторов, тромбоцитарный дефицит
(идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура) и рас:
стройства агрегации тромбоцитов, могут вызывать тяже:
лую и пролонгированную менструальную потерю крови.
Частота ТМК у женщин с болезнью фон Виллебранда ко:
леблется 72 до 94% [15]. Системные заболевания, вклю:
чая заболевания щитовидной железы, почечную недоста:
точность, болезни печени, сепсис и некоторые гематоло:
гические онкологические заболевания, могут провоциро:
вать чрезмерную потерю крови, часто у женщин с ограни:
ченной способностью продуцировать новые эритроциты.
Прием антикоагулянтов является очевидной причиной
чрезмерной менструальной кровопотери, однако посто:
янный прием других препаратов, таких как противосудо:
рожные – фенитоин и фенобарбитал, также повышает
менструальную потерю крови вследствие снижения вы:
работки печенью витамина К. Чрезмерный прием НПВС
также может привести к чрезмерному кровотечению.

Интересно, что 80% женщин, получающих лечение
ТМК, не имеют никакой анатомической патологии [16].
Более чем у трети женщин, подвергавшихся гистерэкто:
мии из:за ТМК, матка в нормальном состоянии [17]. Кро:
ме того, многие женщины с ТМК желают сохранить дето:
родную способность. Поэтому для подавляющего боль:
шинства женщин, страдающих тяжелым и длительным
кровотечением, медикаментозное лечение должно быть
первоочередным. 

Обзор рынка: медикаментозное лечение 

тяжелого менструального кровотечения

Интересным является тот факт, что для лечения тя:
желого и длительного менструального кровотечения су:
ществует не так уж много официально утвержденных
способов медикаментозного лечения. До недавнего вре:
мени FDA США утвердило только один препарат – мед:
роксипрогестерона ацетат (МПА) – для лечения ано:
мального маточного кровотечения любого типа. МПА ут:
вержден для лечения «аномального маточного кровотече:
ния в результате гормонального дисбаланса при отсут:
ствии органических причин, таких как фибромиома или
рак матки» [101]. МПА эффективен при лечении анову:
ляторного цикла, однако исследования показали, что
циклический прием прогестинов у женщин с овулятор:
ным циклом может быть неэффективным. Например,
оральный прием 5 мг норэтистерона дважды в сутки во
время лютеиновой фазы (дни цикла 15–25:й) не приво:
дил к значительному снижению менструальной потери
крови [18]. Обзор Cochrane, который был обновлен в
2008 г., делает вывод, что прогестины во время лютеино:
вой фазы не дают никаких преимуществ перед медика:
ментозным лечением, таким как даназол, транексамовая
кислота, НПВС и прогестинсодержащие  внутриматоч:
ные системы (ВМС) [19].

В эндометрии женщин с ТМК имеются повышенные
уровни активаторов плазминогена, ферментов, которые
вызывают фибринолиз или растворение сгустков [20].
Оральный прием транексамовой кислоты в течение пер:
вых 5 дней кровотечения ассоциирован со снижением
уровней тканевого активатора плазминогена и активнос:
тью плазмина в периферической крови, в менструальной

жидкости и в эндометрии [21]. Транексамовая кислота
применяется для лечения ТМК во многих странах Евро:
пы уже более 30 лет и доступна как безрецептурный пре:
парат в Швеции более десяти лет. Недавний обзор
Cochrane сообщает, что базовая антифибринолитическая
терапия приводит к снижению средней потери крови на
40–50% [22]. Единственное исследование, включенное в
обзор Cochrane, в котором женщин спрашивали об умень:
шении кровотечения, выявило, что объективное умень:
шение кровотечения с транексамовой кислотой женщины
субъективно не признавали [23].

Беспокойство по поводу того, что антифибринолити:
ческие агенты могут быть ассоциированы с повышением
риска венозной тромбоэмболии (ВТЭ; например, тромбоз
глубоких вен и/или пульмонарная эмболия), вначале
снизил энтузиазм по поводу этого агента в Великобрита:
нии. Королевский Колледж Хирургии (RCS; Лондон,
Объединенное Королевство) сообщил, что транексамовая
кислота составила менее 5% медикаментозного лечения,
которое давали женщинам с тяжелым кровотечением
[24]. Однако через какое:то время долгосрочное исследо:
вание, проведенное в Швеции, не выявило возрастания
риска тромбоза у женщин, принимавших транексамовую
кислоту в сравнении с общей популяцией [25]. Дальней:
шие исследования показали, что после распространения
информации о безопасности этого продукта в Британии
частота антифибринолитических назначений возросла
свыше чем на 50% [26]. Интересно отметить, что исследо:
вание случай:контроль в 2008 г. показало статистически
незначительное повышение ВТЭ для транексамовой кис:
лоты и НПВС; исследователи предположили, что сами
состояния меноррагии и анемии могут предрасполагать к
тромбозу [27].

В ноябре 2009 р. FDA утвердило препарат транекса:
мовой кислоты замедленного высвобождения, в котором
две таблетки (каждая с 650 мг транексамовой кислоты)
следует принимать три раза в сутки до 5 дней во время
менструации. В клинических исследованиях режим при:
ема 3900 мг/сутки снижал среднюю кровопотерю на 39%
и в сравнении с плацебо значительно устранял ограниче:
ния, которые кровотечения накладывали на социальную,
физическую деятельность и досуг. Ответ на лечение был
описан как немедленный и значительный [102]. Отражая
имеющуюся обеспокоенность в отношении риска ВТЭ,
маркировка препарата в США имеет такую формулиров:
ку: «Совместный прием гормональных контрацептивов
может далее увеличить риск тромбообразования, инсуль:
та и инфаркта миокарда», и указывает, что применение
этих агентов вместе рекомендуется только в случае «на:
сущной медицинской необходимости и если выгода лече:
ния превышает потенциально повышенный риск» [102]. 

Нестероидные противовоспалительные препараты
считаются эффективными, поскольку простагландины
участвуют в патогенезе ТМК. Эндометрий женщин с
ТМК содержит высокие уровни простагландинов E2 и
F2 по сравнению с женщинами с нормальными месяч:
ными [30]. Соотношение вазодилататора E2 : вазокон:
стриктора F2 повышено [14], так же как и соотношение
простагландина I2 : тромбоксана [31]. НПВС снижают
уровни простагландинов, ингибируя циклоксигеназу. Са:
мый последний обзор Cochrane о применении НПВС при
лечении ТМК выявил, что в сравнении с плацебо сред:
нюю потерю менструальной крови значительно снижали
высокие дозы НПВС, но не низкие дозы НПВС [16]. При:
меняли такие НПВС, как мефенамовую кислоту, напрок:
сен, ибупрофен, флурбипрофен, меклофеновую кислоту,
диклофенак и индометацин. Разные НПВС не давали раз:
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личий клинической эффективности, однако могут сущес:
твовать различия в индивидуальном ответе на разные
препараты [16]. В одном 16:месячном исследовании при:
менения высоких доз НПВС при каждых месячных отме:
чали стабильное снижение потери крови на 25–35% [32].
НПВС также облегчают связанную с месячными боль и
судороги, а также тошноту, рвоту и головную боль вслед:
ствие высвобождения простагландинов.

Левоноргестрел�содержащая внутриматочная

система как лечение тяжелого

менструального кровотечения

Левоноргестрел:содержащая ВМС (ЛНГ:ВМС) ут:
верждена в 120 странах мира для контрацепции и в 115
странах (недавно также в США) как второе показание –
для лечения ТМК.

ЛНГ:ВМС состоит из пластиковой основы Т:образ:
ной формы, длиной 32 мм. Плечики гибкие и складыва:
ются в системе для введения ЛНГ:ВМС. Стержень, со:
держащий 52 мг ЛНГ в смеси с полидиметилсилоксаном,
окутывает вертикальное плечико устройства. Стержень
покрыт полидиметилсилоксановой мембраной, которая
контролирует скорость высвобождения ЛНГ из системы
на уровне 20 мкг/сутки [103]. Чтобы сделать ВМС рент:
геноконтрастной, в рамку введен сульфат бария. К осно:
ве вертикального ствола прикреплены две нити, которые
предназначены для размещения ВМС и остаются внутри
влагалища, что подтверждает присутствие ВМС в матке и
облегчает ее конечное выведение.

Концентрация левоноргестрела во внутриматочной
полости очень высока. Биопсия ткани приблизительно
через 1 мес после введения высокодозовой ЛНГ:ВМС (со
скоростью выделения на 50% выше, чем у модели, приме:
няемой в США) показала концентрацию в эндометрии
470–1500 нг/г; намного более низкие уровни выявили в
миометрии и фаллопиевых трубах (1,8–2,4 нг/г) [33].
ЛНГ быстро абсорбируется в капиллярную сеть в середи:
не и под базальным эндометрием. В сыворотке ЛНГ вы:
являют через 15 мин после введения ЛНГ:ВМС. Пиковые
уровни достигаются через несколько часов, однако пер:
вичная концентрация стабильного равновесия в сыворот:
ке 150–200 пг/мл достигается в течение нескольких не:
дель [36, 37].

Высокая локальная концентрация ЛНГ вызывает зна:
чительное сгущение цервикальной слизи, что препят:
ствует проникновению сперматозоидов [38] и обеспечи:
вает индекс Перла в первый год 0,1–0,2% и 5:летнюю со:
вокупную частоту беременностей 0,5–1,5% [39, 40]. Эти
данные вполне сопоставимы с частотой неудач многих
методик женской стерилизации [41]. Эффективность
ЛНГ:ВМС в сочетании с ее удобством и хорошими пока:
зателями преемственности метода ставят  ЛНГ:ВМС на
вершину контрацептивных методов. Аналогичную защи:
ту от нежелательной беременности при клинических ис:
следованиях и типичном применении показали только
внутриматочные спирали с более 250 мм2 меди и контра:
цептивные имплантаты [42].

Имеется очень мало медицинских противопоказаний
для применения ЛНГ:ВМС [104]. Эти противопоказания
распределяются по таким четырем группам: злокачест:
венные образования матки, инфекции, существующая
карцинома и противопоказания к приему прогестинов.
УЗИ внутриматочной полости должно показывать ее глу:
бину 6–10 см, и эндометриальная полость не должна быть
искажена большими фиброзными опухолями или перего:
родками, которые бы препятствовали размещению ЛНГ:
ВМС на дне. Временным противопоказанием являются

локальные инфекции шейки матки или матки; введение
ВМС следует отложить до успешного излечения инфек:
ции. Карцинома шейки матки является противопоказани:
ем, потому что окончательное лечение включает гисте:
рэктомию или радиотерапию, что устраняет потребность
женщины в контрацептивах. Единственным абсолютным
противопоказанием для лечения прогестинами является
текущий или недавний рак молочной железы (5 лет на:
зад). Фактически любую женщину, включая никогда не
рожавших, можно рассматривать как кандидатуру для
применения ЛНГ:ВМС [43, 104].

Эффекты ЛНГ:ВМС на эндометрий комплексные, и
были исследованы лишь частично [44, 45]. Как и другие
внутриматочные устройства, сама рамка ЛНГ:ВМС инду:
цирует инфильтрацию стромальных инфламматорных
клеток и формирование поверхностных сосочков [46].
ЛНГ:ВМС от других ВМС отличает эффект ЛНГ. Высо:
кие внутриполостные концентрации ЛНГ ингибируют эс:
трогеновые и прогестероновые рецепторы в эндометрии.
ЛНГ индуцирует атрофию эндометриальных желез и
стромы и вызывает децидуализацию стромы. Этот проге:
стин также вызывает изменения факторов роста, цитоки:
нов, ферментов ремоделирования матрикса (например,
матриксных металлопротеиназ) и меняет морфологию
эндометриальной сосудистой системы. В целом эндомет:
риальные эффекты отвечают за изменения кровотечения,
которые наблюдаются с ЛНГ:ВМС.

В исследованиях фазы III контрацептивной эффек:
тивности ЛНГ:ВМС было отмечено, что среди пациенток
с нормальным циклом вначале наблюдали значительное
увеличение количества дней внеплановых мажущих вы:
делений и кровотечений. Однако количество дней таких
кровотечений быстро снижалось, так что через 4 мес при:
менения медианное общее количество дней мажущих вы:
делений и кровотечений приблизительно равнялось ко:
личеству дней кровотечений у этих женщин на исходном
уровне. Через 12 мес у 20% женщин не было ни мажущих
выделений, ни кровотечений [47]. Интересно отметить,
что около 50% женщин к тому времени отмечали у себя
аменорею, поскольку они часто не замечали легких кро:
вотечений [48,49]. Через 24 мес процент женщин с объек:
тивной аменореей возрастал до 40% и через 5 лет – до
50% [50].

Этот ранний опыт побудил многих исследователей
изучать ЛНГ:ВМС в качестве лечения тяжелого и дли:
тельного менструального кровотечения. В одном из пер:
вых исследований Andersson и Rybo проверяли месячную
потерю крови у 20 женщин, которые сообщали о чрезмер:
ном кровотечении [51]. На исходном уровне кровопотеря
у этих женщин колебалась от 81 до почти 400 мл, средин:
ный уровень – 176 мл/цикл. Через 3 мес после введения
ЛНГ:ВМС только у одной женщины отмечали чрезмер:
ное кровотечение, которое через 12 мес нормализовалось.
Через 3 мес общая потеря крови снизилась на 86%, а че:
рез 12 мес снижение было 97% [51]. Пять других исследо:
ваний, которые изучали эффекты ЛНГ:ВМС при лечении
женщин с ТМК, отметили снижение кровопотери от 85 до
97% в период до 5 лет [52]. Было значительное повыше:
ние уровней гемоглобина [53–55] и ферритина в крови,
которое происходило параллельно с улучшением профи:
ля кровотечения. В сравнительном исследовании Milsom
и соавторы выявили, что через 12 мес нестероидный про:
тивовоспалительный агент (флурбипрофен) снижал по:
терю крови на 21%, транексамовая кислота снижала кро:
вопотерю на 44%, а у пользовательниц ЛНГ:ВМС выяви:
ли  снижения кровопотери на 96% [56]. У женщин с изве:
стными расстройствами коагуляции была выявлена эф:
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фективность ЛНГ:ВМС при уменьшении чрезмерного
менструального кровотечения. В одном исследовании
среди 16 женщин с наследственными расстройствами
кровотечения, с жалобами на тяжелое кровотечение па:
циентки получали ЛНГ:ВМС. Через 3 мес все женщины
сообщили об улучшении месячных, и через 9 мес у 9 из 16
женщин была аменорея [57]. Международная группа экс:
пертов оценивала диагностику и лечение расстройств
кровотечений у женщин и одобрила применение ЛНГ:
ВМС как лечения первой линии при кровотечениях у
женщин, которые в данный момент не планируют бере:
менность либо не желают сохранить фертильность в бу:
дущем [15]. Директивы Национального института серд:
ца, легких и крови (NHLBI) за 2008 г. упоминают ЛНГ:
ВМС как вторичный выбор для лечения ТМК у женщин с
болезнью фон Виллебранда, называя в качестве перво:
очередного лечения комбинированные гормональные
контрацептивы [58]. Несколько исследований у женщин,
страдающих от ТМК в сочетании с эндометриозом, пока:
зали, что ЛНГ:ВМС не только уменьшали дисменорею,
но, что важно, также снижали потерю менструальной
крови [59]. ЛНГ:ВМС снижали количество менструаль:
ных проблем у 85% подростков с медицинскими рас:
стройствами или физическими или интеллектуальными
нарушениями [60].

Национальный институт клинических исследовате:
лей NICE в Англии и Уэльсе рекомендует ЛНГ:ВМС в
качестве первоочередного медикаментозного лечения
при ТМК при условии, что у пациенток нет никаких оче:
видных проблем с маткой и они планируют отложить бе:
ременность, по крайней мере, на 12 ближайших месяцев
[105]. 

В клинических исследованиях фазы III с целью полу:
чения утверждения от FDA для применения ЛНГ:ВМС
при лечении идиопатического ТМК сравнивали эффекты
ЛНГ:ВМС и эффекты циклического  МПА. МПА избра:
ли как препарат сравнения, потому что на тот момент это
было единственное утвержденное FDA лечение аномаль:
ного маточного кровотечения. Это исследование рандо:
мизировало 79 женщин для получения ЛНГ:ВМС и 81
женщину для получения циклического МПА 10 мг,
оральный прием в 16–25:й дни цикла. Для включения в
исследования потенциальные субъекты должны были по:
казать на этапе включения ТМК. Его определяли как ми:
нимум 80 мл потери крови при каждом из двух последо:
вательных циклов. ТМК должно было быть идиопатичес:
ким; все известные причины кровотечения следовало ис:
ключить (кроме небольших миоматозных узлов с общим
объемом не более 5 мл) [61].

Все участницы исследования пользовались стандарт:
ными санитарными прокладками, и кровопотерю анали:
зировали с помощью модифицированной щелочной гема:
тиновой методики в центральной лаборатории. В каждой
группе медианная потеря крови составила около 150 мл
за цикл. Ответ на ЛНГ:ВМС был быстрым и впечатляю:
щим. По истечении 3 мес пользовательницы ЛНГ:ВМС
показали снижение кровопотери до 30 мл, тогда как у па:
циенток с МПА кровопотеря снизилась до 136 мл. Эф:
фективность каждого лечения со временем продолжала
возрастать. По окончании исследования через 6 мес сред:
нее значение потери крови у женщин с ЛНГ:ВМС соста:
вило только 7 мл, в то время как у женщин с МПА она бы:
ла 121 мл (p<0,0001) [61, 103]. Для этого исследования,
чтобы женщину сочли «успешно пролеченной», FDA по:
требовало соблюдения двух условий. Первым условием
было снижение кровопотери по меньшей мере на 50%;
вторым условием была нормализация кровотечения у

женщины во время лечения (т.е. <80 мл/месяц). Такая
комбинация конечных точек ставила довольно жесткие
рамки. Например, если женщина с исходной потерей кро:
ви 210 мл показала 61% снижение кровопотери при лече:
нии, оно не считалось успехом, потому что во время лече:
ния ее кровопотеря была 81,9 мл (>80 мл/месяц). Но да:
же при таких жестких рамках 85% пользовательниц ЛНГ:
ВМС были успешно пролеченными  по сравнению с толь:
ко 22% субъектов с МПА (p<0,001). Ввиду убедительнос:
ти полученных результатов в конце 2009 г. ЛНГ:ВМС по:
лучила одобрение FDA для лечения идиопатического
ТМК у женщин, которые желают пользоваться ВМС для
контрацепции [106].

В менее обширном 12:месячном проспективном ран:
домизированном исследовании, включавшем 39 канад:
ских женщин старше 30 лет с идиопатическим ТМК
(>80 мл/цикл), кровопотерю оценивали с помощью гра:
фической оценки потери крови (исходный балл PBAC
100 был эквивалентен 80 мл потери крови). Подходящих
женщин случайно распределяли для получения ЛНГ:
ВМС или оральной контрацептивной таблетки, содержа:
щей 1 мг норэтиндрона ацетата и 20 мкг этинилэстрадио:
ла. В обеих группах через 12 мес балл PBAC резко сни:
зился. Однако снижение баллов PBAC с ЛНГ:ВМС было
намного большим (83%), чем с оральными контрацепти:
вами (68%); (p>0,002) [62]. 

Для лечения ТМК все чаще применяют абляцию эн:
дометрия, особенно в США, где только в 2008 г. было
проведено 500 000 таких операций. В 2006 г. обзор
Cochrane, сравнил ЛНГ:ВМС с хирургическим вмеша:
тельством, и Marjoribanks и соавторы сделали следую:
щий вывод:

«Если кровотечение вызывает значительные пробле�
мы, опции лечения включают хирургическую операцию
(гистерэктомию либо операцию по истончению эндомет�
рия) или введение в матку устройства, которое высво�
бождает гормоны (ЛНГ�ВМС). Обзор исследований вы�
явил, что ЛНГ�ВМС улучшает качество жизни женщин с
меноррагией так же эффективно, как и хирургическое ле�
чение, в то время как небольшая часть женщин предпочи�
тают оральные препараты. Хотя все эти виды лечения
имеют потенциальные побочные эффекты, гистерэкто�
мия чаще вызывает серьезные осложнения» [63].

Совсем недавно, Kaunitz и соавторы опубликовали
системный обзор рандомизированных клинических ис:
следований, сравнивающих абляцию с ЛНГ:ВМС в лече:
нии женщин с ТМК, которых оценивали с помощью бал:
лов PBAC [64]. Шесть исследований соответствовали
критериям включения: три из них сравнивали методики
абляции первого поколения и ЛНГ:ВМС и три сравнива:
ли методики абляции второго поколения и ЛНГ:ВМС.
Результаты были впечатляющие. Через 6 мес ЛНГ:ВМС
снижали кровопотерю так же, как и абляция. Аналогич:
ное снижение кровопотери имелось через 12 и 24 мес. Ко:
гда ЛНГ:ВМС отдельно сравнивали с каждым поколени:
ем методики абляции, не отмечали никаких различий. В
целом, частота неудач контроля кровотечения в обеих
группах была одинаковой: частота неудач для ЛНГ:ВМС
была 21,2% против 17,9% для абляции. Хотя имелись
трудности в разработке полноценных инструментов из:
мерения качества жизни в исследованиях меноррагии
[65], сообщалось, что оба метода дают одинаковое улуч:
шение качества жизни [64]. Однако между этими двумя
лечениями было два значительных отличия. Пользова:
тельницам ЛНГ:ВМС требовалось меньше анальгети:
ков/анестезии и не требовалось отдельной процедуры
или устройства для обеспечения эффективной контра:
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цепции. Поскольку абляция уничтожает значительную
часть эндометрия, беременность после абляции могла ос:
ложниться такими серьезными проблемами с плацентой,
как прорастающая плацента, более высокая частота спон:
танных абортов и внутриутробная задержка роста плода
[66–68]. Поэтому абляцию следует применять у женщин,
которые не желают беременеть в будущем, и у тех, кто бу:
дет пользоваться каким:либо эффективным методом кон:
троля зачатия постоянно и правильно вплоть до менопа:
узы. ЛНГ:ВМС дает как контрацепцию, по эффективнос:
ти равную стерилизации, так и эффективное лечение
ТМК. Ее могут использовать как женщины, желающие
сохранить фертильность, так и те, кто не планирует уве:
личение семьи. 

Другим важным моментом является то, что женщины,
у которых ТМК вызвано аденомиозом, чаще терпят не:
удачу при лечении с помощью эндометриальной абляции,
чем женщины с другими причинами чрезмерной потери
крови [69]. Когда ЛНГ:ВМС применяли для лечения
женщин с аденомиозом, она вызывала значительное сни:
жение кровопотери через 6 мес, которое длилось 2 года
[70]. Исследования меньшего масштаба выявили, что
ЛНГ:ВМС может быть полезной при лечении тяжелого
маточного кровотечения, вызванного малой или средней
маточной лейомиомой [71, 72], хотя размер фиброзных
опухолей не изменяется [73]. Другие исследования не
подтвердили снижения кровопотери при миоме матки.
[74].

Гистерэктомия долгое время была окончательным ле:
чением для женщин с ТМК. Однако это хирургическое
вмешательство сопровождается риском осложнений ане:
стезии, инфекции и потери крови, а также другими риска:
ми. В одном из ранних исследований изучали 56 женщин
в возрасте 33–49 лет, которым назначили гистерэктомию
для лечения чрезмерного кровотечения; их рандомизиро:
вали либо для ЛНГ:ВМС, либо для продолжения текуще:
го медикаментозного лечения. Через 6 мес 64,3% пользо:
вательниц ЛНГ:ВМС отменили операцию гистерэктомии
в сравнении с 14,3% женщин, получавших другое лечение
[54]. В более авторитетном исследовании 236 женщин в
возрасте 35–49 лет с ТМК вследствие доброкачественных
причин случайно распределяли либо для гистерэктомии,
либо для ЛНГ:ВМС [75]. После 5 лет наблюдения поль:
зовательницы ЛНГ:ВМС имели такие же баллы качества
жизни, связанного со здоровьем. Важно, что 58% женщин
из группы ЛНГ:ВМС избежали гистерэктомии; только
42% пользовательниц ЛНГ:ВМС прошли гистерэктомию
в течение 5 лет наблюдения. Для этих 42% женщин стои:
мость ЛНГ:ВМС в конечном счете, не оправдала себя, од:
нако успех у остальных 58% пользовательниц ЛНГ:ВМС
снизил общую стоимость лечения. Таким образом, вычис:
ленная прямая и непрямая стоимость лечения женщин в
группе ЛНГ:ВМС через 5 лет была значительно ниже
(2817 долларов США [95% CI: 2222–3530 долларов
США]), чем стоимость гистерэктомии для всех пациен:
ток (4660 долларов США [95% CI: 4014–5180 долларов
США]) [75]. В одном исследовании показатели сексуаль:
ной жизни и качества жизни у женщин после операции
были выше, чем у пользовательниц ЛНГ:ВМС[76]. Во
втором исследовании после гистерэктомии сексуальная
удовлетворенность возрастала и сексуальные проблемы
уменьшались, в то время как среди пользовательниц
ЛНГ:ВМС сексуальная удовлетворенность партнерами
снижалась [77].

Недавно были представлены обнадеживающие дан:
ные о долгосрочной эффективности ЛНГ:ВМС. В группе
женщин, которые удалили свою первую ЛНГ:ВМС через

5 лет и заменили второй ЛНГ:ВМС, не было сообщений
о повторении изначальных нарушений кровотечения.
Практически все женщины, которые с первой ВМС до:
стигли аменореи, продолжали фиксировать аменорею и
со второй спиралью. Те, у которых с первой ЛНГ:ВМС
были мажущие выделения, со второй спиралью отмечали
уменьшение мажущих выделений [78]. В то время как
окончательным лечением остается гистерэктомия, она
все чаще становится последним средством лечения для
женщин со значительной патологией органов малого та:
за. После внедрения консервативных хирургических аль:
тернатив (эндометриальной абляции и, возможно, эмбо:
лизации маточной артерии) и ЛНГ:ВМС количество ги:
стерэктомий в Объединенном Королевстве снизилось
[79].

ВЫВОДЫ

ЛНГ:ВМС – это один из наиболее эффективных ме:
тодов контрацепции и самое эффективное лечение идио:
патического ТМК. ЛНГ:ВМС снижает потерю крови и
улучшает качество жизни, что составляет конкуренцию
долгосрочным успехам эндометриальной абляции. ЛНГ:
ВМС позволяет достигнуть такой сопоставимой эффек:
тивности без потребности в анальгетиках/анестезии, и
без необходимости в отдельном методе контрацепции,
что позволяет избежать потенциальных проблем плацен:
тации, как при абляции. ЛНГ:ВМС не имеет возрастных
ограничений, и ее могут использовать как женщины, же:
лающие в будущем восстановить фертильность, так и те,
кто больше не планирует увеличение семьи. ЛНГ:ВМС
как первоочередное лечение ТМК значительно более эко:
номично, чем гистерэктомия. Гистерэктомию следует
применять преимущественно у женщин с тяжелой пато:
логией органов малого таза, а также у тех, у кого медика:
ментозное лечение терпит неудачу.

Будущие перспективы
Тяжелое менструальное кровотечение – это очень ча:

стая и серьезная проблема, встречающаяся у женщин ре:
продуктивного возраста. Имеется потребность в разнооб:
разном гормональном и негормональном медикаментоз:
ном лечении. Теперь, когда Управление по контролю за
качеством пищевых продуктов и медикаментов (США)
утвердило применение ЛНГ:ВМС при лечении ТМК у
женщин, желающих пользоваться ВМС для контрацеп:
ции, использование этого эффективного, удобного и эко:
номичного метода следует расширять. Хотя ЛНГ:ВМС
показали полную приемлемость для женщин, которые
никогда не рожали, была разработана меньшая версия с
более низкой дозой ЛНГ и с более коротким сроком
службы, которая сейчас проходит тестирование. Этот це:
левой продукт должен устранить последние остатки бес:
покойства относительно пригодности ВМС для никогда
не рожавших женщин. Управление по контролю за качес:
твом пищевых продуктов и медикаментов (США) в дан:
ный момент проводит оценку другой контрацептивной
таблетки, содержащей эстрадиола валерат и диеногест
[80], которая также показала эффективность в лечении
ТМК. Если все эти продукты получат утверждение от
FDA, женщины в США будут иметь выбор нескольких
новых видов медикаментозоного лечения ТМК: продукт с
замедленным высвобождением транексамовой кислоты,
ежедневная контрацептивная таблетка и две разных вер:
сии ЛНГ:ВМС, подходящих под размеры женской матки.
Такое разнообразие гормональной и негормональной те:
рапии поможет предотвратить много ненужных хирурги:
ческих вмешательств.
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Растущая проблема лишней массы тела и ожирения
среди населения сделает эстрогеновые контрацептивы
менее популярными у женщин репродуктивного возраста
вследствие опасности тромбоэмболии.

Краткое резюме
• Левоноргестрел:содержащая внутриматочная

система (ЛНГ:ВМС) дает первоклассную контра:
цептивную эффективность как один из немногих
«контрацептивов, которых не замечают».

• Медицинские противопоказания к применению
ЛНГ:ВМС со временем сокращались, и у небере:
менных женщин они включают только острые ин:
фекции, деформации матки, гинекологические кар:
циномы или недавний рак молочной железы. Разде:
лы противопоказаний и предупреждений на марки:
ровке продукта не изменялись, кроме добавления
FDA США серьезного показания для применения
при тяжелом менструальном кровотечении.

• ЛНГ:ВМС более эффективны, чем любое другое ме:
дикаментозное лечение, утвержденное органами
здравоохранения, включая транексамовую кислоту
и циклический прогестин, а также продукты, ис:
пользуемые не по основным показаниям, такие как
нестероидные противовоспалительные препараты,
даназол, контрацептивные таблетки и ежедневный
прогестин.

• По сравнению с консервативным хирургическим ле:
чением, таким как эндометриальная абляция, ЛНГ:
ВМС имеет аналогичную эффективность, но также
может использоваться как отдельное лечение жен:
щинами, желающими сохранить фертильность в бу:
дущем, а также теми, кто больше не планирует дето:
рождение.

• Долгосрочное применение последовательных ЛНГ:
ВМС было хорошо воспринято. Установка второй
внутриматочной системы продолжает или улучшает
профиль кровотечения, достигнутый женщиной к
концу срока первой ЛНГ:ВМС.

• ЛНГ:ВМС – это более экономичное лечение, чем
гистерэктомия, как первоочередное лечение тяже:
лого менструального кровотечения у женщин без
значительной патологии органов малого таза.

В то же время у женщин, более склонных к ановуля:
торному циклу, повышался риск как ТМК, так и гипер:
плазии эндометрия. Роль ЛНГ:ВМС как профилактиче:
ского агента необходимо повысить, и она также может
сыграть важную роль в лечении эндометриальной ги:
перплазии.

Финансовые и конкурентные интересы
Анита Л. Нельсон получила грант на исследование от

«Байер Хелскэр Фармасьютикалс» и «Тева Фармасьюти�
кал Индастриз, Лтд.» Она сотрудничает (получает гоно�
рары) с компаниями «Байер» и «Тева». Она также рабо�
тает консультантом (получает гонорары) в «Байер»,
«Тева» и «Ксанодин Фармасьютикалз, Инк». Автор не
имеет других соответствующих должностей или источ�
ников финансирования от других организаций или об�
ществ; не существует каких�либо финансовых интересов
или финансовых конфликтов относительно содержания
или материалов, обсуждаемых в этой статье, кроме при�
веденных здесь.

Автор не получала никакой помощи в составлении дан�
ной статьи.
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В данном обзоре на основании данных литературы обоб-
щены результаты исследования фармакологических свойств,
безопасности и клинической эффективности номегестрола
ацетата и оценены фармакологические характеристики, кото-
рые подчеркивают его роль при лечении различных гинеколо-
гических расстройств и при проведении гормональной замес-
тительной терапии (ГЗТ), а также его потенциальную роль в
комбинированной эстроген/прогестагеновой оральной конт-
рацепции. Номегестрола ацетат является мощным, активным
пероральным прогестагеном с благоприятным профилем без-
опасности и нейтральными метаболическими характеристика-
ми. В отличие от большинства других давно известных проге-
стагенов, являющихся производными 19-нортестостерона,
которые были синтезированы в первую очередь из-за своей
антигонадотропной активности как компоненты гормональной
контрацепции в комбинации с эстрогенами, номегестрола аце-
тат является производным 19-норпрогестерона, синтезиро-
ванного специально для связывания с прогестероновым ре-
цептором, но с низкой аффинностью к другим стероидным ре-
цепторам. Номегестрола ацетат оказывает сильное антиэстро-
генное действие на уровне эндометрия и проявляет мощную
антигонадотропную активность, но без каких-либо остаточ-
ных андрогенных или глюкокортикоидных свойств. В дозе
1,25 мг в день номегестрола ацетат угнетает овуляцию, не вли-
яя на рост фолликула, в то время как в дозе 2,5 или 5 мг угне-

таются и овуляция, и развитие фолликулов. Антигонадотроп-
ное действие номегестрола ацетата происходит, как и у других
прогестинов, на гипоталамическом и гипофизарном уровне.
Более того, номегестрола ацетат проявляет частичную антиан-
дрогенную активность. Абсорбция номегестрола ацетата про-
исходит быстро после перорального применения, достигая пи-
ковой сывороточной концентрации в течение 4 ч, период полу-
выведения составляет приблизительно 50 ч. 

Номегестрола ацетат успешно использовали для лечения
некоторых видов гинекологической патологии (менструаль-
ные нарушения, дисменорея, предменструальный синдром),
а также в качестве компонента ГЗТ в комбинации с эстради-
олом для уменьшения выраженности менопаузальных симп-
томов. Он был одобрен в Европе в виде монотерапии для ле-
чения больных с менопаузальным синдромом, заболевания-
ми матки и меноррагией, а в комбинации с эстрогенами – для
лечения пациенток с менопаузальными симптомами. Данные
исследований in vitro дают основания предполагать, что но-
мегестрола ацетат сохраняет благоприятный гемостатичес-
кий эффект эстрогенов; более того, он оказывает нейтраль-
ное или положительное влияние на липидный профиль, а так-
же не влияет отрицательно на метаболизм глюкозы и массу
тела. Номегестрола ацетат не проявлял пролиферативной
активности на нормальную или опухолевую ткань молочной
железы и не нарушал ремоделирование костной ткани. 

Эти мощные антигонадотропные свойства и другие по-
ложительные метаболические и фармакологические ха-
рактеристики дают основание предполагать, что номегест-
рола ацетат может быть эффективным прогестагеном для
использования в комбинации с эстрогенами при оральной
эстроген/прогестагеновой контрацепции, при ГЗТ, а также
оказывать некоторые неконтрацептивные положительные
эффекты на женское здоровье.

Несколько поколений синтетических прогестагенов, произ:
водных либо тестостерона (дериваты 19:нортестостерона),

либо прогестерона (дериваты 17 :гидроксипрогестерона и де:
риваты 19:норпрогестерона) были созданы для гормональной
контрацепции и в терапии менопаузальный период. Большин:
ство прогестагенов первых трех поколений были производны:
ми тестостерона и разработаны преимущественно для контра:
цепции [1, 2]. Эти первые прогестагены включали норэтинод:
рел, норэтистерона ацетат, норгестрел, левоноргестрел, дезогес:
трел, гестоден и норгестимат. Более современные прогестагены
включают диеногест, дроспиренон и производные 19:норпроге:
стерона, тримегестон, элкометрин и номегестрола ацетат. Дери:
ваты 19:норпрогестерона были разработаны таким образом, что
они могут связываться исключительно с рецепторами прогесте:
рона при минимальном взаимодействии с другими стероидны:
ми рецепторами. Поэтому они проявляют больший прогестаге:
новый эффект с минимальной или отсутствующей андроген:
ной, эстрогенной или глюкокортикоидной активностью [1–3].
Нейтральный эффект этих «чистых» прогестагеновых молекул

Íîìåãåñòðîëà àöåòàò: ôàðìàêîëîãèÿ, 
ïðîôèëü áåçîïàñíîñòè è òåðàïåâòè÷åñêàÿ
ýôôåêòèâíîñòü
Stefano Lello

(Отделение эндокринной гинекологии, патофизиологии менопаузы и остеопороза, Институт Дерматологии, Рим, Италия)
Drugs 2010: 70 (5): 541–559.  Статья предоставлена Представительством Евромедекс Франс
Перевод – М.Г. Романюк ГУ «Институт урологии НАМН Украины», г. Киев
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на метаболические факторы объясняет главным образом луч:
шую переносимость с нейтральным или положительным влия:
нием на липидный профиль и другие вторичные маркеры рис:
ка развития сердечно:сосудистых заболеваний, включая уров:
ни глюкозы, С:реактивного протеина и гомоцистеина, без отри:
цательного влияния на гемостатические факторы. Доступные
прогестагены имеют различия в своих фармакологических ха:
рактеристиках, зависящие от их структуры или метаболитов,
биодоступности и различного метаболизма, что может приво:
дить к разным клиническим свойствам. Были проведены не:
сколько прямых сравнительных исследований прогестагенов. 

Номегестрола ацетат, дериват 19:норпрогестерона, явля:
ется мощным и клинически активным синтетическим проге:
стагеном. Номегестрола ацетат был разработан компанией,
которая находится в Монако, Theramex S.A.M. Он был одоб:
рен в Европе для монотерапии (номегестрола ацетат 5 мг)
для лечения заболеваний матки и меноррагии, а также в до:
зе 3,75 мг в комбинации с эстрогенами (эстрадиол 1,5 мг) для
лечения пациенток с симптомами менопаузы. 

Целью данной статьи является обзор результатов иссле:
дований фармакологических характеристик, безопасности и
клинической эффективности номегестрола ацетата при его
терапевтических показаниях, а также обобщение антигона:
дотропных свойств и других положительных метаболичес:
ких и фармакологических эффектов, которые важны при
комбинации с эстрогенами в комбинированных оральных
контрацептивах. Были проанализированы данные медицин:
ской литературы (на всех языках) по клинической эффек:
тивности и безопасности/переносимости номегестрола аце:
тата, найденные в базах данных MEDLINE и EMBASE. До:
полнительные источники были взяты из списков литерату:
ры опубликованных статей, а также из библиографической
информации, включая неопубликованные дополнительные
данные, полученные по запросу от компаний, ответственных
за продвижение препарата. 

1. Обзор классификации прогестагенов

Прогестагены оказывают основное – прогестагеновое
действие на эстрогензависимый эндометрий. Однако су:
ществуют выраженные различия между прогестагенами в
отношении их других биологических эффектов
[3]. Прогестагены, производные либо тестосте:
рона (дериваты 19:нортестостерона) либо про:
гестерона (дериваты 17 :гидроксипрогестеро:
на и 19:норпрогестерона), были синтезирова:
ны для контрацепции и для ГЗТ в менопаузе
[3–5]. Единственный прогестаген – дроспире:
нон – был синтезирован из спиронолактона
[3–5]. Классификация прогестагенов приведе:
на в табл. 1. Большинство первых прогестаге:
нов были производными 19:нортестостерона и
синтезированы с первичной целью антигона:
дотропного действия. Но большинство старых
прогестагенов связываются с андрогенным ре:
цептором и дают определенные нежелательные
побочные эффекты. Позже были разработаны
более новые прогестагены для создания иде:
альной молекулы, которая будет обладать
мощным антиэстрогенным действием на эндо:
метрий с выраженной антигонадотропной ак:
тивностью, т.е. иметь все преимущества проге:
стерона без андрогенного или глюкокортико:
идного эффектов, таких, как акне, гирсутизм,
отечность и задержка жидкости, и неблагопри:
ятное влияние на липидный профиль [5]. Бо:
лее того, добавление антиандрогенных свойств
к некоторым прогестагенам может иметь до:

полнительный положительный эффект в виде снижения
эндогенного андрогенного действия [5]. Новые прогестаге:
ны, разработанные для связывания исключительно специ:
фично с прогестероновыми рецепторами с минимальной
аффинностью к другим стероидным рецепторам, включа:
ют тримегестон, элкометрин и номегестрола ацетат (про:
изводные 19:норпрогестерона), диеногест (неэтинилиро:
ванный дериват 19:нортестостерона) и дроспиренон (про:
изводное спиронолактона, обладающее антиминералокор:
тикоидными свойствами) [1, 3].

Относительная связывающая способность перечислен:
ных прогестагенов со стероидными рецепторами человека
приведена в табл. 2, а биологическая активность натурально:
го прогестерона и синтетических прогестагенов – в табл. 3.

Òàáëèöà 1
Êëàññèôèêàöèÿ ïðîãåñòàãåíîâ ïî Schindler 
ñ ñîàâòîðàìè [3] ñ ðàçðåøåíèÿ Elsevier

Прогестагены Примеры

Прогестерон Натуральный прогестерон

Ретропрогестерон Дидрогестерон

Производные
прогестерона

Медрогестон

Производные 17 <
гидроксипрогесте<
рона (прегнаны)

Медроксипрогестерона ацетат,
мегестрола ацетат, хлормадинона
ацетат, ципротерона ацетат

Производные 
19<норпрогестерона
(норпрегнаны)

Гестонорона капроат, номегестрола
ацетат, демегестон, промегестон,
элкометрин, тримегестон

Производные 
19<нортестостерона
(эстраны)

Ноэтистерон (норэтиндрон),
норэтистерона ацетат, линестренол,
этинодиола ацетат, норэтинодрел

Производные 
19<нортестостерона
(гонаны)

Норгестрел, левоноргестрел,
дезогестрел, этеногестрел,
гестоден, норгестимат, диеногест

Производные
спиронолактона

Дроспиренон

Прогестерон Медроксипрогестерона ацетат

Номегестрола ацетат Элкометрин

Ðèñ. 1. Õèìè÷åñêèå ôîðìóëû íîìåãåñòðîëà àöåòàòà è ýëêîìåòðèíà, 
äâóõ ïðîèçâîäíûõ 19-íîðïðîãåñòåðîíà, ïî ñðàâíåíèþ ñ íàòóðàëüíûì
ïðîãåñòåðîíîì è ìåäðîêñèïðîãåñòåðîíà àöåòàòîì, ïðîèçâîäíûì 
17 -ãèäðîêñèïðîãåñòåðîíà
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Òàáëèöà 2
Îòíîñèòåëüíàÿ ñâÿçûâàþùàÿ ñïîñîáíîñòü íåêîòîðûõ ïðîãåñòàãåíîâ ñî ñòåðîèäíûìè ðåöåïòîðàìè ÷åëîâåêà 

è ñûâîðîòî÷íûìè ñâÿçûâàþùèìè áåëêàìèà (ïåðåïå÷àòàíî èç Pasqualini [6] ñ ðàçðåøåíèÿ 
[Taylor & Francis Group, http://www.informaworld.com])

а за 100% аффинность принята аффинность прогестерона
– отсутствие данных

Òàáëèöà 3
Áèîëîãè÷åñêàÿ àêòèâíîñòü íàòóðàëüíîãî ïðîãåñòåðîíà è ñèíòåòè÷åñêèõ ïðîãåñòàãåíîâ (ïåðåïå÷àòàíî èç Schindler 

ñ ñîàâòîðàìè [3] ñ ðàçðåøåíèÿ Elsevier è äîïîëíèòåëüíûìè äàííûìè Kumar ñ ñîàâòîðàìè [7])

++ выраженная активность, + активность,   слабая активность, � отсутствие активности

Прогестагены

Рецепторы

прогестерона андрогена эстрогена
глюко�

кортикоидов

минерало�

кортикоидов

секс�стероид

связывающий

глобулин

кортикостероид

связывающий

глобулин

Прогестерон 50 0 0 10 100 0 36

Дидрогестерон 75 0 < < < < <

Хлормадинон 67 5 0 8 0 0 0

Ципротерон 90 6 0 6 8 0 0

Медроксипрогестерон 115 5 0 29 160 0 0

Мегестерол 65 5 0 30 0 0 0

Номегестрол 125 6 0 6 0 0 0

Промегестон 100 0 0 5 53 0 0

Дроспиренон 35 65 0 6 230 0 0

Норэтистерон 75 15 0 0 0 16 0

Левоноргестрел 150 45 0 1 75 50 0

Норгестимат 15 0 0 1 0 0 0

Этоногестрел 150 20 0 14 0 15 0

Гестоден 90 85 0 27 290 40 0

Диеногест 5 10 0 1 0 0 0 

Прогестаген
Прогеста�

генная

Антигона�

дотропная

Антиэстро�

генная

Эстро�

генная

Андро�

генная

Анти�

андро�

генная

Глюкокорти�

коидная

Анти�

минерало�

корти�

коидная

Прогестерон + + + – – ± + +

Дидрогестерон + – + – – ± – ±

Медрогестон + + + – – ± – –

Производные 17 <гидроксипрогестерона

Хлормадинона ацетат + + + – – + + –

Ципротерона ацетат + + + – – ++ + – 

Мегестрола ацетат + + + – ± + + – 

Медроксипрогестерона ацетат + + + – ± – + – 

Производные 19<норпрогестерона

Элкометрин + + + – – – – –

Номегестрола ацетат + + + – – ± – – 

Промегестон + + + – – – – – 

Тримегестон + + + – – ± – ±

Производные спиронолактона

Дроспиренон + + + – – + – + 

Производные 19<нортестостерона

Норэтистерон + + + + + – – –

Линестренол + + + + + – – – 

Норэтинодрел ± + ± + ± – – – 

Левоноргестрел + + + – + – – – 

Норгестимат + + + – + – – –

Этоногестрел + + + – + – – – 

Гестоден + + + + + – + +

Диеногест + + ± + – + – –
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2. Фармакодинамика 

номегестрола ацетата

В данном разделе приведен краткий обзор основных
фармакодинамических свойств номегестрола ацетата. Номе:
гестрола ацетат является производным 19:норпрогестерона,
агонистом прогестероновых рецепторов (17 :ацетокси:6:
метил:19:нор:прегна:4,6:диен:3,20:дион) с пероральным пу:
тем введения. Он обладает прогестагенным, антиандроген:
ным и антиэстрогенным свойствами. 

Небольшие изменения в молекуле прогестерона могут
привести к значительным различиям клинических эффектов
прогестагенов. Добавление двойной связи между С:6 и С:7 в
молекуле гидроксипрогестерона и удаление радикала СН3 в
позиции С:19 повышает прогестагенную активность номеге:
строла ацетата значительно больше, чем у медроксипрогес:
терона ацетата, производного 17 :гидроксипрогестерона
(рис. 1) [8]. Номегестрола ацетат не проявляет андрогенной
и эстрогенной активности. При оценке на животных моде:
лях влияния прогестагенов на тестостеронстимулированный
рост предстательной железы номегестрола ацетат не оказы:
вает андрогенного действия даже в самых высоких дозах [9],
в то время как медроксипрогестерона ацетат был андроген:
ным, хотя и в высоких дозах [10]. Номегестрола ацетат, на:

оборот, оказывает антиандрогенное действие, хотя оно в 20
раз меньше, чем у ципротерона ацетата [9]. Связывания но:
мегестрола ацетата с эстрогеновыми, глюкокортикоидными
и минералокортикоидными рецепторами не происходит
(или очень малое) (см. табл. 2). Номегестрол оказывает мощ:
ное антигонадотропное действие, эффективно угнетая ову:
ляцию у женщин при пероральном приеме в дозе 1,25 мг в
день, а в более высоких дозах – подавляя как овуляцию, так
и развитие фолликула [11]. Антигонадотропный эффект но:
мегестрола ацетата происходит на уровне гипоталамуса и ги:
пофиза [12], а не путем стимуляции андрогеновых рецепто:
ров, как в случае с некоторыми другими прогестагенами [13].
Прогестагенная и антиовуляторная активность номегестро:
ла ацетата и других прогестагенов представлена на рис. 2. 

3. Фармакокинетические свойства

Фармакокинетика номегестрола ацетата была изучена в де:
сяти клинических исследованиях на 70 практически здоровых
пред: и постменопаузальных женщинах [14]. Было установлено,
что сывороточные концентрации номегестрола ацетата быстро
увеличиваются после перорального приема, достигая пиковой
плазменной концентрации (Сmах) в течение 2–3 ч, независимо от
дозы. Существует линейная связь между дозой номегестрола
ацетата и Сmах и площадью под кривой концентрация–время
(ППК) при дневных дозах в диапазоне от 5 до 100 мг. Абсолют:
ная биодоступность составляет приблизительно 63%, а индиви:
дуальная вариабельность фармакокинетических параметров
низкая [14]. Приблизительно 97,5–98% номегестрола ацетата
циркулирует в крови в связанном с альбуминами виде. Связы:
вание с транскортином и секс:стероидсвязывающим гормоном
незначительное для концентрации от 0,1 до 100 нг/мл (диапазон
терапевтических концентраций) [14]. Средний объем распреде:
ления достаточно большой (приблизительно 1200–1300 л), что
свидетельствует о том, что связывание с белками не является
лимитирующим фактором распределения молекулы [14]. 

Номегестрола ацетат метаболизируется в печени систе:
мой цитохрома Р450 (CYP); гидроксилируется до шести ос:
новных метаболитов без или с минимальной прогестагено:
вой активностью с помощью CYP3А3, CYP3А4 и CYP2А6.
Экскреция происходит с мочой и фекалиями [14]. 

В репрезентативном исследовании Сmах 7,21 мкг/л дости:
галась через 3,33 ч после перорального приема одной дозы
3,75 мг номегестрола ацетата [14]. ППК24 час была 62,4 нг •
ч/мл, а ППК была 150 нг • ч/мл. Общий клиренс организма
составлял 289,9 л/ч, а период полувыведения – 36,2 ч. В то же
время период полувыведения норэтистерона составлял 7–8 ч,
до 26 ч – у левоноргестрела и приблизительно 48 ч –  ципро:
терона ацетата [15, 16]. После повторных приемов отмечалась
небольшая аккумуляция номегестрола ацетата, а полное очи:
щение организма от препарата наблюдалось через 5 дней [14]. 

Ðèñ. 2. Ïðîãåñòàãåíîâîå è àíòèîâóëÿòîðíîå äåéñòâèå
íîìåãåñòðîëà àöåòàòà (ÍÎÌ), òðèìåãåñòîíà (ÒÌÃ),
ýëêîìåòðèíà (ÝËÊ), äèåíîãåñòà (ÄÍÃ) è äðîñïèðåíîíà (ÄÐÑ)
ïî ñðàâíåíèþ ñ áîëåå ñòàðûìè ïðîãåñòàãåíàìè
ëåâîíîðãåñòðåëîì (ËÍÃ) è ìåäðîêñèïðîãåñòåðîíà àöåòàòîì
(ÌÏÀ) è ôèçèîëîãè÷åñêèì ãîðìîíîì ïðîãåñòåðîíîì (ÏÐÃ).
Ïðîãåñòàãåíîâàÿ àêòèâíîñòü îöåíèâàëàñü ïðè ïîìîùè
èíäåêcà McPhail, êîòîðûé îïðåäåëÿåòñÿ êàê äîçà ïðîãåñòèíà,
íåîáõîäèìàÿ äëÿ òðàíñôîðìàöèè ýíäîìåòðèÿ â ñåêðåòîðíîå
ñîñòîÿíèå. Àíòèîâóëÿòîðíàÿ àêòèâíîñòü áûëà îöåíåíà
îïðåäåëåíèåì äîçû ïðîãåñòèíà, íåîáõîäèìîé äëÿ
ïîäàâëåíèÿ ñïîíòàííîé îâóëÿöèè (ïåðåïå÷àòàíî èç Sitruk-
Ware [2] ñ ðàçðåøåíèÿ Adis, a Wolters Kluwer business) 

Эффект

Меноррагия
Кровомазание

и метроррагия

(n=8)

Нарушения длительности цикла

Длительные

кровотечения

(n=24)

Обильные

кровотечения

(n=25)

Удлиненный

(n=11)

Короткий

(n=11)

Нерегулярный

(n=21)

Нормализовалось 11 15 6 5 5 16

Улучшилось 7 2 0 0 0 0

Без изменений 2 2 1 1 1 1

Ухудшилось 1 0 0 0 0 0

Неполные данные 3 6 1 5 5 4

Òàáëèöà 4
Ýôôåêò òåðàïèè íîìåãåñòðîëà àöåòàòîì â äîçå 5 ìã â äåíü ñ 16-ãî ïî 25-é äíè öèêëà â òå÷åíèå ÷åòûðåõ

ïîñëåäîâàòåëüíûõ öèêëîâ ó 66à æåíùèí ñ íàðóøåíèÿìè ìåíñòðóàëüíîãî öèêëà è äèñôóíêöèîíàëüíûìè ìàòî÷íûìè
êðîâîòå÷åíèÿìè [18]

а Общее количество пациенток не 66, потому что некоторые пациентки имели больше одного гинекологического нарушения. Данные были неполными для
пациенток, не завершивших 4 цикла лечения.  
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В исследованиях фармакокинетики номегестрола ацета:
та в дозе 3,75 мг в комбинации с 1,5 мг эстрадиола совмест:
ный прием препаратов не приводил к какому:либо значи:
тельному взаимодействию при одноразовом или повторном
приеме [14]. Также прием пищи не влиял на изменения фар:
макокинетики номегестрола ацетата. Так как метаболизм но:
мегестрола ацетата связан с CYP3А4, возможны клинически
значимые взаимодействия между этим прогестагеном и ин:
дукторами или ингибиторами CYP3А4, такими, как рифам:
пицин или кетоконазол соответственно [14]. 

4. Терапевтическая эффективность

4.1. В гинекологии
Номегестрола ацетат оценивали в виде монотерапии в

лечении больных с симптомами, связанными с недостаточ:
ностью прогестерона, в частности нерегулярные менструаль:
ные циклы, предменструальный синдром, мастодиния, фун:
циональные маточные кровотечения, а также при дисмено:
рее и меноррагии на фоне фибром. В многоцентровом иссле:
довании с участием 1825 женщин с различными гинекологи:
ческими нарушениями (меноррагия, кровотечение или кро:
вомазание, нарушения длительности цикла, сгустки при
кровотечениях, дисменорея) пациентки получали лечение
номегестрола ацетатом по 5 мг в течение 10–20 дней до 25:го
дня цикла в течение трех последовательных циклов. Нару:
шения цикла исчезли или наблюдалась его нормализация у
81,3% пациенток [17]. Эффективность номегестрола ацетата
в лечении нарушений менструального цикла или дисфунк:
циональных маточных кровотечений была также установле:
на в исследовании с участием 66 женщин, получающих лече:
ние в трех госпиталях во Франции (табл. 4) [18].

У 56 женщин в возрасте 22–50 лет с менструальными
расстройствами или предменструальным синдромом номе:
гестрола ацетат в дозе 5 мг в день назначали в течение 10

дней с 16:го дня цикла на протяжении трех последующих
циклов. Происходило уменьшение менструальной кровопо:
тери уже с первого цикла терапии. Приблизительно 50% па:
циенток, получавших номегестрола ацетат, имели нормаль:
ные циклы уже после первого цикла терапии, в то время как
на фоне дидрогестерона по 10 мг два раза в день нормализа:
ции не наблюдалось до третьего цикла терапии. Через 4 нед
после окончания лечения 80% получавших номегестрола
ацетат и 54,5% – дигидротестостерон имели нормальные
менструальные циклы [19]. 

Кроме того, существуют данные небольшого проспек:
тивного исследования, что номегестрола ацетат эффективен
в лечении геморрагий, связанных с фибромиомами. Стаби:
лизация или улучшение функциональной симптоматики,
объема и размеров фибромиом и объема матки наблюдалось
у 88; 85 и 86% пациенток соответственно (средний возраст 44
года), получавших 3–9 циклов номегестрола ацетата по 5 мг
в день в течение 11 дней за цикл [14]. Также в небольшом
плацебо:контролируемом исследовании 4 цикла номегест:
рола ацетата по 5 мг в день в течение 20 дней за цикл умень:
шали спонтанную боль в груди у 42 пременопаузальных
женщин в возрасте 21–49 лет с симптомами доброкачествен:
ных заболеваний молочной железы, характеризующихся ма:
стодинией и структурной перестройкой ткани молочной же:
лезы в виде уплотненных узлов или мастозных узелков. В
начале лечения 62% женщин ощущали боль в молочной же:
лезе от умеренной до выраженной. Это количество снизи:
лось до 16% после 4 мес лечения [14]. В конце исследования
85% женщин, получающих номегестрола ацетат, отмечали
слабую боль или ее полное отсутствие в молочной железе.
Женщины также отмечали уменьшение на фоне приема но:
мегестрола ацетата чувства отечности в молочной железе
(p<0,001 по сравнению с плацебо), что подтверждалось
уменьшением объема груди по периметру (р<0,05) [14]. 

Ðèñ. 3. Óðîâíè ñåêðåöèè ëþòåèíèçèðóþùåãî ãîðìîíà (ËÃ) è ôîëëèêóëîñòèìóëèðóþùåãî ãîðìîíà (ÔÑÃ) ó äâóõ
ðåïðåçåíòàòèâíûõ æåíùèí ñ íîðìàëüíûìè öèêëàìè íà 11-é äåíü êîíòðîëüíîãî öèêëà è íà 11-é äåíü öèêëà íà ôîíå
ïðèåìà íîìåãåñòðîëà àöåòàòà (ÍÎÌ) ïî 5 ìã â äåíü. Ñòðåëêè óêàçûâàþò íà ïóëüñèðóþùèé âûáðîñ ËÃ 
(ïåðåïå÷àòàíî èç Couzinet ñ ñîàâòîðàìè [12] ñ ðàçðåøåíèÿ àâòîðîâ) 
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4.2. В менопаузе
Прогестагены часто комбинируют с эстрогенами для ГЗТ с

целью снижения риска развития эстрогензависимой гиперпла:
зии эндометрия. Однако прогестагены с андрогенной или глю:
кокортикоидной активностью могут уменьшать положитель:
ные эффекты эстрогенов на метаболические параметры. Ре:
зультаты нескольких исследований свидетельствуют, что но:
мегестрола ацетат, который не имеет андрогенных и глюкокор:
тикоидных свойств, может быть удобен для ГЗТ. Номегестро:
ла ацетат был изучен как компонент ГЗТ, состоящей из 1,5 или
3,75 мг в день номегестрола ацетата в комбинации с эстрадио:
лом по 1 или 2,5 мг в течение трех последовательных циклов в
двойном слепом рандомизированном проспективном исследо:
вании с участием 57 женщин с сохраненными матками [20].
Обе дозировки значительно уменьшали менопаузальные жа:
лобы, улучшали липидный профиль в плазме крови без небла:
гоприятных эффектов на другие метаболические и гемостати:
ческие факторы. Отмечалось быстрое уменьшение частоты и
выраженности приливов, что было статистически достовер:
ным уже с первого цикла терапии. Частота приливов уменьши:
лась с 3,9 до 0 в день у женщин, принимавших номегестрола
ацетата в дозе 2,5 мг в день и с 4 до 0,3 в день у женщин, прини:
мавших 3,75 мг в день номегестрола ацетата (обе группы
р<0,001 по сравнению с плацебо). Интенсивность приливов и
общая шкала климактерических симптомов достоверно умень:
шились на фоне лечения (р<0,01 и р<0,05 соответственно). 

Номегестрола ацетат в течение 12 дней в месяц в комбина:
ции с постоянным эстрогеновым имплантом приводил к нача:
лу регулярных месячных кровотечений (что определялось как
кровотечение в течение 15 дней после прекращения приема
номегестрола ацетата) ежемесячно у всех 36 постменопаузаль:
ных женщин, включенных в другое двойное слепое рандоми:
зированное исследование [21]. Дозы номегестрола ацетата бы:
ли 0,5 мг, 1 и 2,5 мг в день. Оценку проводили в течение четы:
рех циклов. В среднем начало кровотечений происходило на
15:й день (к примеру, через 3 дня после последнего приема но:
мегестрола ацетата) для дозы 0,5 мг/день и на 16:й и 18:й дни
для дозы 1 мг и 2,5 мг в день соответственно. Морфологичес:
кие и биохимические анализы не выявили прямой связи с до:
зой, что означало, что все дозы были адекватными. Номегест:
рола ацетат по 5 мг в день добавляли к постоянной трансдер:
мальной терапии эстрадиолом (50 мкг в день) в проспектив:
ном рандомизированном исследовании 34 постменопаузаль:
ных женщин. Прогестаген применяли в течение 10 дней в ме:
сяц (с 12:го по 21:й день цикла) или раз в два месяца (на 15
дней каждые два месяца) в течение года [22]. Оба протокола
обеспечивали хороший контроль над менструальным циклом
без повышения риска развития патологии эндометрия. Досто:
верной разницы между средним началом кровотечений после
последнего приема номегестрола ацетата или между длитель:
ностью кровотечений не было. Комплаенс был хорошим в обе:
их группах. 

Наблюдали значительно более высокий уровень регуляр:
ных прогестаген:ассоциированных месячных кровотечений на
14–25:й дни каждого 28:дневного цикла у здоровых постмено:
паузальных женщин, получавших номегестрола ацетат по 5 мг
в день в комбинации с трансдермальным эстрадиолом по
50 мкг в день, по сравнению с комбинацией эстрадиола и мед:
роксипрогестерона ацетата, дигидротестостерона или нату:
рального прогестерона [23]. Всего 100 женщин были включе:
ны в 12:месячное открытое рандомизированное исследование.
Регулярные кровотечения (любое кровотечение, начавшееся
до конца приема или сразу после окончания приема прогеста:
гена; все другие типы кровотечений считаются нерегулярны:
ми) наблюдались в 81,6% циклов в группе, получавшей номе:
гестрола ацетат, по сравнению с 64,4% и 71,8% соответственно
на фоне натурального прогестерона и медроксипрогестерона

ацетата (р<0,01 по сравнению с номегестрола ацетатом) и с
75,2% у женщин, получавших комбинацию эстрадиола и диги:
дротестостерона (p<0,05 по сравнению с натуральным прогес:
тероном). Нерегулярные кровотечения были отмечены в 5,7%
циклов у женщин, получавших номегестрола ацетат, и в 12%,
8,4% и 7,5% циклов у женщин, получавших прогестерон, мед:
роксипрогестерона ацетат и дигидротестостерон соответствен:
но (р<0,05 по сравнению с номегестрола ацетатом). 

Дальнейшее обсуждение роли номегестрола ацетата в ком:
бинированной ГЗТ приведено в разделе о безопасности приме:
нения препарата (раздел 5).

4.3. Монотерапия для контрацепции
В исследовании, проведенном для оценки влияния номеге:

строла ацетата на шейку матки женщины, было установлено
отсутствие феномена папоротника в шеечной слизи, а также
значительное сгущение гликопротеиновой сетки шеечной сли:
зи в середине цикла, что приводит к непроницаемости канала
шейки матки для сперматозоидов и бактерий и свидетельству:
ет о контрацептивном потенциале данного прогестагена [24]. 

Назначение номегестрола ацетата в дозе 1,25 мг, 2,5 и 5 мг
1 раз в день с 5:го по 25:й день угнетало овуляцию и приводи:
ло к снижению уровней ЛГ и прогестерона у 13 нормально
менструирующих женщин [11]. При дозе 1,25 мг в день овуля:
ция угнеталась, но рост фолликула продолжался, в то время
как дозы 2,5 мг и 5 мг в день подавляли как овуляцию, так и со:
зревание фолликула. Результаты свидетельствуют, что номе:
гестрола ацетат проявляет антигонадотропную активность по:
средством влияния на гипоталамо:гипофизарную ось и на яич:
ники. В другом исследовании номегестрола ацетат по 5 мг в
день в течение 21 дня за цикл проявлял мощную антигонадо:
тропную активность у женщин с нормальными циклами [12].
Овуляция подавлялась у всех женщин, а плазменные уровни
ЛГ, частота выброса ЛГ и ответная выработка ЛГ на введение
гонадотропин:рилизинг:гормона значительно снижались. Се:
креция ЛГ и ФСГ у женщин с нормальными циклами, получа:
ющих номегестрола ацетат по 5 мг в день в течение 21 дня цик:
ла, представлена на рис. 3. 

Эффективным оказался подкожный имплант, содержа:
щий 55 мг (10%) номегестрола ацетата, в отношении подавле:
ния овуляции при использовании всего одного импланта в те:
чение 1 года [25, 26].

5. Профиль безопасности препарата

5.1. Риск тромбоэмболий
Исследования, проведенные в настоящее время, свиде:

тельствуют о том, что в виде монотерапии прогестаген номеге:
строла ацетат не повышает риск венозных тромбоэмболий
(ВТЭ). В исследовании Basdevant и соавторов [27] терапия но:
мегестрола ацетатом не оказывала значительного эффекта на
уровни плазминогена и фибриногена. Однако отмечалось зна:
чительное повышение антитромбина III – на 5–7% во время
лечения (p<0,01 по сравнению с начальными показателями)
[27]. Клиническая значимость этих данных неясна, хотя дефи:
цит антитромбина III, ингибитора коагуляции, связан с неко:
торой степенью венозного тромбоза. 

Тем не менее, хотя абсолютный риск очень низкий, сущес:
твуют данные клинических исследований о том, что относи:
тельный риск ВТЭ или летальной эмболии легочной артерии
удваивается на фоне комбинированной эстроген/прогестаге:
новой контрацепции и комбинированной ГЗТ [28–31]. Раньше
считалось, что основной риск связан с эстрогеновым компо:
нентом (например, этинилэстрадиолом), но сейчас считается,
что высокий риск связан с комбинациями, содержащими такие
прогестагены, как гестоден или дезогестрел в комбинации с
низкодозированным эстрогеном, по сравнению с левоноргест:
релом в комбинации низкодозированным эстрогеном [32–34].



39ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (58)/2011

Ç À Ð Ó Á Å Æ Í Û Å  È Ñ Ñ Ë Å Ä Î Â À Í È ß

5.1.1.Различное влияние прогестагенов на оксид азота в эн�
дотелиальных клетках

Различия в относительном риске тромбоэмболических ос:
ложнений у женщин, принимающих эстрогены в комбинации
с различными прогестагенами, могут быть частично объясне:
ны различным влиянием на эстрогениндуцированный синтез
оксида азота – активного вазопротекторного и антитромботи:
ческого фактора. Влияние прогестагенов на экспрессию эндо:
телиальной синтазы оксида азота (eNOS) и образование окси:
да азота в эндотелиальных клетках человека было изучено в
недавнем исследовании [35]. Было продемонстрировано, что
медроксипрогестерона ацетат и прогестерон значительно сни:
жают экспрессию eNOS, что видно по уменьшению eNOS:мес:
сенджеров РНК и уровням белков. Это было связано со сниже:
нием образования оксида азота, которое может приводить к
сниженной способности эндотелиальных клеток предотвра:
щать агрегацию тромбоцитов. Было установлено, что сниже:
ние экспрессии eNOS происходит путем активации глюкокор:
тикоидных, а не прогестероновых рецепторов. Однако ни но:
мегестрела ацетат, ни левоноргестрел не влияют на экспрес:
сию eNOS, чем подтверждалось отсутствие влияния этих про:
гестагенов на глюкокортикоидные рецепторы [35].

В последующем исследовании дополнительно изучена
роль прогестагенов в модифицировании эстрогениндуцируе:
мого образования оксида азота. Хотя все исследуемые прогес:
тагены (медроксипрогестерона ацетат, прогестерон, номегест:
рела ацетат, левоноргестрел) смогли значительно изменять
экспрессию eNOS, больше всего образование оксида азота
уменьшалось на фоне медроксипрогестерона ацетата и прогес:
терона [36]. Однако формирование оксида азота не изменя:
лось на фоне левоноргестрела и номегестрола ацетата, сохра:
няя положительное влияние эстрогенов. Чрезмерный про:
тромботический ответ на тромбин и снижение синтеза оксида
азота, связанные с медроксипрогестерона ацетатом и прогесте:
роном, могут частично объяснить повышение относительного
риска тромоэмболических осложнений у женщин, получаю:
щих комбинироанные низкодозированные оральные контра:
цептивы, содержащие прогестаген с частичной глюкокортико:
идной активностью, по сравнению с пациентками, принимаю:
щими левоноргестрел или номегестрола ацетат в комбинации
с эстрогенами в той же дозе [32–34]. Хотя ни левоноргестрел,
ни номегестрола ацетат не имеют глюкокортикоидной актив:
ности, дальнейшие клинические исследования необходимы
для подтверждения или опровержения связи номегестрола
ацетата с риском тромбоэмболических осложнений.

5.1.2. Результаты исследования ESTHER
В исследовании случай:контроль ESTHER (эстрогены и

риск тромбоэмболий) были получены данные, показывающие,
что пероральный, но не трансдермальный прием эстрогенов
связан с повышенным риском ВТЭ [37]. Дополнительный ана:
лиз данных ESTHER также дал возможность предположить,
что производные 19:норпрогестерона (норпрегнаны) связаны
с повышением риска ВТЭ, по сравнению с натуральным проге:
стероном или производными гидроксипрогестерона (прегна:
ны) [38]. Однако эти данные не соответствуют существующим
данным, касающимся номегестрола ацетата и гемостаза [27], и,
более того, возможно, нельзя экстраполировать данные, полу:
ченные среди женщин в менопаузе, на женщин молодого воз:
раста в пременопаузе. 

Основной фокус исследования ESTHER был направлен на
изучение влияния пути введения эстрогенов на риск ВТЭ у
женщин в постменопаузе  [37]. Как наблюдательное исследо:
вание, ESTHER является более строгим по подбору пациентов
и получению данных, чем даже правильно разработанное про:
спективное исследование. Авторы утверждают, что производ:
ные 19:норпрогестерона чаще назначают женщинам с гиперэс:

трогенией, что является фактором риска для ВТЭ и считают
такое предписание ограничивающим корректность исследова:
ния, что может частично объяснить более высокий риск ВТЭ
среди женщин, использующих трансдермальный гель в комби:
нации с норпрегнанами [38]. Конечно же, номегестрола ацетат
часто назначают женщинам с выраженными симптомами ги:
перэстрогении из:за своей антигонадотропной и антиэстроге:
новой активности. Другим ограничением достоверности ис:
следования является небольшое количество пациентов в груп:
пе, получавшей прогестагены; из 259 случаев и 603 пациенток
группы контроля данные о возможном влиянии на риск ВТЭ
основывались на 40 случаях, в которых женщины получали де:
риваты 19:норпрогестерона (22 номегестрола ацетат и 18 про:
мегестон). Из этих 40 случаев 12 пациенток получали перо:
ральную форму эстрогенов, а 28 – трансдермальную [39]. На:
конец, авторы исследования ESTHER отметили, что, учиты:
вая имеющиеся данные нескольких других исследований, из:
учавших использование пероральных эстрогенов в комбина:
ции с прогестагенами, включая номегестрола ацетат, об отсут:
ствии повышения риска тромбоэмболических осложнений на
фоне производных 19:норпрогестерона [20, 40, 41], необходи:
мы дальнейшие исследования по этой теме [38].

5.2. Гиперплазия эндометрия
Добавление прогестагенов к заместительной терапии эст:

рогенами необходимо для предотвращения риска развития ги:
перплазии эндометрия и карциномы, связанной с неконтроли:
руемым приемом эстрогенов среди женщин, не перенесших ги:
стерэкстомию [42, 43]. Прогестерон или прогестаген предот:
вращают гиперпролиферацию эндометрия в той степени, в ко:
торой выражен антиэстрогеновый эффект конкретного проге:
стагена, а также от дозы и длительности приема. Номегестрола
ацетат предотвращает эстрогензависимую пролиферацию эн:
дометрия при использовании в комбинации с эстрогенами
[44]. В исследовании Fraser с соавторами [21] при добавлении
номегестрола ацетата к терапии эстрогенами у постменопау:
зальных женщин он в дозе 0,5 мг, 1 и 2,5 мг в день индуцировал
изменения в эндометрии. За исключением одной пациентки, у
которой был выявлен небольшой участок несекреторного эн:
дометрия, во всех остальных образцах была обнаружена секре:
торная трансформация. Ни у одной пациентки не была выяв:
лена митотическая активность, а также признаки кистозной
или атипичной гиперплазии. В целом исследования при помо:
щи светового микроскопа, трансмиссионного электронного
микроскопа и биохимического анализа эндометрия подтвер:
дили, что номегестрола ацетат индуцирует секреторную транс:
формацию эндометрия, что является залогом защиты эндоме:
трия. Секреторная трансформация также отмечалась у боль:
шинства женщин в постменопаузе через год ГЗТ, которая со:
держала номегестрола ацетат, в исследовании De Leo и соавто:
ров [22]. Ни у одной из пациенток не наблюдалось эндометри:
альной гиперплазии, и лечение номегестрола ацетатом не по:
высило риск другой эндометриальной патологии. 

5.3. Риск развития сердечно-сосудистых заболеваний
5.3.1. Эпидемиология
Влияние комбинированной ГЗТ на сердечно:сосудистую

систему является спорным вопросом. Хотя считается, что ис:
пользование эстрогенов у женщин в менопаузе теоретически
может уменьшить сердечно:сосудистую заболеваемость и
смертность от этих заболеваний, тем не менее существуют мне:
ния, что некоторые прогестагены могут препятствовать этим
положительным эффектам эстрогенов. Многие из прогестаге:
нов, используемых в ГЗТ и в контрацептивах, являются произ:
водными тестостерона и могут иметь побочные эффекты, свя:
занные с их андрогенными и/или глюкокортикоидными свой:
ствами. В свою очередь, эстрогены оказывают положительное
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действие на сосудистые стенки, повышая высвобождение ок:
сида азота и приводя к расслаблению гладкомышечных клеток
и вазодилатации, притормаживая развитие атеросклероза [2].
На животных моделях было показано, что благоприятный эф:
фект эстрогенов на расширение коронарных артерий на 50%
блокировался при добавлении медроксипрогестерона ацетата
(прогестагена с некоторыми андрогенными свойствами) к эст:
рогенной терапии [45]. Однако номегестрола ацетат не угнета:
ет эстрогениндуцированный дилататорный ответ коронарных
артерий на животной сердечно:сосудистой модели, в которой
обезьяны после удаления яичников получали атерогенную ди:
ету вместе с эстрадиолом, эстрадиолом плюс номегестрола
ацетатом или без гормональной терапии [46]. Хотя номегест:
рола ацетат оказывал ожидаемое, противоположное типичным
эстрогеноподобным эффектам действие на эндометрий (повы:
шение пролиферации и экспрессии гормональных рецепто:
ров), он никак не влиял на эстрогениндуцированное снижение
констрикторного ответа эпикардиальных коронарных артерий
на введение ацетилхолина. Таким образом, это предполагает,
что в отличие от медроксипрогестерона ацетата номегестрола
ацетат не уменьшает положительного влияния эстрогенов на
коронарную сосудистую реактивность [46]. 

Данные о влиянии номегестрола ацетата или других норп:
регнанов на повышение риска развития сердечно:сосудистых
заболеваний отсутствуют. В исследовании WHI (Инициатива
здоровья женщины) был изучен один из режимов ГЗТ, вклю:
чающий прегнан медроксипрогестерона ацетат в комбинации с
конъюгированными лошадиными эстрогенами у 16 608 жен:
щин в постменопаузе, за которыми наблюдали в среднем 5,2
года [47]. В этом исследовании общие риски ГЗТ для здоровья
были выше, чем преимущества, без влияния на смертность по
любой причине. Общие уровни сердечно:сосудистых заболе:
ваний, коронарной болезни сердца (особенно нелетальные
случаи инфаркта миокарда), инсультов и ВТЭ были выше у
женщин, получающих эстрогены плюс прогестагены, по
сравнению с получающими эстрогены плюс плацебо [47].
Однако насколько можно перенести эти данные на ГЗТ, со:
держащие другие оральные или трансдермальные препараты
эстрогенов и прогестагенов, как например, норпрегнан номе:
гестрола ацетат, остается неясным. Интересно, что недавно
проведенный мета:анализ обсервационных исследований
выявил, что контрацепция только прогестагенами не была
связана с повышенными рисками ишемического или гемор:
рагического инсульта [48]. 

5.3.2. Влияние на косвенные маркеры риска развития сер�
дечно�сосудистых заболеваний

Дислипидемия является общепризнанным фактором ри:
ска развития сердечно:сосудистых заболеваний [49]. Иссле:
дования по заместительной терапии эстрогенами у женщин в
постменопаузе показали благоприятное воздействие на ли:
пидный профиль, с уменьшением липопротеидов низкой
плотности (ЛПНП) и повышением на 10–15% липопротеи:
дов высокой плотности (ЛПВП) [50]. Эстрогениндуцирован:
ное повышение холестерина ЛПВП частично блокировалось
добавлением медроксипрогестерона ацетата к пероральным
формам эстрогенов у женщин, получающих комбинирован:
ную ГЗТ [50]. Но это улучшение уровней ЛПВП никак не из:
менялось при добавлении натурального прогестерона. Оста:
вался повышенным уровень ЛПВП и в другом исследовании,
в котором женщины получали эстрадиола валерат вместе с
номегестрола ацетатом по 5 мг в день, хотя эффект частично
уменьшался при добавлении норэтистерона ацетата (прогес:
таген с остаточными андрогенными свойствами) по 5 мг в
день [51]. Уровень общего холестерина и холестерина ЛПНП
значительно снижался после 1 года терапии номегестрола
ацетатом в составе ГЗТ у 34 женщин в постменопаузе [22]. В

этом исследовании коэффициент ЛПНП/ЛПВП снизился на
10% за 1 год (р<0,01). Тем не менее клиническая значимость
этих изменений параметров липидного профиля остается
точно невыясненной. В другом исследовании с участием 36
женщин в постменопаузе 6 циклов номегестрола ацетата по
5 мг в день с 7:го по 25:й день цикла достоверно не повлияли
на уровни общего холестерина, ЛПВП и ЛПНП, а также на
уровни аполипопротеина В [27]. Отмечалось значительное
снижение уровня аполипопротеинов А1 (р<0,01 по сравне:
нию с начальным показателем) и транзиторное уменьшение
триглицеридов в третьем цикле. Таким образом, в целом но:
мегестрола ацетат оказывал нейтральное действие на метабо:
лизм липидов в этих исследованиях. 

У 20 женщин в пременопаузе терапия в течение 6 циклов
номегестрола ацетатом по 5 мг в день в течение 20 дней за
цикл не привела к существенным изменениям уровня глю:
козы в крови и уровня инсулина при проведении теста толе:
рантности к глюкозе, а также уровней гликозилированного
гемоглобина. Это свидетельствует о том, что номегестрола
ацетат не влияет отрицательно на толерантность к глюкозе в
течение 6 мес лечения [52]. Кроме того, состояние толерант:
ности к глюкозе не ухудшилось у двух пациенток, которые
имели такие нарушения исходно. В другом исследовании
также не наблюдались изменения массы тела, уровня глюко:
зы в крови натощак и уровня инсулина на фоне приема но:
мегестрола ацетата по 5 мг в день у 36 женщин в период ме:
нопаузы [27]. Учитывая, что нарушение толерантности к
глюкозе и гиперинсулинемия являются установленными
факторами риска развития сердечно:сосудистых заболева:
ний, эти данные заслуживают внимания.

Кроме всего, было отмечено, что номегестрола ацетат
уменьшает уровень высокочувствительного С:реактивного
протеина – маркера риска развития сердечно:сосудистых за:
болеваний. В 6:месячном проспективном рандомизированном
плацебо:контролируемом исследовании 84 здоровые женщи:
ны в постменопаузе получали ежедневно перорально конъю:
гированный лошадиный эстроген по 0,625 мг, конъюгирован:
ный лошадиный эстроген по 0,625 мг плюс медроксипрогесте:
рона ацетат по 2,5 мг, конъюгированный лошадиный эстроген
по 0,625 мг плюс номегестрола ацетат по 5 мг или плацебо. При
получении только эстрогенов или эстрогенов плюс медрокси:
прогестерона ацетата, сывороточный высокочувствительный
уровень С:реактивного протеина достоверно увеличился (на
20% и 59% соответственно; р=0,03 и р=0,006 соответственно), в
то время как эстрогены плюс номегестрола ацетат снижали
уровень сывороточного высокочувствительного С:реактивно:
го протеина на 25% (р=0,01). Сывороточные уровни гомоцис:
теина значительно снижались во всех группах активной тера:
пии по сравнению с начальными показателями и плацебо
(р<0,05) [53]. Однако необходимо подчеркнуть, что клиничес:
кая значимость этого влияния на косвенные маркеры риска
развития сердечно:сосудистых заболеваний не была подтвер:
ждена в соответствующих клинических исследованиях. 

5.4. Риск развития рака молочной железы
5.4.1. Эпидемиология
Влияние прогестагенов, используемых в оральной контра:

цепции и ГЗТ, на ткань молочной железы является спорным;
предположения варьируют от повышения риска развития рака
молочной железы до значительного снижения риска или ней:
трального отношения. Эффект прогестагенов может быть так:
же проявлением действия их комбинации с эстрогенами. Ис:
следование WHI [47] и Исследование Миллиона Женщин
(Million women Study) [54] подняли вопросы влияния прогес:
тагенов на риск развития рака молочной железы. В исследова:
нии WHI 16 608 женщин в постменопаузе получали длитель:
но ГЗТ в режиме, состоящем из конъюгированных лошадиных
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эстрогенов по 0,625 мг плюс медроксипрогестерона ацетат по
2,5 мг или плацебо, в среднем в течение 5,2 года с 1993 по
2002 г. Внутренний анализ показал повышение риска развития
рака молочной железы (коэффициент риска 1,26; 95% ДИ 1,0,
1,59) и, на удивление, повышение риска развития коронарной
болезни сердца (коэффициент риска 1,29; 95% ДИ 1,02, 1,63)
[47]. В исследовании Миллиона Женщин получены данные,
свидетельствующие о том, что прием комбинированной ГЗТ в
настоящее время, но не в прошлом, был связан с повышенным
риском развития рака молочной железы по сравнению с теми,
кто никогда не использовал ГЗТ (коэффициент риска 2,0; 95%
ДИ 1,88, 2,12) [54]. Комбинация режимов ГЗТ, используемая в
Исследовании Миллиона Женщин, состояла из лошадиных
эстрогенов или эстрадиола в сочетании с прогестагенами ста:
рого поколения – медроксипрогестерона ацетата, норэтистеро:
на, норгестрела или левоноргестрела, и распределение полу:
ченных данных между разными режимами противоречиво.
Как уже обсуждалось, прогестагены, используемые для ГЗТ и
контрацепции, неодинаковые и некоторые из них могут оказы:
вать большее влияние на риск развития рака молочной желе:
зы. Однако отсутствуют данные по влиянию более новых про:
гестагенов на риск развития рака молочной железы. В Иссле:
довании Миллиона Женщин, в котором наблюдалось увеличе:
ние риска развития рака молочной железы, было выдвинуто
предположение, что  применение ГЗТ, возможно, скорее уста:
навливает  рак молочной железы, уже существующий ранее,
нежели является непосредственной причиной развития этого
рака. Поэтому на сегодняшний день решения по терапии соот:
ветствующими комбинациями и дозами ГЗТ следует прини:
мать на короткий срок, периодически пересматривать, пока не
будет доступно больше информации. 

5.4.2. Биология
Молочная железа является одним из гормонзависимых ор:

ганов, в котором эстроген и прогестерон играют ключевую
роль. Данные экспериментальных исследований предполага:
ют, что прогестагены оказывают неодинаковое влияние на эпи:
телий молочных желез, что не дает возможности экстраполи:
ровать данные, полученные с одной комбинацией гормонов, на
другие. Хотя соответственные роли эстрогенов и прогестаге:
нов в отношении пролиферативного действия на молочную
железу полностью неясны, но очевидным является то, что са:
мый активный эстроген – эстрадиол – принимает участие на
всех стадиях развития рака молочной железы [56]. Более того,
опухолевая ткань молочной железы содержит все ферменты,
необходимые для местного биосинтеза эстрадиола из цирку:
лирующих предшественников [56]. Синтез эстрадиола проис:
ходит двумя основными путями: сульфатазный путь, в кото:
ром эстрогенная сульфатаза трансформирует эстрона сульфат
в эстрон, который превращается в биологически активный эс:
традиол при помощи 17 :гидроксистероиддегидрогеназы:1; и
ароматазный путь, в котором ароматаза превращает андрогены
в эстрогены, но значительно в меньшей степени, чем при суль:
фатазном пути (рис. 4). Также было установлено, что эстроге:
новые сульфотрансферазы, присутствующие в ткани молоч:
ной железы, принимают участие в конверсии эстрогенов в их
биологически неактивные сульфаты [56].

Исследования in vitro показали, что номегестрола ацетат
блокирует превращение эстрона сульфата в эстрадиол в гор:
монзависимых образцах раковых клеток молочной железы
MCF:7 и T47:D (рис. 5) [57] и в нормальной или опухолевой
ткани молочной железы [58]. В концентрации 5 · 10:5 моль/л
номегестрола ацетат угнетал конверсию эстрона сульфата в эс:
традиол на 40,8% в нормальной ткани и на 49,2% – в опухоле:
вой ткани молочной железы, в которой сульфатазная актив:
ность более высокая [58]. Номегестрола ацетат также угнетает
превращение эстрона в эстрадиол через 17 :гидроксистероид:

дегидрогеназу:1 в культуре раковых клеток MCF:7 и T47:D,
причем с большим эффектом в раковых клетках  T47:D, кото:
рые содержат больше прогестероновых рецепторов, чем клет:
ки MCF:7 [57]. Также номегестрола ацетат обладает стимули:
рующим эффектом на сульфотрансферазную активность в ра:
ковых клетках MCF:7 и T47:D, что способствует превраще:
нию эстрона в биологически неактивный эстрона сульфат. Но:
мегестрола ацетат в низких концентрациях оказывает выражен:
ный стимулирующий эффект, а в высоких концентрациях –
слабый стимулирующий сульфотрансферазный эффект
(рис. 6) [59]. Мощное антисульфатазное влияние номегестро:
ла ацетата в биосинтезе эстрадиола сульфатазным путем в эст:
рогензависимых раковых клетках молочной железы,  так же,
как и стимулирующий эффект на образование неактивного эс:
трона сульфата, предполагает возможный антипролифератив:
ный эффект номегестрола ацетата в ткани молочной железы.
Более того, в культурах раковых клеток молочной железы
MCF:7 и T47:D номегестрола ацетат не стимулировал проли:
ферацию, в то время как эстрадиол, норгестрел и гестоден сти:
мулировали рост раковых клеток молочной железы через ак:
тивацию эстрогеновых рецепторов [60–62]. 

Однако, несмотря на имеющиеся данные о разном влия:
нии различных прогестагенов на клетки молочной железы,
клиническое значение таких исследований in vitro остается не:
ясным, поэтому необходимо провести соответствующие конт:
ролируемые клинические исследования, которые бы подтвер:
дили эти интересные результаты.

5.5. Влияние на метаболизм костной ткани
По сравнению с плацебо добавление номегестрола ацета:

та в дозе 3,75 мг в день к эстрадиолу по 1,5 мг в день значи:
тельно уменьшало уровни биохимических маркеров костного
метаболизма в 12:недельном исследовании с участием 176
женщин в постменопаузе (p<0,001). Наблюдалось снижение
уровней четырех биохимических маркеров костного обмена,
таких как общая сывороточная щелочная фосфатаза, костная
щелочная фосфатаза, сывороточный остеокальцин и пептид
коллагена типа 1 в моче, уже на 6:й неделе после проведенно:
го лечения со средним уменьшением на 6; 5; 12 и 32% соответ:
ственно [63]. Костная щелочная фосфатаза, остеокальцин и
пептиды коллагена типа 1 также снижались в группе, полу:
чавшей эстрадиол (приблизительно на 0,4; 9 и 34,7% соответ:
ственно). Однако в группе, получавшей эстрадиол, уровень

Ðèñ. 4. Ôåðìåíòíûé ìåõàíèçì, ïðèíèìàþùèé ó÷àñòèå
â ôîðìèðîâàíèè è ïðåâðàùåíèè ýñòðîãåíîâ â ðàêîâûõ
êëåòêàõ ìîëî÷íîé æåëåçû ÷åëîâåêà (ïåðåïå÷àòàíî èç
Pasqualini [6] ñ ðàçðåøåíèÿ Taylor & Francis Group,
http://www.informaworld.com). ÃÑÄ =
ãèäðîêñèñòåðîèääåãèäðîãåíàçà 
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сывороточной щелочной фосфатазы увеличивался на 4,1%, в
то время как в группе, получавшей эстрадиол плюс номегест:
рола ацетат, он уменьшался на 6,2% (р<0,001). Более того,
увеличение уровня костной щелочной фосфатазы в процен:
тах было достоверно выше в группе, получавшей эстрадиол
плюс номегестрола ацетата, чем в группе, получавшей только
эстрадиол (р<0,001). Результаты исследования позволяют
предположить, что номегестрола ацетат может благоприятно
воздействовать на костную ткань с более выраженным умень:
шением уровня костной щелочной фосфатазы по сравнению
с уровнем общей щелочной фосфатазы, что является косвен:
ным признаком отсутствия неблагоприятного влияния на ко:
стное ремоделирование комбинации эстрадиола с номегест:
рола ацетатом. Однако данные по клиническому влиянию но:
мегестрола ацетата на плотность костной ткани или на риск
развития переломов отсутствуют. 

6. Переносимость препарата

Номегестрола ацетат, по данным клинических исследова:
ний, в общем очень хорошо переносился пациентками. Самые
частые побочные эффекты  неспецифичные или такие же, как
на фоне применения других новых молекул прогестагенов.
Для номегестрола ацетата такими побочными эффектами, о
которых чаще сообщалось в относительно небольшом количе:
стве клинических исследований, оценивающих его роль в ком:
бинированной ГЗТ [13, 20–23, 27, 63] или в монотерапии [64],
были кровотечение/кровомазание (12,5–29,3% пациенток), го:
ловная боль (приблизительно 10% пациенток) и приливы жа:
ра (1,7%). Боль или  дискомфорт в молочной железе наблюда:
лись у 32,8% пациенток, получающих эстрадиол/номегестрола
ацетат в одном исследовании [63], хотя мониторинг этого
симптома специально проводили, но он не был установлен ни
в одном из других исследований ни у одной пациентки [13]. В
нескольких исследованиях 4–10% женщин прекратили тера:

пию из:за побочных эффектов, самыми частыми из которых
были тошнота, головная боль, дискомфорт в груди или нерегу:
лярные кровотечения [14, 20, 22, 63].

В нескольких исследованиях установлено отсутствие зна:
чимых   побочных эффектов, связанных с приемом препарата
до 12 мес лечения номегестрола ацетатом [21, 23]. В плацебо:
контролируемых регистрационных исследованиях, проводи:
мых в III фазе ГЗТ комбинацией эстрадиол/номегестрола аце:
тат (n=257), частота побочных эффектов была одинаковой в
группах активной терапии и плацебо [14]. В целом масса тела
и артериальное давление не изменялись во время терапии, со:
держащей номегестрола ацетат [13, 20, 21, 63]. Сравнительные
данные по нежелательным эффектам получены в исследова:
нии Nguyen:Pascal и соавторов [63] с участием 176 женщин в
постменопаузе, которые в течение 12 нед получали одну из
следующих схем лечения: плацебо; эстрадиол по 1,5 мг в день;
эстрадиол по 1,5 мг в день плюс номегестрола ацетат по 3,75 мг
в день. Выявлено всего 304 побочных эффекта (необязательно
связанных с терапией) у 133 пациенток: 70,7% – в группе пла:
цебо, 75,9% – в группе эстрадиола и 82,9% – в группе эстради:
ол/номегестрола ацетат. Статистически достоверной разницы
между средними показателями частоты побочных эффектов в
группах не обнаружено. Масталгия – самый частый побочный
эффект – наблюдался у 6,9; 24,1 и 32,8% в группах плацебо, эс:
традиола и комбинированной терапии соответственно. Ано:
мальные кровотечения наблюдались в 3,4; 10,3 и 29,3% случа:
ев соответственно, а приливы жара – у 12,1; 1,7 и 1,7% пациен:
ток. Десять процентов пациенток, равномерно распределен:
ных в этих трех группах, отмечали головную боль. Систоличе:
ское и диастолическое артериальное давление не изменялось в
течение 12 нед ни в одной из групп терапии. В общем, при от:
сутствии прямых сравнительных исследований безопасность
номегестрола ацетата кажется практически такой же, как и у
других новых прогестагенов. 

Ðèñ. 5. Èíãèáèöèÿ íîìåãåñòðîëà àöåòàòîì ñóëüôàòàçíîé
àêòèâíîñòè (ïðåâðàùåíèå ñóëüôàòà ýñòðîíà â ýñòðàäèîë) â
êóëüòóðàõ ãîðìîíçàâèñèìûõ ðàêîâûõ êëåòîê ìîëî÷íîé
æåëåçû MCF-7 è T47-D. Êëåòêè-ïðåäøåñòâåííèêè áûëè
èíêóáèðîâàíû â òå÷åíèå 24 ÷ ïðè òåìïåðàòóðå 37°Ñ òîëüêî ñ
ýñòðîíà ñóëüôàòîì (êîíòðîëü) èëè â ïðèñóòñòâèè óêàçàííûõ
êîíöåíòðàöèé íîìåãåñòðîëà àöåòàòà. Ðåçóëüòàòû (1 ïìîëü
ýñòðàäèîëà, îáðàçîâàâøåãîñÿ íà 1 ìã ÄÍÊ èç ýñòðîíà
ñóëüôàòà) âûðàæåíû â ïðîöåíòíîì ýêâèâàëåíòå îò
êîíòðîëüíîãî çíà÷åíèÿ, êîòîðîå îçíà÷àåò 0% èíãèáèöèè
(äàííûå Chetrite è ñîàâòîðîâ [57], ïåðåïå÷àòàíî èç Shields-
Botella ñ ñîàâòîðàìè [56] ñ ðàçðåøåíèÿ Elsevier)

Ðèñ. 6. Ñòèìóëèðóþùåå âëèÿíèå íîìåãåñòðîëà àöåòàòà
íà ïðåâðàùåíèå ýñòðàäèîëà â ñóëüôàò ýñòðîãåíà â
ëèíåéêàõ ãîðìîíçàâèñèìûõ ðàêîâûõ êëåòîê ìîëî÷íîé
æåëåçû MCF-7 è T47-D. Êëåòêè-ïðåäøåñòâåííèêè áûëè
èíêóáèðîâàíû â òå÷åíèå 24 ÷ ïðè òåìïåðàòóðå 37°Ñ ñ
ôèçèîëîãè÷åñêèìè êîíöåíòðàöèÿìè (5 íìîëü/ë) 
3Í-ýñòðîíà (êîíòðîëü) èëè â ïðèñóòñòâèè óêàçàííûõ
êîíöåíòðàöèé íîìåãåñòðîëà àöåòàòà (äàííûå Chetrite ñ
ñîàâòîðàìè [59] ïåðåïå÷àòàíî èç Shields-Botella ñ
ñîàâòîðàìè [56] ñ ðàçðåøåíèÿ Elsevier)



43ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (58)/2011

Ç À Ð Ó Á Å Æ Í Û Å  È Ñ Ñ Ë Å Ä Î Â À Í È ß

В единственном опубликованном исследовании при моно:
терапии номегестрола ацетатом в дозе 5 мг в день переноси:
мость оценивали как «хорошую» [64]. Побочные реакции бы:
ли редкими и наблюдались у единичных пациенток, включая
астению у одной женщины, приливы жара, отечность, тошноту
и тазовую боль. Достоверных изменений массы тела или арте:
риального давления не наблюдалось. Большинство побочных
эффектов классифицировались как «скорее всего не связаны»
или «возможно связаны» с номегестрола ацетатом. Метрорра:
гия наблюдалась в 9,4% циклов (и привела к выходу из иссле:
дования 7,6% пациенток). Кровомазание наблюдалось в 25,8%
циклов. 

Данные регистрационных исследований и постмаркетин:
гового надзора свидетельствуют, что номегестрола ацетат в це:
лом хорошо переносится. В регистрационных исследованиях
наиболее частыми побочными эффектами были головная боль
(5,5%), мастодиния (1,5%) и бессонница (1,2%) [14]. За исклю:
чением кровомазания, большинство побочных эффектов были
одинаковой природы в группах и плацебо, и номегестрола аце:
тата. Постамаркетинговый фармаконадзор за более чем 100
миллионами менструальных циклов установил, что частота
побочных эффектов, связанных с номегестрола ацетатом, на:
ходится на уровне 0,0006% [14]. 

7. Потенциальная роль в комбинированной

пероральной эстроген/прогестагеновой

контрацепции

Антигонадотропная активность и метаболические харак:
теристики номегестрола ацетата, как описано в данном обзо:
ре, предполагают, что этот прогестаген оптимально подходит
для сочетания с эстрогенами в комбинированной эстро:
ген/прогестагеновой терапии. Номегестрола ацетат не имеет
нежелательных андрогенных и эстрогенных эффектов и де:
монстрирует такую же активность, как и физиологический
гормон прогестерон. Более того, некоторые указания на по:
ложительное влияние на ремоделирование костей и прекли:
нические данные, свидетельствующие об антипролифера:
тивном или, по крайней мере, об отсутствии пролифера:
тивного действия на нормальную или опухолевую ткань
молочной железы, позволяют считать номегестрола ацетат
интересным прогестагеном для комбинирования с эстроге:
нами. Однако окончательный эффект по поводу оральных
контрацептивов, содержащих номегестрола ацетат, будет
также зависеть от типа и дозы используемого эстрогена, а
обнадеживающий  благоприятный метаболический и сосу:
дистый профиль должен быть подтвержден в клинических
исследованиях.

В мае 2007 г. был проведен набор пациенток для двух
крупных пилотных клинических исследований III:а стадии
нового орального контрацептива, содержащего 2,5 мг номе:
гестрола ацетата и 1,5 мг эстрадиола (NOMAC/E2) [65].
Рандомизированные сравнительные многоцентровые иссле:
дования в более 180 центрах в 24 странах были разработаны
для оценки контрацептивной эффективности, контроля за
циклом и общей безопасности и переносимости препарата, а
также для оценки эффекта монофазного комбинированного
орального контрацептива, содержащего номегестрола аце:
тат/эстрадиол, на функцию яичников в большой группе здо:
ровых женщин 18–50 лет. Более 4000 женщин были включе:
ны в эти исследования. Для сравнения в обоих исследовани:
ях использовали монофазные оральные контрацетивы, со:
держащие дроспиренон плюс этинилэстрадиол. Исследова:
ния (NCT00413062 [66] и NCT 00511433 [67]) зарегистриро:
ваны как уже завершенные в базе данных ClinicalTrials.gov, а
результаты ожидаются. В октябре 2009 г. в Евросоюзе были
поданы документы на регистрацию NOMAC/E2 для контра:
цепции. 

8. Выводы

Номегестрола ацетат является мощным и многогранным
прогестагеном с установленной эффективностью во время ме:
нопаузы и для лечения нарушений менструального цикла, а
также демонстрирующим выраженный антигонадотропный
эффект. Специфичность связывания с прогестероновыми ре:
цепторами и отсутствие связывания с другими стероидными
рецепторами приводит к выраженным антиэстрогенным эф:
фектам с мощной антигонадотропной активностью, но без ан:
дрогенных и глюкокортикоидных свойств. Кроме своей роли в
лечении гинекологических заболеваний и лечении совместно с
эстрадиолом при ГЗТ, номегестрола ацетат обладает благопри:
ятным профилем переносимости, нейтральными метаболичес:
кими характеристиками и низкой пролиферативной активнос:
тью на молочную железу. Это все позволяет предположить,
что он может быть эффективным прогестагеном для использо:
вания в комбинированной эстроген/прогестагеновой контра:
цепции, а также способен обеспечить некоторые неконтрацеп:
тивные положительные эффекты на женское здоровье.  
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Обоснование. Для оценки in vitro способности к адгезии
двух бактерий к клеткам вагинального эпителия (КВЭ)
проведено сравнение продукта А (препарата Гинолакт), со-
держащего Lactobacillus plantarum (L. plantarum) P 17630
в форме капсул с жидким гелем**, и продукта В, содержа-
щего бациллу Додерлейна, в настоящее время отнесенную
к классу L. gasseri, в форме вагинальных таблеток, которые
в течение многих лет представлены на рынках Италии.
Методы. Сравнительный анализ двух представленных на
рынке препаратов проведен после открытого контроли-
руемого исследования. Образцы КВЭ отбирали в лабора-
торных условиях; тесты на адгезию проводили в Инсти-
туте микробиологии Католического университета Сакро
Куоре в Пьяченце. Исследования проводили на интакт-
ных КВЭ, отмытых и отобранных у 20 пациентов, у кото-
рых диагностирован бактериальный вагинит и/или ваги-
ноз. Одну капсулу или таблетку, растворенную в изото-
ническом растворе NaCI, смешивали с суспензией КВЭ.
Адгезию молочнокислых бактерий с КВЭ вычисляли с
помощью оптического микроскопа и подсчета количест-
ва колониеобразующих единиц (КОЕ) после посева на
чашках Петри. Кроме того, оценивали тип адгезии.
Результаты. Способность к адгезии продукта А (препарата
Гинолакт), содержащего L. plantarum P 17630, оказалась
больше, чем продукта В. В культуре продукта А (Гинолакт),
посеянного на чашках Петри, обнаружено 106–108 КОЕ в
пробе, продукта В – 102–104 КОЕ. В основном L. plantarum
P 17630 прикреплялся к отдельным клеткам, L. gasseri при
адгезии образовывал малые цепи.
Выводы. Продукт А (Гинолакт) обладает большей спо-
собностью к адгезии к КВЭ, чем продукт В. Отмечено
более прочное прикрепление к КВЭ L. plantarum
P 17630. Результаты исследования позволяют предпо-
ложить, что in vivo продукт А (Гинолакт) с большей ве-
роятностью может обеспечить колонизацию, а значит,
лучшую защиту среды влагалища от возбудителей ин-
фекции. 
Ключевые слова: молочнокислые бактерии, влагалище,
адгезия клеток, эпителиальные клетки.

При всестороннем изучении среды влагалища у здоро:
вых женщин установлено, что в данной экосистеме

преобладают молочнокислые бактерии, которые играют
важную роль в формировании и поддержании микрофло:
ры в ее нормальном состоянии [1, 2].

Молочнокислые бактерии конкурируют с другими
микроорганизмами за адгезию к клеткам эпителия и про:
дукцию противомикробных соединений [3].

Исследователи, описывая клиническое значение этой
популяции бактерий, доказывают, что между отсутствием
или уменьшением численности молочнокислых бактерий
и тяжестью инфекций половых путей существует прямая
зависимость [4–6].

Молочнокислые бактерии широко используют для
восстановления нормальной флоры половых путей, а так:
же профилактики, лечения и терапии некоторых заболе:
ваний половых органов [7–14].

Кроме того, отмечена потенциальная роль молочно:
кислых бактерий в предупреждении размножения пато:
генных микроорганизмов, вызывающих инфекции моче:
половой системы [15]. Бактериальные характеристики
при отборе штаммов для использования пробиотиков в
терапии инфекций половых путей впервые определены
G. Reid [16], впоследствии описаны N.W. McLean [17].
Одним из основных критериев является адгезия к эпите:
лию мочевых путей [18] , на чем основаны адгезивные те:
сты in vitro, которые проводятся для оценки свойств про:
биотических веществ. Методы in vitro широко использу:
ют при изучении адгезии микроорганизмов к клеткам
эпителия человека, а эксфолиативные клетки применяют
для тестировании адгезии к клеткам вагинального эпите:
лия (КВЭ) [19, 20].

В настоящем исследовании проведено сравнение адге:
зии к КВЭ двух разных активных ингредиентов. Один
продукт А (Гинолакт, содержащий L. plantarum P 17630)
представлен в форме капсулы с жидким гелем; второй,
продукт В (содержащий бациллы Дедерлейна, которые в
настоящее время относят к классу Lactobacillus gasseri),
выпускается в форме таблеток и уже в течение несколь:
ких лет представлен на рынке Италии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Выделение КВЭ

Исследование проведено сотрудниками научно:ис:
следовательской лаборатории Флеминг Ruсерг, Новара,
Италия, после осуществления открытого контролируемо:
го исследования у 20 пациентов. После разъяснений на
добровольной основе получено письменное согласие об:
следованных на использование биологического материа:
ла, отобранного во время клинического исследования.
Материалы собирали в любом случае, даже если они не
предназначались для целей настоящего исследования.
Критериями включения в исследование были репродук:
тивный возраст (от 23 до 50 лет, в среднем 36 лет), немен:
струальный период менструального цикла; в исследова:
ние не включали пациентов, которым проводили анти:

Àäãåçèÿ Lactobacillus plantarum P 17630 
â ôîðìå êàïñóë ñ æèäêèì ãåëåì ïî ñðàâíåíèþ
ñ òàêîâîé áàöèëë äåäåðëåéíà â ôîðìå òàáëåòîê
ê êëåòêàì âàãèíàëüíîãî ýïèòåëèÿ*

А. Бонетти1, Л. Морелли2, Е. Кампоминози2, Е. Ганора3, Ф. Сфорца3

1Научно-исследовательская лаборатория Продже Фарм, Черано (Новара),
2Институт микробиологии Католического университета Сакро Куоре, Пьяченца,
3Научно-исследовательская лаборатория Флеминг Рисерч, Новара, Италия
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бактериальную терапию во время осуществления теста
или влагалищный душ, содержащий сурфактанты или де:
тергенты менее чем за 24 ч до отбора материала.

Материал собирали с использованием вагинальных
тампонов. Одну часть материала отбирали для стандарт:
ного клинического тестирования (мазок по Папаниколау,
цитологическое исследование для выявления патогенных
микроорганизмов).

Цитологические исследования проводили в соответ:
ствии с общепринятыми методами: 

• Trichomonas vaginalis: материал, суспендированный
в 1 мл раствора натрия хлорида, исследовали под
оптическим микроскопом;

• Candida albicans: материал высевали на сабуро:дек:
строзный агар (Биолайф) с хлорамфениколом, ин:
кубировали при температуре 25 °С в течение 48 ч.
Культуры идентифицировали с исследованием
«Mycotube» (фирмы «Бектон:Диккинсон»);

• Neisseria gonorrhoea и Gardnerella vaginalis: материал
засевали на обогащенный «шоколадный» агар (Био:
лайф) и агар на основе овечьей крови (Биолайф),
инкубировали при температуре 37 °С в течение 48 ч
в 5% СО2. Культуры идентифицировали с использо:
ванием системы «BBL:Crystal N:H» (фирмы «Бек:
тон:Диккинсон»);

• Staphylococcus aureus и Staphylococcus epidermidis:
материал высевали на маннитол:солевой агар на ос:
нове овечьей крови и инкубировали при температу:
ре 37 °С в течение 48 ч. Культуры идентифицирова:
ли с помощью системы «Slidex:Staph» («Bio
Meriex») и дисков с новобиоцином и лизостатином;

• Enterobacteriaceae (Enterobacter spp., Escherichia coli,
Klebsiella spp., Proteus spp.) Enterococcus и
Pseudomonas spp.: материал высевали на агар Вюрца
(Биолайф), хромогенный агар на основе овечьей мо:
чи (Биолайф) и инкубировали при температуре
37 °С в течение 48 ч. Культуры идентифицировали с
помощью системы «BBL:Crystal Е» (фирмы «Бек:
тон:Диккинсон»). Другую часть материала исполь:
зовали для целей настоящего исследования. Мате:
риал суспендировали в пробирке, содержащей 5 мл
минимальной эссенциальной среды Игла (МЭС)
(клеточная культура Sigma – М 2279), затем цент:
рифугировали со скоростью 1000 об./мин, чтобы от:
делить КВЭ от эндогенных микроорганизмов. Пу:
тем поколачивания удаляли супернатант. Клетки
отмывали и повторно суспендировали в 1 мл МЭС
Игла. Обычные молочнокислые бактерии или пато:
генные микроорганизмы не сохраняли адгезию к
КВЭ или суспензии КВЭ, которую использовали в
исследовании.

Приготовленный материал хранили при температуре
от 2 до 8 °С, затем в течение 24 ч после взятия помещали
на лед и отправляли в Институт микробиологии Католи:
ческого университета в Пьяченце.

Подготовка КВЭ

Адгезию молочнокислых бактерий влагалища иссле:
довали в 20 предварительно отмытых образцах КВЭ. К
одной части материала добавляли вагинальные капсулы с
жидким гелем, содержащие L. plantarum P 17630; к другой
части – вагинальные таблетки, содержащие бациллы Де:
дерлейна. В настоящем исследовании использованы про:
дукты, представленные на рынке. На этикетке продукта А
(Гинолакт), выпускаемого в форме вагинальных капсул с
жидким гелем, указано, что продукт содержит не менее
108 КОЕ в 1 капсуле L. plantarum P 17630; на этикетке

продукта В, выпускаемого в форме вагинальных табле:
ток, указано, что продукт содержит 40 мг бацилл Дедер:
лейна. Продукты прошли одинаковое и параллельное те:
стирование на всех образцах, начиная с двух равных час:
тей материала одних и тех же КВЭ.

Адгезию оценивали на основании анализа:
• среднего количества бактериальных клеток, при:

крепленных к каждой КВЭ, обнаруженных, по мень:
шей мере, в 10 КВЭ в 1 пробе;

• максимального и минимального количества при:
крепленных бактериальных клеток в 1 образце КВЭ,
что определяли с помощью микроскопа и путем по:
сева на чашки Петри.

Подготовка бактериальных клеток

Одна капсула с препаратом в форме жидкого геля
(продукт А, Гинолакт), содержащая L. plantarum P 17630,
как обычно, суспендирована в 40 мл раствора натрия хло:
рида. После полного растворения капсулы 1 мл раствора
центрифугировали, полученный осадок отмывали в 1 мл
МЭС (клеточная культура Sigma), после чего повторно
суспендировали в 1 мл МЭС (образец 1). Таким же обра:
зом обработана таблетка (продукт В), содержащая бацил:
лы Дедерлейна (образец 2).

Тест адгезии

Каждый образец КВЭ, суспендированный в 1 мл
МЭС, разделен на две равные части по 500 мкл каждая.
Одну часть смешивали с раствором, содержащим образец
1, другую – с раствором, содержащим образец 2. Смеси
перемешивали с помощью ротационного миксера (гибри:
дизационная водяная баня «Белли Дансер», Stovall
Lifescience Inc.) со скоростью 100 об./мин при постоян:
ной температуре 37 °С. Затем растворы пропускали через
фильтры с диаметром пор 8 мкм (Millipore), после чего
каждый фильтр промывали 1 объемом МЭС. Оставшиеся
на фильтре КВЭ собраны в 500 мкл МЭС. Прилипшие
бактериальные клетки подсчитывали двумя методами:

• с помощью микроскопа после окрашивания по Граму;
• путем посева на чашки Петри.
После этого образцы, содержащие L. plantarum

Р 17630, перемещали в чашки с МРС агаром (Difсо) и
ванкомицином (15 мкг/мл) и инкубировали при темпера:
туре 37 °С в течение 48 ч в анаэробных условиях. Образ:
цы, содержащие бациллы Дедерлейна, перемещали в чаш:
ки с уксусным агаром Рогозы (Difco) и инкубировали при
температуре 37 °С в течение 48 ч в анаэробных условиях.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Выделение КВЭ

Результаты исследований, проведенных в 20 выделен:
ных образцах КВЭ, приведены в табл. 1.

По данным контрольной микроскопии, КВЭ не были
повреждены во время отбора образцов и их транспорти:
ровки.

Тест адгезии

Результаты исследования с использованием микро:
скопии приведены в табл. 2; полученные путем посева на
чашки Петри – в табл. 3.

По данным микроскопии установлено, что штаммы
адгезируются по:разному. L. plantarum P 17630 прилипал
к отдельным КВЭ (рис. 1), L. gasseri – путем формирова:
ния коротких цепей (рис. 2). Разные методы адгезии на:
блюдали и в питательной среде, что характерно для этих
штаммов.



47ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (58)/2011

Ç À Ð Ó Á Å Æ Í Û Å  È Ñ Ñ Ë Å Ä Î Â À Í È ß

Òàáëèöà 2
Ëàêòîáàöèëëû, àäãåçèðîâàííûå ê ÊÂÝ (ïîäñ÷åò ñ ïîìîùüþ ìèêðîñêîïà)

Образцы

L. plantarum Р 17630 Бациллы Дедерлейна

Количество

КВЭ

Количество прилипших

лактобактерий Количество

КВЭ

Количество прилипших

лактобактерий

мини�

мальное

макси�

мальное

среднее

(М±m)

мини�

мальное

макси�

мальное

среднее

(М±m)

1 12 11 25 16±4,007 12 4 17 10±3,840

2 11 6 18 11±3,753 12 0 12 6±3,593

3 10 6 20 12±4,238 11 0 9 4±3,593

4 13 4 18 9±4,111 13 0 11 4±3,517

5 10 9 28 17±6,447 11 3 19 11±4,863

6 12 12 41 24±8,457 12 8 32 17±6,675

7 12 10 40 22±8,036 12 4 25 11±5,923

8 11 5 21 10±4,379 10 0 19 10±5,890

9 11 6 25 11±5,373 12 0 12 5±4,179

10 12 9 22 15±4,052 11 2 18 10±5,534

11 11 12 20 12±4,093 10 0 12 5±3,801

12 12 7 31 19±5,187 12 3 21 10±4,924

13 10 13 19 11±3,2 10 0 11 10±3,465

14 12 10 39 22±7,872 12 5 25 12±5,112

15 11 12 35 19±7,401 11 3 19 11±5,468

16 11 12 49 27±10,048 11 9 26 17±5,01

17 12 8 28 15±5,580 12 7 20 12±3,699

18 12 0 18 8±4,710 12 0 13 5±3,677

19 10 2 19 9±5,147 10 0 13 6±4,636

20 11 5 18 12±4,37 11 4 9 11±4,802

Всего КВЭ 225 227

М±m 15±7,948 9±6,215

Òàáëèöà 1
Ìèêðîîðãàíèçìû, îáíàðóæåííûå â îáðàçöàõ ÊÂÝ

Обнаруженные

микроорганизмы

Пациенты в возрасте, лет

7 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

42 42 41 37 28 34 23 35 38 49 39 30 23 50 34 44 39 33 26 31

Trichomonas vaginalis << << << << << << << << << << << << << << << << << << << <<

Candida albicans << << + << << << << << << << << << + << << << << << + <<

Neisseria gonorrhoeae << << << << << << << << << << << << << << << << << << << <<

Gardnerella vaginalis << + << << << << << << << << << << << << << << << << << <<

Staphylococcus aureus << << << + << << << << << << + << << << << << << + << <<

Staphylococcus epidermidis << << << << << << << << << << << << << << << << << << << <<

Escherichia coli + << << << << << << + + << << << << << << << << << << <<

Klebsiella spp. << << << << << << << << << << << << << << << << << << << <<

Proteus spp. << << << << << << << << << << << << << << << << << << << <<

Pseudomonas spp. << << << << << << << << << << << << << << << << << << << <<

Enterococcus << << << << << << << << << << << << << << << << << << << <<
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В первой части исследования выделены КВЭ и прове:
дены микробиологические тесты с тем, чтобы в отобран:
ных образцах обнаружить микроорганизмы. Во второй ча:
сти исследования установлено, что клетки, содержащиеся
в продукте А (препарате Гинолакт), прикреплялись к
КВЭ лучше, чем содержащиеся в продукте В. Кроме того,
результаты получены из готовых фармацевтических про:
дуктов.

При проверке модели адгезии под микроскопом под:
тверждено, что L. plantarum P 17630 обладает большей
способностью к адгезии, чем бациллы Дедерлейна.

Фактически некоторые клетки, обладая лучшей адге:
зией, крепче прикрепляются к отдельным КВЭ, чем ко:
роткие цепи, которые прикрепляются только посред:
ством одной клетки.

Эти данные свидетельствуют, что продукт А (Гинолакт),
содержащий L. plantarum P 17630, выпускаемый в форме
капсул с жидким гелем, обеспечивает организм больного
клетками, которые лучше прикрепляются к КВЭ, чем про:
дукт В. Следовательно, in vivo продукт А (Гинолакт), вероят:
но, будет обеспечивать лучшую колонизацию и более надеж:
ную защиту среды влагалища от патогенных возбудителей.

Òàáëèöà 3
Ìîëî÷íîêèñëûå áàêòåðèè, ïðèêðåïëåííûå ê ÊÂÝ (îöåíêà ïóòåì ïîñåâà íà ÷àøêè Ïåòðè)

О
б

р
а

з
ц

ы Lactobacillus plantarum P1 7630, KOE Бацилла Дедерлейна, КОЕ

108 107 106 105 104 103 102 10 108 107 106 105 104 103 102 10

1 0 1 32 260 < < < < 0 0 0 0 0 2 28 245

2 0 2 35 291 < < < < 0 0 0 0 0 1 18 154

3 0 0 8 62 < < < < 0 0 0 0 0 2 42 268

4 0 1 3 57 < < < < 0 0 0 0 0 2 29 312

5 1 3 57 299 < < < < 0 0 0 0 1 32 354 <

6 0 1 23 148 < < < < 0 0 0 0 1 18 214 <

7 0 2 35 265 < < < < 0 0 0 0 2 32 314 <

8 0 1 6 43 < < < < 0 0 0 0 0 3 42 341

9 0 1 26 295 < < < < 0 0 0 0 1 24 197 <

10 0 4 36 315 < < < < 0 0 0 0 2 31 341 <

11 0 1 3 48 267 < < < 0 0 0 0 0 0 2 15

12 0 2 28 315 < < < < 0 0 0 0 2 35 295 <

13 1 2 19 224 < < < < 0 0 0 0 0 3 24 265

14 1 42 320 < < < < < 0 0 0 0 1 18 290 <

15 0 1 35 280 < < < < 0 0 0 0 1 31 361 <

16 0 2 24 385 < < < < 0 0 0 0 2 23 257 <

17 0 3 46 218 < < < < 0 0 0 0 3 41 214 <

18 0 1 19 230 < < < < 0 0 0 0 0 0 3 29

19 0 0 6 75 < < < < 0 0 0 0 0 0 4 43

20 0 1 24 252 < < < < 0 0 0 0 2 24 318 <

Ðèñ. 1. Àäãåçèÿ L. plantarum P 17630 ê ÊÂÝ Ðèñ. 2. Àäãåçèÿ áàöèëë Äåäåðëåéíà ê ÊÂÝ
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Краткий обзор

Предмет статьи. Фентиконазол является производным
имидазола и имеет широкий спектр антигрибкового дей:
ствия, в основном нацеленный против грибов Candida albi�
cans. Фентиконазол сравнивали с миконазолом с точки зре:
ния эффективности, переносимости и комплаенса у пациен:
ток с грибковым вульвовагинитом. 

Пациенты и метод. Были созданы две группы, включаю:
щие 80 амбулаторных пациенток, по 40 женщин в каждой.
Каждой из групп давали либо 200 мг фентиконазола нитрата
в виде вагинальных овулей, либо 400 мг миконазола в виде
вагинальных овулей ежедневно в течение 3 дней. Перед этим
исследованием каждая пациентка была обследована клини:
чески и микробиологически. Пациентки также прошли ос:
мотр на 7:й день лечения и через 1 мес после терапии. Каж:
дый пациент дал официальное согласие на проведение ис:
следования.

Результаты. Между обеими группами не обнаружено
статистических отличий по антропометрическим и демогра:
фическим данным, а также не было отличий в клинических
симптомах инфекции. Обе группы считались сопоставимы:
ми. В результате оценки состояния после лечения (7–10:й
дни) было отмечено исчезновение практически всех симпто:
мов. При конечной оценке состояния этот факт был даже бо:
лее очевиден (21–28:й день). По завершении исследования
клиническая эффективность оценивалась как удовлетвори:
тельная в 100% (40/40) случаев в группе, принимавшей фен:
тиконазол, и 97,5% (39 / 40) – в группе, принимавшей мико:
назол. Грибы рода Candida albicans часто выделялись как
возбудители инфекции в обеих группах: в 93% в группе, по:
лучавшей фентиконазол, и в 85% – в группе, получавшей ми:
коназол. В целом микробиологическая эфективность лече:
ния препаратами считалась успешной в 97,5% в обеих груп:
пах. Фентиконазол был эффективен в 100%, а миконазол – в
97,5%. Переносимость фентиконазола составляла 100%
(40/40), а миконазола – 95% (38/40). Тем не менее 5% (2/40)
пациенток из группы, принимавшей миконазол, имели по:
бочные эффекты. Незначительные побочные эффекты также
были зарегистрированы в группе, лечение которой проходи:
ло фентиконазолом.

Выводы. Результаты показали, что оба препарата одина:
ково эффективны в лечении симптомов инфекции, а также
столь же эффективны в микробиологической эрадикации
возбудителей грибкового вульвовагинита. 

Ключевые слова: фентиконазол, миконазол, внутривла�
галищное лечение, грибковый вульвовагинит.

Фентиконазола нитрат, или (2,4 – диклорофенил: , N,
имидазолиетил):4: эфир нитрата фенилтиобенсила яв:

ляется антимикотическим средством из группы имидазола.
Это наиболее активное вещество из серии :арил: , N:эфи:
ров алкинбенсила имидазолила. Как и другие вещества, про:

исходящие от имидазола, механизмом действия является
ингибирование цитохрома Р450 – гидроксилирование груп:
пы С14 метилстерола. 

Фунгистатическая и фунгицидная активность фентико:
назола нитрата относительно грибов Candida albicans заслу:
живает первоочередного внимания. Минимальной подавля:
ющей концентрацией и минимальной фунгицидной концен:
трацией является 1,25–20 мг/мл и 5–40 мг/мл соответствен:
но (в зависимости от рН среды). В общем, такая активность
схожа с другими производными имидазола.

Кроме того, было доказано, что концентрация фентико:
назола длительно сохраняется в тканях после введения инт:
равагинальным способом – на протяжении 48–72 ч. Это да:
ет возможность назначать фентиконазол 1 раз в день. Также
фентиконазол продемонстрировал противогрибковое дей:
ствие в условиях кислой среды, что важно для устранения
грибковых инфекций слизистых оболочек женских половых
путей, рН которых от 3,5 до 4,5.

В предыдущих исследованиях было установлено, что нит:
рат фентиконазола не имеет ни мутагенных эффектов, ни ток:
сических свойств. Хорошо переносится при наружном приме:
нении (как на коже, так и на слизистых) ввиду того, что он вса:
сывается в минимальных количествах и поэтому практически
не взаимодействует с другими лекарственными средствами. 

Из сказанного следует, что фентиконазол может исполь:
зоваться как наружное противогрибковое средство для лече:
ния инфекций грибкового происхождения.

Микотический вульвовагинит является очень распро:
страненным заболеванием в гинекологической практике. В
различных странах было подсчитано, что им страдает каж:
дая из семи женщин репродуктивного возраста, и частота
этого заболевания значительно возросла за последние годы.
В настоящее время микотический вульвовагинит считается
наиболее часто встречающей у женщин инфекцией после
дерматофитоза.

Лечение микотического вульвовагинита в основном на:
правлено на уничтожение патогенного фактора с помощью
эффективного и безопасного противогрибкового средства.
Лекарственные препараты назначаются в виде вагинальных
таблеток или в виде крема для наружного применения при
вагинальных поражениях.

Механизм основного действия миконазола заключается
в повреждении проницаемости грибковой клетки, что при:
водит к потере основных свойств и угнетению процесса по:
требления клеткой глюкозы.

Уже сообщалось, что вагинальное применение 1% или
2% миконазола является эффективным при лечении канди:
дозного вульвовагинита и имеет малое количество побочных
эффектов. Количество выздоровлений превышает 95% и ос:
новывается на исчезновении клинических симптомов.

В предварительном исследовании был проведен сравни:
тельный анализ результатов лечения миконазолом и нитра:

Ýôôåêòèâíîñòü è ïåðåíîñèìîñòü 200 ìã
ôåíòèêîíàçîëà vs 400 ìã ìèêîíàçîëà ïðè
èíòðàâàãèíàëüíîì ëå÷åíèè ìèêîòè÷åñêîãî
âóëüâîâàãèíèòà
Dr. Jose Rodolfo Munoz Reyes, Dr.Carlos Villanueva Reynoso, Dr.Julio Cesar Ramos, 

Dr. Jorde Menendez Vazquez, Dr. Rene Bailon Uriza, Dr. Jose Antonio Vargas
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том фентиконазола пациенток с вагинальным кандидозом.
Все пациентки излечились, однако нитрат фентиконазола
дает более быстрый эффект.

Настоящее исследование было проведено с целью срав:
нения клинической эффективности нитрата фентиконазола
и миконазола у женского населения Мексики.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В проспективном протяженном открытом и сравнитель:
ном исследовании, проведенном с марта 1995 по январь
1996 г., приняло участие 80 амбулаторных пациенток (по 40
в каждой группе) с клиническим и микробиологическим ди:
агнозом «микотический вульвовагинит». Все пациентки бы:
ли совершеннолетние (старше 18 лет), с признаками и симп:
томами микотического вульвовагинита, без жалоб на недер:
жание мочи от напряжения, без почечных и половых рас:
стройств, способные понять цели и ход исследования, выраз:
ившие готовность посещать исследовательский центр в ука:
занное время и подтвердившие свое согласие письменно.

Первичной целью изучения являлась оценка клиничес:
кой эффективности лечения, которое включало в себя ежед:
невное применение перед сном одной вагинальной мягкой
капсулы (овули) фентиконазола по 200 мг в течение трех
дней подряд или применение одной вагинальной таблетки
миконазола по 400 мг/день в течение трех дней подряд. Так:
же частью лечения являлся клинический контроль (гинеко:
логический осмотр), анализ непосредственно под микроско:
пом отделяемого из влагалища, обработанного 10% гидро:
ксидом калия (KOH), и микробиологический контроль
(культивирование на среде Сабуро / декстроза / агар в инку:

баторе в течение 7 дней при 24 оС), который проводился в
первый день (V1), еще через 7 дней (V2) и через 28 дней
(V3) после начала лечения.

Вторичной целью исследования являлась оценка выпол:
нимости и переносимости назначенного лечения, а также его
безопасности посредством оценки побочных эффектов и ре:
зультатов лабораторных анализов.

СТАТИСТИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ

Демографические и антропометрические данные явля:
ются описательными. Для оценки различий между группами
по клинической и микробиологической эффективности в
виде количественных переменных был использован кси:ква:
дратный тест [ 2] или точный тест Фишера. Сравнение кли:
нических симптомов было выполнено с помощью теста
ANOVA (GLM).

РЕЗУЛЬТАТЫ

В этом исследовании приняло участие по 40 пациенток в
каждой группе. Отказов от проведения исследования зафик:
сировано не было, т.е. 100% пациенток выполнили условия
исследования соответствующим образом, а результаты их
лечения были изучены в конце исследования.

В табл. 1 представлена демографическая информация о
пациентках, принявших участие в исследовании. Количест:
венные переменные сведены в три основных пункта: средняя
величина, стандартное отклонение и минимальные и макси:
мальные значения. Качественные переменные представлены
с помощью частотных таблиц. В последней колонке табл. 1
показан полученный уровень статистического значения, из

Ðèñ. 1. Ãèíåêîëîãè÷åñêàÿ îöåíêà. Ñðàâíåíèå äâóõ âèäîâ ëå÷åíèÿ ïî ñîêðàùåíèþ ÷èñëà ñèìïòîìîâ

Миконазол Фентиконазол

Визит №1 Визит №2 Визит №3 Визит №1 Визит №2 Визит №3

Эритема 2,2 1,1 1.00 2,1 1,1 1.00

Ссадины 1,8 1,03 1.00 1,9 1,1 1.00

Отек 1,8 1.00 1.00 1,7 1,03 1.00

Бели 3,7 1,3 1,1 3,7 1,25 1.00

Зуд 2,8 1,1 1.00 2,6 1,1 1.00

Диспареуния 1,7 1,05 1.00 1,7 1,03 1.00

Шкала: 1 = ни одного; 2 = слабый; 3 = умеренный; 4 = тяжелый.
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которого видно, что не существует никакого статистическо:
го различия (значение р>0,05) между двумя группами по
каждому из оцениваемых параметров, посему они считаются
сходными между собой.

Также не было получено статистически значимых разли:
чий в базальных результатах лабораторных анализов, за ис:
ключением количества моноцитов в результатах анализа
крови (фентиконазол = 0,93±0,53; миконазол = 1,3±0,69) и
общего количества тромбоцитов (фентиконазол = 289,5±37;
миконазол = 267,5±44,9), которые не считаются значимыми
с клинической точки зрения. Как было сказано ранее, обе
группы считались схожими между собой на момент начала
лечения.

ТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ

На рис. 1 представлены результаты сравнения гинеколо:
гической оценки, проведенной во время первого визита (ви:
зит 1/день 0), визита в конце лечения (визит 2/день 7–10:й)
и визита в период наблюдения по окончании лечения (визит
3/день 21–28:й) по обоим видам лечения.

На этой диаграмме видно, что со второго визита в обеих
группах лечения все признаки и симптомы исчезли практи:
чески полностью. Для каждого признака и симптома (эрите:
ма, ссадины, отек, бели, кожный зуд и диспареуния) сравни:
вается среднее значение уменьшения симптомов для двух
изучаемых методов лечения.

В табл. 2 представлена оценка клинической и микро:
биологической эффективности для обоих видов лечения.
Клиническая эффективность лечения оценивалась как
удовлетворительная или неудовлетворительная для каж:
дой группы исследуемого препарата во время визита в кон:
це лечения (визит 2/ день 7–10:й) и во время визита в пе:
риод наблюдения после лечения (визит 3/ день 21–28:й).
Во второй визит (V2) клиническая эффективность состав:
ляла 82,5% (33/40) для группы фентиконазола и 72,5%

(29/40) – для группы миконазола. И так же в третий визит
(V3) общая клиническая эффективность оказалась 100%
(40/40) для группы фентиконазола и 97,5% (39/40) – для
группы миконазола. Ни в одном случае не было статисти:
чески значимых различий.

Микробиологическая эффективность оценивалась по
следующим критериям: излечение, очевидное улучшение,
слабое улучшение и без изменений для каждой группы пре:
паратов во время визита в конце лечения (день 7–10:й) и во
время визита в период наблюдения после окончания лече:
ния (день 21–28:й). Во второй визит (V2) показатель изле:
чения составил 92,5% (37/40) в группе фентиконазола и 85%
(34/40) – в группы миконазола. В третий визит (V3) изле:
чившиеся составили 97,5% (39/40) в обеих группах лечения.

Безопасность обоих препаратов оценивалась с помощью
узкого мониторинга изменений результатов лабораторных
анализов во время каждого визита (V2 и V3 по сравнению с
базальными значениями), который не выявил клинически
значимого отклонения от нормы.

В группе, получавшей фентиконазол, ни одна пациентка
не обратилась по поводу каких:либо побочных эффектов.
Однако в группе, получавшей миконазол, у 2 пациенток 2/40
(5%) были побочные эффекты (у 1 местное раздражение, а у
другой – аллергическая реакция, которые прошли после
окончания лечения). Эти эффекты были классифицированы

Òàáëèöà 2
Îöåíêà êëèíè÷åñêîé è ìèêðîáèîëîãè÷åñêîé ýôôåêòèâíîñòè. Ñðàâíåíèå äâóõ âèäîâ ëå÷åíèÿ

Клиническая эффективность Визит 2 Визит 3 Визит 2 Визит 3

Удовлетворительная 29 (72,5%) 39 (97,5%) 33 (82,5%) 40 (100%)

Неудовлетворительная 11 (27,5%) 1 (2,5%) 7 (17,5%) 0

Микробиологическая эффективность

Излечение 34 (58%) 39 (97,5%) 37 (92,5%) 39 (97,5%)

Очевидное улучшение 5 (12,5%) 1 (2,5%) 2 (5%) 1 (2,5%)

Слабое улучшение 1 (2,5%) 1 (2,5%)

Никакого улучшения

Òàáëèöà 3
Ïîáî÷íûå ýôôåêòû

Количество случаев Лечение Тяжесть Побочный эффект

24 Миконазол Легкая Местное раздражение, которое прошло само

70 Миконазол Легкая
Хронический вагинит или аллергическая реакция,

которая прошла по окончании лечения

Òàáëèöà 4
Ïîêàçàòåëè òåñòà Ìàíí–Óèòíè

Миконазол Фентиконазол

Отличная 38/40 (95%) 40/40 (100%)

Хорошая 0,025 (2,5%) 0

Удовлетворительная 0,025 (2,5%) 0

Плохая 0 0

Òàáëèöà 1
Äåìîãðàôè÷åñêèå è àíòðîïîìåòðè÷åñêèå äàííûå

Параметр Фентиконазол, n=40 Миконазол, n=40 р

Возраст (лет) 2,7±8,3 (18<62) 3,4±7,9 (19<51) 0,6681

Рост (см) 59±7,7 (145<172) 58±8,1 (143<178) 0,9271

Масса тела (кг) 0,5±10,9 (38<85) 0,5±9,6 (45<92) 0,3975





54 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (58)/2011

Ç À Ð Ó Á Å Æ Í Û Å  È Ñ Ñ Ë Å Ä Î Â À Í È ß

как реакции с вероятной связью и легкой интенсивностью
(табл. 3).

Переносимость оценивалась в конце лечения как отлич:
ная, хорошая, удовлетворительная или плохая. В группе, по:
лучавшей фентиконазол, переносимость была отличной в
100% (40/40) случаев, а в группе миконазола отличная пере:
носимость была в 95% (38/40) случаев; хорошая в 2,5%
(1/40) и удовлетворительная – в 2,5% (1/40) случаев.

При использовании теста Манн–Уитни (Mann–Whitney)
не было обнаружено статистически значимых различий
(табл. 4).

Выполнимость лечения оценивалась в обеих группах во
время второго визита (V2) посредством прямого опроса паци:
ентки, проверялась путем пересчета упаковок (блистеров),
возвращенных исследователю. Для группы фентиконазола
результат составил 100%, а для группы миконазола – 97,5%.

ОБСУЖДЕНИЕ

Фентиконазол является производным имидазола, кото:
рый дает прекрасный противогрибковый эффект широкого
спектра действия, особенно на такие штаммы, как Candida
albicans. Терапевтический эффект, безопасность и переноси:
мость этого препарата при лечении вагинального микоза бы:
ли предварительно проверены во время многочисленных
клинических исследований, проведенных с использованием
различных дозировок и в течение различной продолжитель:
ности времени. Патогенным возбудителем, чаще всего выде:
ляемым в 80–90% случаев вагинального микоза, является
Candida albicans, сопровождаемая Candida glabrata и Candida
tropicalis.

Терапевтический аспект фентиконазола не ограничива:
ется его противогрибковым действием. Этот препарат также
продемонстрировал широкий спектр действия против ин:
фекций, возбудителем которых является Trichomonas vagi�
nalis, а также является эффективным в лечении рецидивиру:
ющего вагинита, вызванного различными бактериями, таки:
ми как Gardnerella vaginalis.

В течение последнего десятилетия наблюдается рост со:
противляемости к традиционным противогрибковым лекар:
ственным средствам, таким как флюконазол, эконазол, кето:
коназол и миконазол, различных штаммов грибов рода
Candida. Некоторыми факторами, способствующими осо:
бым образом усилению этой тенденции, являются следую:
щие: рост числа пациентов с нарушениями иммунной систе:
мы ввиду перенесенных тяжелых инфекций; синдром приоб:
ретенного иммунодефицита (СПИД); нейтропения, вызван:
ная радиотерапией; назначение иммунодепрессивных препа:
ратов во время пересадки органов; лечение антибиотиками
широкого спектра действия, и это только некоторые приме:
ры. Эти обстоятельства вынуждают врачей назначать тради:
ционные противогрибковые средства в бóльших дозах и на
протяжении более длительного времени.

Сопротивляемость объясняется в основном с точки зре:
ния биохимии как снижение проницаемости мембраны гри:
бов ввиду компенсаторных мутаций во время биосинтеза
стеролов мембраны, что объясняется, главным образом, на:
рушением фермента 5 , 6:десатуразы, увеличением коли:
чества фермента 14:а:деметилазы цитохрома Р 450 в клеточ:
ном содержимом и уменьшением чувствительности этого
фермента к молекулам азольной группы. 

Существуют противогрибковые препараты нового поко:
ления, такие как клоконазол, сульконазол, изоконазол и
фентиконазол, которые пока не вызвали появления стойких
к ним штаммов Candida. На сегодняшний день их минималь:
ные ингибиторные концентрации (МИК:90) ниже, чем у
большинства современных противогрибковых средств. При
этом препараты нового поколения демонстрируют равно:
мерную чувствительность к наиболее общим штаммам рода
Candida albicans.

Эти новые лекарственные средства могут стать потенци:
ально лучшей терапевтической альтернативой, чем их пред:
шественники, в медикаментозном лечении кандидоза.

Следует искать новые терапевтические схемы, сравни:
вать противогрибковую эффективность этих препаратов
для подтверждения находок и для точного определения,
какие дозировки являются оптимальными и какая про:
должительность лечения является наиболее адекватной
при терапии вульвовагинального кандидоза. Логично бы:
ло бы думать, что если будут подобраны менее продолжи:
тельные терапевтические схемы с более высокими дози:
ровками нитрата фентиконазола, то, вероятно, можно бу:
дет добиться более высоких показателей излечения ввиду
того, что сами пациентки будут иметь лучший настрой и
бóльшую расположенность к медикаментозному лечению.
Быстрое исчезновение симптомов вульвовагинита явля:
ется решающим фактором в борьбе с этим видом патоло:
гии, так как прямо и непосредственно связано с его вы:
полнимостью.

ВЫВОДЫ

Лечение вульвовагинального микоза, вызванного гриба:
ми рода Candida albicans, с помощью вагинальных таблеток
200 мг нитрата фентиконазола в течение трех дней подряд
также эффективно, как и лечение вагинальными таблетками
400 мг миконазола в течение трех дней подряд. При этом
фентиконазол, похоже, является более безопасным и лучше
переносится, не влияет на результаты лабораторных анали:
зов и не дает побочных эффектов. Минимальная ингибиру:
ющая концентрация (МИК:90), которой обладает фентико:
назол для лечения кандидозного вульвовагинита, является
потенциальным преимуществом с микробиологической точ:
ки зрения, так как делает этот препарат более способным для
преодоления сопротивляемости, которая может сформиро:
ваться в будущем.
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Введение. Предшествующие рандомизированные исследо:
вания показали, что использование прогестерона у женщин с
преждевременными родами в анамнезе снижает риск повтор:
ных преждевременных родов. Женщины, не имеющие каких:
либо симптомов и у которых в середине срока беременности
обнаруживают короткую шейку матки, имеют повышенный
риск спонтанных ранних преждевременных родов, и неизве:
стно, снижает ли прогестерон риск преждевременных родов у
таких женщин.

Методы. Длину шейки матки измеряли с помощью транс:
вагинального ультразвукового исследования в середине срока
беременности, на 22:й неделе (диапазон 20–25), у 24 620 бере:
менных в рамках рутинного пренатального скрининга. Длина
шейки составила 15 мм и менее у 413 женщин (1,7%), 250
(60,5%) из которых были случайным образом распределены
для интравагинального введения прогестерона (200 мг на
ночь каждый день) или плацебо с 24:й по 34:ю неделю бере:
менности. Основным исходом были спонтанные роды в сроки
до 34 нед беременности.

Результаты. Спонтанные роды в сроке до 34 нед беремен:
ности встречались реже в группе, получавшей прогестерон, по
сравнению с группой, получавшей плацебо (19,2% по сравне:
нию с 34,4%; относительный риск 0,56; 95% доверительный
интервал [ДИ] 0,36–0,86). Применение прогестерона было
связано с недостоверным снижением неонатальной смертнос:
ти (8,1% по сравнению с 13,8%; относительный риск 0,59; 95%
ДИ 0,26–1,25; P=0,17). Не отмечалось каких:либо серьезных
нежелательных явлений, связанных с использованием проге:
стерона.

Заключение. У женщин с короткой шейкой матки лечение
прогестероном снижает риск спонтанных ранних преждевре:
менных родов (Клинические исследования, гос. номер
NCT00422526 [ClinicalTrials.gov]).

Преждевременные роды являются основной причиной
неонатальных осложнений и смертности [1]. Хотя преждевре:
менными считаются все роды до 37 нед беременности, боль:
шинство повреждений и смертей новорожденных происходят
при родах до 34:й недели [2, 3]. Улучшение качества оказания
неонатальной помощи привело к увеличению частоты выжи:
ваемости новорожденных с высокой степенью недоношеннос:
ти, однако основное снижение сопутствующих осложнений и
летальности может достигаться только путем тщательного
выявления женщин с риском преждевременных родов, а так:
же путем разработки эффективных мероприятий по профи:
лактике данного осложнения. 

Было показано, что профилактическое использование
прогестерона, начиная с середины срока беременности у жен:
щин с преждевременными родами в анамнезе, в 2 раза снижа:
ло частоту повторных преждевременных родов [4–6]. Однако
подход, предусматривающий проведение профилактических
мероприятий только у женщин с преждевременными родами
в анамнезе, вероятно, не будет оказывать существенного вли:
яния на общую частоту встречаемости преждевременных ро:
дов, так как лишь в 10% случаев ранние преждевременные ро:

ды происходят у женщин, имеющих таковые в анамнезе [7].
Методом, позволяющим лучше выявлять женщин с повышен:
ным риском рождения недоношенного ребенка (или двойни),
является ультразвуковое измерение длины шейки матки на
20–24 неделе беременности [8–10]. У женщин без каких:либо
симптомов, но с длиной шейки матки 15 мм и менее, имеется
повышенный риск спонтанных ранних преждевременных ро:
дов. Для оценки эффекта интравагинального применения
прогестерона на встречаемость спонтанных ранних прежде:
временных родов у женщин без какой:либо симптоматики, но
с выявленной при рутинном обследовании в середине ІІ три:
местра короткой шейкой матки нами было проведено много:
центровое рандомизированное исследование.

Методы

Участники исследования
Исследование проводилось с сентября 2003 г. по май

2006 г. в пяти родильных домах в Лондоне и за его пределами
(Больница Королевского колледжа, Лондон; Больница коро:
левы Елизаветы, Вулвич; Университетская клиника Леви:
шам, Лондон; Университетская клиника Саутэнд, Эссекс; и
Клиника Дарент Вэлли, Дартфорд); the Hospital Clinico
Universidad de Chile, Santiago, Chile; the Hospital do Servidor
Pъblico Estadual Francisco Morato de Oliveira, Sгo Paulo, и
Университетской клинике, Ларисса, Греция.

Всем женщинам, беременным одним ребенком или двой:
ней, которым проводилось плановое УЗИ в период с 20:й по
25:ю неделю беременности для изучения анатомии и роста
плода, по желанию предлагалось проведение трансвагиналь:
ного УЗИ для измерения длины шейки матки как предвест:
ника спонтанных ранних преждевременных родов [11]. Кри:
териями исключения были крупные аномалии плода, болез:
ненные регулярные маточные сокращения, разрыв оболочек
или цервикальный церкляж в анамнезе. Срок беременности
определялся по дате последней менструации и подтверждался
при измерении копчико:теменного размера плода в рамках
обследования в І триместре, которое является стандартным в
клиниках, принимавших участие в исследовании.

Женщинам с длиной шейки матки 15 мм и менее предла:
гали принять участие в рандомизированном двойном слепом,
плацебо:контролируемом исследовании прогестерона. Все
женщины давали письменное информированное согласие, а
исследование было одобрено Этическим комитетом по много:
центровым исследованиям, Агентством по контролю за лекар:
ственными средствами Соединенного Королевства, а также
местными этическими комитетами клиник, принимающих
участие в исследовании. Спонсор исследования, Фонд меди:
цины плода, не оказывал какого:либо влияния на дизайн ис:
следования, сбор, анализ и интерпретацию данных, а также на
составление отчета.

Контроль качества скрининга, обработки данных и вери:
фикации соблюдения протоколов в различных центрах регу:
лярно проводились координаторами исследования. Специа:
листы УЗИ, проводившие обследование, прошли расширен:

Ïðîãåñòåðîí è ðèñê ïðåæäåâðåìåííûõ ðîäîâ 
ó æåíùèí ñ êîðîòêîé øåéêîé ìàòêè
Эдуардо Б. Фонсека, доктор медицины, Эбру Селик, доктор медицины, 
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ное обучение и сдали соответствующий практический экза:
мен, принимаемый экспертом для подтверждения их компе:
тентности в оценки длины шейки матки.

Рандомизация и наблюдение
Каждый участник исследования получал блистерную упа:

ковку с надписью «Исследование прогестерона», содержащую
либо капсулы микронизированного прогестерона по 200 мг
(Утрожестан, Бесинс Интернейшнл, Бельгия), либо идентич:
ного вида капсулы плацебо, содержащие сафлоровое масло
(Медикапс). Препарат и плацебо поставлялись компаниями,
не имеющими отношения к финансированию исследования и
не участвующими в разработке дизайна исследования, сборе,
обработке и анализе данных, интерпретации результатов ис:
следования, составлении статьи и принятии решения о ее пуб:
ликации.

Блистеры упаковывались компанией ДХП Клиникал
Трайэл Сапплайз. Получаемые с помощью компьютера спис:
ки случайных чисел создавались в аптеке Клиники Королев:
ского колледжа, и пронумерованный соответствующим обра:
зом препарат отпускался каждой из клиник. Центральная
рандомизация была разработана, чтобы обеспечить наличие в
каждой из исследуемых групп по 125 женщин. Всех женщин
предупреждали избегать сексуальных контактов и вводить по
одной капсуле во влагалище каждый вечер перед сном в пери:
од с 24 нед до 33 нед и 6 дней беременности.

Семейные врачи женщин были проинформированы в
письменной форме об участии их пациенток в исследовании,
а стационарные карты женщин были помечены наклейкой с
надписью «Исследование прогестерона». Последующие визи:
ты для проведения УЗИ с целью оценки роста плода и длины
шейки матки проводились каждые 2 нед до 34:й недели бере:
менности. На момент рандомизации пациентки были проин:
формированы о том, что применение прогестерона может со:
провождаться сонливостью, утомляемостью, головной болью
и раздражением слизистой оболочки влагалища, хотя эти
симптомы также характерны для беременности. При каждом
последующем визите у пациенток спрашивали, отмечают ли
они усиление выраженности или увеличение частоты данных
симптомов с началом лечения. Приверженность лечению про:
верялась путем подсчета капсул при данных визитах. Иссле:
дователи, испытуемые и клиницисты не имели данных о пред:
писанном лечении. Семейные врачи пациенток, а также их
акушеры также не располагали результатами измерения шей:
ки матке при контрольном УЗИ.

Характеристики пациентов, включавшие демографичес:
кие данные, данные измерений для расчета индекса массы те:
ла, а также акушерские и медицинские истории болезни, реги:
стрировались при первом визите в клинику и вносились в
компьютерную базу данных. Данные по исходам беременнос:
ти были получены из стационарных карт матерей либо от се:
мейных врачей пациенток. Акушерские истории болезни всех
пациенток, родивших до 34 нед, изучались для уточнения во:
проса, были ли роды спонтанными или по медицинским пока:
заниям. Спонтанными считали роды со спонтанным началом
либо разрыв оболочек до родов.

Показатели исхода
Основным показателем исхода были спонтанные роды в

сроки до 34 нед (238 дней) беременности. Второстепенными
показателями исхода были масса тела при рождении, смерть
плода или новорожденного, тяжелые нежелательные исходы
до выписки из клиники (внутрижелудочковое кровоизлия:
ние, респираторный дистресс:синдром, ретинопатия недоно:
шенных либо некротизирующий энтероколит), а также необ:
ходимость проведения особых мероприятий у новорожден:
ных (госпитализация в палату интенсивной терапии ново:
рожденных, искусственная вентиляция легких, фототерапия,
лечение по поводу подтвержденного или подозреваемого сеп:

сиса, а также переливание крови). Все исходы были определе:
ны до раскрытия рандомизационного кода исследования.

Статистический анализ
Расчет размера выборки был основан на снижении встре:

чаемости спонтанных родов в сроке до 34:й недели с 28% в
группе плацебо до 14% в группе прогестерона с мощностью
80%. Для выявления данной разницы с уровнем достовернос:
ти 5% необходимо было включить в исследование 250 пациен:
ток с длиной шейки матки 15 мм и менее.

Анализ проводился в соответствии с намерением применить
вмешательство. Исходные данные для групп прогестерона и пла:
цебо были суммированы по медиане и межквартильному разма:
ху. Сравнения между группами проводились с использованием
U:критерия Манна–Уитни. Унивариантное сравнение дихото:
мических данных проводилось с помощью точного критерия
Фишера. Значения P для всех гипотетических критериев были
двусторонними, а значение P, равное 0,05 и менее, считалось ста:
тистически достоверным. Риск спонтанных преждевременных
родов до 34:й недели был оценен по относительному риску и 95%
доверительному интервалу. Модификация эффекта оценива:
лась с использованием критерия однородности Мантель–Гензе:
ля [12]. Многофакторный анализ осуществлялся с помощью ло:
гистической регрессии [13]. Риск спонтанных преждевременных
родов из рандомизации до 34:й недели оценивался с помощью
анализа Каплана–Майера [14], где срок беременности служил
временной шкалой, спонтанные роды – событием, а случайно
выбранные роды – как цензурированные. Для проведения дан:
ного анализа все беременности считались протекающими без ри:
ска события на начало 34:й недели. Отношения рисков рассчи:
тывались с помощью модели пропорциональных рисков Кокса с
формальным критерием допущения пропорциональных рисков
[14, 15]. Логистическая регрессия использовалась для оценки ри:
ска нежелательных явлений у новорожденных. При анализе ис:
ходов у новорожденных использовались надежные статистичес:
кие погрешности, а сами анализы были сгруппированы по харак:
теристикам матери с учетом отсутствия независимости между
парами близнецов. Отношения шансов переводились в относи:
тельные риски по методу Zhang и Yu [16]. Все статистические
анализы проводились с использованием пакета программного
обеспечения Stata, версия 8.2.

Результаты

Всего 24 620 (82,3%) из 29 918 беременных, соответство:
вавших критериям включения для скрининга, дали согласие
на проведение трансвагинального ультразвукового измерения
длины шейки матки в сроки 20–25 нед (медиана – 22 нед) бе:
ременности (рис. 1). 24 189 женщин были беременны одним
ребенком и 431 – двойней. Средняя длина шейки матки соста:
вила 34 мм (диапазон 0–67 мм), а длина шейки матки 15 мм и
менее наблюдалась у 413 женщин (1,7%). 250 женщин с корот:
кой шейкой матки (60,5%), включая 226 женщин с одноплод:
ной беременностью и 24 женщины с двойней, дали согласие
принять участие в исследовании.

Не отмечалось достоверных различий в исходных харак:
теристиках между группами плацебо и прогестерона (табл. 1).
Частота основного исхода (спонтанные роды в сроки до 34 нед
беременности) составила 19,2% в группе прогестерона и 34,4% –
в группе плацебо (относительный риск 0,56; 95% ДИ
0,36–0,86) (табл. 2). Четырем женщинам (по 2 в каждой груп:
пе) проводилось преждевременное родоразрешение по меди:
цинским показаниям. Пропорциональное снижение с течени:
ем времени частоты встречаемости всех родов в сроки до
34 нед было сходным в группах прогестерона и плацебо. Риск
спонтанных преждевременных родов в обеих группах оцени:
вался с использованием анализа Каплана–Майера (рис. 2).
Кумулятивная доля пациенток, у которых роды произошли
после 34:й недели беременности, была достоверно выше в
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24 620 беременным женщинам было 

выполнено измерение длины шейки матки

413 женщин имели длину шейки матки

15 мм или менее

250 женщин дали согласие на участие 

в исследование и прошли рандомизацию

125 женщин получали прогестерон 

с последующим наблюдением

116 имели приверженность 

лечению 80% и более

125 женщин получали плацебо 

с последующим наблюдением

118 имели приверженность 

лечению 80% и более

Ðèñ. 1. Âêëþ÷åíèå ïàöèåíòîâ â èññëåäîâàíèå

Òàáëèöà 1
Õàðàêòåðèñòèêè ó÷àñòíèêîâ èññëåäîâàíèÿ

* Принадлежность к расе сообщалась самими пациентками.
† Индекс массы тела представляет собой массу тела в килограммах, деленную на рост в квадрате, выраженный в метрах.

Характеристика
Группа прогестерона

(n=125)

Группа плацебо

(n=125)
Значение P

Возраст, лет 0,91

Медиана 29 29

Межквартильный размах 24<34 24<34

Акушерский анамнез < N (%) 0,33

Нерожавшие 71 (56,8) 69 (55,2)

Предшествующие роды в срок 39 (31,2) 33 (26,4)

1 предшествующих преждевременных родов 15 (12,0) 23 (18,4)

Раса < N (%)* 0,61

Белая 46 (36,8) 49 (39,2)

Черная 68 (54,4) 69 (55,2)

Другая 11 (8,8) 7 (5,6)

Индекс массы тела† 0,11

Медиана 23,8 25,4

Межквартильный размах 21,6<27,7 22,3<28,4

Курение во время беременности < N (%) 6 (4,8) 10 (8,0) 0,44

Количество плодов < N (%) 0,89

Одноплодная беременность 114 (91,2) 112 (89,6)

Двойня (дихорионическая) 8 (6,4) 9 (7,2)

Двойня (монохорионическая, диамниотическая) 3 (2,4) 4 (3,2)

Срок беременности при рандомизации (дни) 078

Медиана 165 164

Межквартильный размах 159<168 160<169

Длина шейки матки при рандомизации (мм) 0,74

Медиана 11,0 12,0

Межквартильный размах 9<14 9<14

Степень приверженности <80% < N (%) 9 (7,2) 7 (5,6) 0,80
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группе прогестерона, чем в группе плацебо (отношение рис:
ков 0,57; 95% ДИ 0,35 – 0,92; P=0,02). Мультивариантный ана:
лиз продемонстрировал, что корректировка с учетом характе:
ристик матери на момент рандомизации не ослабляет очевид:
ный протективный эффект прогестерона (см. табл. 2).

Прогестерон снижает риск спонтанных родов в сроки до
34:й недели на 44,2% (отношение рисков для прогестерона
0,57; 95% ДИ 0,35–0,92; P=0,02). P=0,49 для критерия допу:
щения пропорциональных рисков.

Относительный риск спонтанных преждевременных родов
при сроке до 34 нед беременности варьировал незначительно в
зависимости от возраста матери, ее индекса массы тела, расы,
акушерского анамнеза, количества плодов или длины шейки
матки на момент рандомизации (рис. 3). Среди женщин без ро:
дов в сроки до 34:й недели в анамнезе встречаемость спонтан:
ных преждевременных родов была достоверно выше в группе
плацебо, чем в группе прогестерона (34 из 109 [31,2%] по срав:
нению с 20 из 112 [17,9%]; относительный риск 0,57; 95% ДИ
0,35–0,93; P=0,03). Среди женщин с одноплодной беременнос:
тью встречаемость спонтанных преждевременных родов была
достоверно выше в группе плацебо, чем в группе прогестерона
(36 из 112 [32,1%] по сравнению с 20 из 114 [17,5%]; относи:
тельный риск 0,54; 95% ДИ, 0,34–0,88; P=0,02).

Закрашенные круги обозначают относительные риски, а
линии – 95% доверительные интервалы. Критерий Ман:
тель–Гензеля использовался для определения однородности. 

Òàáëèöà 2
Èñõîäû ïî èññëåäóåìûì ãðóïïàì*

Исход

Группа

прогестерона†

Группа

плацебо‡ Относительный

риск (95% ДИ)

Значение

P

Скорректиро�

ванный

относительный

риск (95% ДИ)

Значение

P
Количество (%)

Материнские

Спонтанные роды в сроки до 34 нед 24 (19,2) 43 (34,4) 0,56 (0,36<0,86) 0,007 0,56 (0,32<0,91) 0,02

Любые роды до 34 нед 26 (20,8) 45 (36,0) 0,58 (0,38<0,87) 0,008 0,60 (0,35<0,94) 0,02

Перинатальные

Смерть плода 1 (0,7) 1 (0,7) 0,98

Смерть новорожденного 2 (1,5) 7 (5,1) 0,29 (0,06<1,42) 0,13 0,34 (0,06<1,81) 0,22

Масса тела при рождении <2500 г 56 (41,2) 59 (42,8) 0,96 (0,69<1,26) 0,81 0,97 (0,68<1,29) 0,85

Масса тела при рождении <1500 г 18 (13,2) 27 (19,6) 0,68 (0,36<1,21) 0,20 0,74 (0,36<1,37) 0,35

Составные нежелательные исходы 11 (8,1) 19 (13,8) 0,59 (0,26<1,25) 0,17 0,57 (0,23<1,31) 0,19

Внутрижелудочковое кровоизлияние 1 (0,7) 2 (1,4) 0,51 (0,05<5,30) 0,58 0,33 (0,01<8,84) 0,52

Респираторный дистресс<синдром 11 (8,1) 19 (13,8) 0,59 (0,26<1,25) 0,17 0,57 (0,23<1,31) 0,19

Ретинопатия недоношенных 2 (1,5) 0

Некротизирующий энтероколит 0 1 (0,7)

Комбинированное лечение 34 (25,0) 45 (32,6) 0,77 (0,48<1,15) 0,21 0,75 (0,44<1,16) 0,20

Интенсивная терапия новорожденных 33 (24,3) 42 (30,4) 0,80 (0,49<1,21) 0,30 0,80 (0,47<1,24) 0,34

Искусственная вентиляция легких 16 (11,8) 25 (18,1) 0,65 (0,33<1,21) 0,18 0,64 (0,30<1,25) 0,20

Фототерапия 16 (11,8) 14 (10,1) 1,16 (0,56<2,25) 0,68 1,09 (0,50<2,19) 0,82

Лечение сепсиса 3 (2,2) 11 (8,0) 0,28 (0,07<1,01) 0,05 0,29 (0,07<1,10) 0,07

Гемотрансфузия 4 (2,9) 5 (3,6) 0,81 (0,22<2,86) 0,75 0,79 (0,19<3,10) 0,74

* Для перинатальных исходов относительные риски, 95% доверительные интервалы и значения P рассчитывались с помощью логистической регрессии,
сгруппированной по показателям матери с учетом отсутствия независимости между парами близнецов. Относительные риски были скорректированы с уче�
том возраста матери, ее индекса массы тела, курения, расы, преждевременных родов в анамнезе и длины шейки матки на момент рандомизации. 
† 125 беременных и 136 новорожденных в группе прогестерона.
‡ 125 беременных и 138 новорожденных в группе плацебо.
# Внутрижелудочковое кровоизлияние у всех новорожденных было второй степени.

Ðèñ. 2. Ãðàôèê Êàïëàíà–Ìàéåðà äëÿ âåðîÿòíîñòè
ñîõðàíåíèÿ áåðåìåííîñòè ó ïàöèåíòîê, ïîëó÷àþùèõ
èíòðàâàãèíàëüíî ïðîãåñòåðîí ïî ñðàâíåíèþ ñ ïëàöåáî
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Материнские характеристики

Общее

количество

пациенток

Количество

спонтанных

родов в сроки 

до 34 нед

Значение

P

однород�

ности

Все пациентки 250 67

Длина шейки матки 0,25

<12 мм 125 44

12<15 мм 125 23

Возраст 0,93

> 35 лет 46 18

<35 лет 204 49

Индекс массы тела 0,75

30 37 12

20<29,9 187 49

<20 26 6

Раса 0,65

Белая 95 33

Черная 137 28

Другая 18 6

Акушерский анамнез 0,87

1 предшествующих преждевременных родов 38 16

Предшествующие роды в срок 72 13

Нерожавшая 140 38

Количество плодов 0,69

Двойня 24 11

Одноплодная беременность 226 56

Ðèñ. 3. Îòíîñèòåëüíûé ðèñê ñïîíòàííûõ ðîäîâ â ñðîêè äî 34 íåä, ñâÿçàííûé ñ ïðèìåíåíèåì ïðîãåñòåðîíà â
çàâèñèìîñòè îò õàðàêòåðèñòèê ìàòåðè íà ìîìåíò ðàíäîìèçàöèè

Не отмечалось достоверных различий между обеими
группами по второстепенным исходам (см. табл. 2). Ни в од:
ной из групп не отмечалось нежелательных явлений или по:
бочных эффектов. Ни у одной из женщин не возникло увели:
чения частоты или выраженности общих или местных побоч:
ных эффектов, таких как сонливость, утомляемость, головная
боль, общая раздражительность или любой другой новый
симптом после начала лечения.

Данные по исходам беременности были также получены у
23 795 (96,6%)из 24 620 женщин, у которых длина шейки мат:
ки была измерена исходно; спонтанные роды в сроки до 34 нед
были у 489 (2,1%) женщин. Длина шейки матки составила
15 мм и менее у 408 (1,7%) женщин, у 126 (30,9%) из которых
отмечались преждевременные роды, составившие 25,8% от
всех преждевременных родов. Длина шейки матки составила
16–25 мм у 1975 (8,3%) женщин, у 100 (5,1%) из которых от:
мечались преждевременные роды, составившие 20,4% от всех
преждевременных родов.

Обсуждение

Результаты данного рандомизированного исследования
продемонстрировали, что у женщин с короткой шейкой матки
ежедневное интравагинальное применение прогестерона в до:

зе 200 мг с 24:й по 34:ю неделю беременности достоверно сни:
жает частоту встречаемости спонтанных преждевременных
родов. Не отмечалось достоверного снижения перинатальной
смертности или частоты осложнений у новорожденных. Од:
нако исследование было спланировано с недостаточной мощ:
ностью для изучения данных конечных точек.

Данное многоцентровое скрининговое исследование,
включающее приблизительно 25000 беременных, подтверди:
ло, что трансвагинальное ультразвуковое измерение длины
шейки матки на 22:й неделе беременности выявляет под:
группу пациенток, составляющую приблизительно 1,5% от
общей популяции женщин, с повышенным риском ранних
преждевременных родов. В контрольной группе женщин с
длиной шейки матки 15 мм и менее встречаемость спонтан:
ных ранних преждевременных родов составила 34%, что су:
щественно выше, чем таковая в общей популяции женщин в
Соединенном Королевстве (2%) [17].

У небольшого числа беременных двойней, включенных в
данное исследование, недостоверное снижение частоты преж:
девременных родов было связано с лечением прогестероном.
В более крупном исследовании, опубликованном в данном
выпуске журнала и посвященном только беременности двой:
ней [18], внутримышечное введение 17:альфа:гидроксипроге:
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стерона капроата (17P) не приводило к снижению встречае:
мости преждевременных родов. 

В данном исследовании была использована доза прогесте:
рона 200 мг в отличие от рандомизированного исследования у
женщин с преждевременными родами в анамнезе, где исполь:
зовалась доза 100 мг [5]. Такая высокая доза была выбрана в
связи с тем, что пациентки с очень короткой шейкой матки, с
нашей точки зрения, имеют особенно высокий риск прежде:
временных родов [8–10], хотя и неизвестно, существует ли
связь доза – ответ между применением прогестерона и сниже:
нием риска преждевременных родов. Мы предпочли ваги:
нальный микронизированный натуральный прогестерон вво:
димому внутримышечно синтетическому 17P. Микронизиро:
ванный прогестерон может вводиться перорально либо транс:
вагинально, однако последний способ введения является бо:
лее предпочтительным в связи с повышенной биодоступнос:
тью  и отсутствием нежелательных побочных эффектов, таких
как сонливость, утомляемость и головная боль [19, 20]. 

Американская Корпорация акушеров и Комитет акуше:
ров и гинекологов по акушерской практике рекомендуют ле:
чение прогестероном при последующих беременностях у жен:
щин с преждевременными родами в анамнезе, хотя и отмеча:
ет, что идеальная лекарственная форма, оптимальный путь
введения, а также отсроченная безопасность прогестерона ос:
таются неизвестными [21]. В эпидемиологических исследова:
ниях и исследованиях на животных не было выявлено досто:
верной связи между применением в клинической практике
препаратов прогестерона и врожденными пороками развития
[22]. Однако в одном исследовании была отмечена гибель эм:
брионов у беременных резус:макак, получавших внутримы:
шечные инъекции 17P [23]. В одном рандомизированном ис:
следовании у женщин с преждевременными родами в анамне:
зе внутримышечное введение 17P было связано с недостовер:
ным увеличением частоты выкидышей и фетальной смертно:
сти (3,6% по сравнению с 1,3% в контрольной группе) [4]. 

Хотя была установлена эффективность прогестерона для
снижения частоты спонтанных преждевременных родов у
женщин с длиной шейки матки менее 15 мм, следует отме:
тить, что менее трети женщин, имевших в анамнезе прежде:
временные роды, в общей исследуемой группе соответствова:
ли данному критерию. В последующих рандомизированных
исследованиях следует изучить эффективность прогестерона
в других популяциях высокого риска. 

Измерение длины шейки матки является отработанной
методикой у специалистов УЗИ в акушерстве. Кроме того,
УЗИ:скрининг рутинно используется в родильном отделении
в развитых странах, и исследования показывают, что трансва:
гинальное УЗИ является приемлемым у беременных женщин
и не вызывает дискомфорта у большинства из них [24, 25]. Ре:
зультаты нашего исследования подтверждают целесообраз:
ность рутинного скрининга беременных женщин путем изме:
рения длины шейки матки при УЗИ и профилактического на:
значения прогестерона женщинам с короткой шейкой матки.

Исследование финансировалось грантом (№ 1037116) из
Фонда медицины плода, Лондон.

Ни о каких потенциальных столкновениях интересов в от:
ношении данной статьи не сообщалось.

* Другие члены скрининговой группы второго триместра
Фонда медицины плода представлены в Приложении.
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Недостаточность лютеиновой фазы (НЛФ) обычно характе:
ризуется, как отложенное по времени или нарушенное сек:

реторное превращение эндометрия вследствие недостаточной
продукции прогестерона corpus luteum (желтым телом (ЖТ).
НЛФ является частой причиной бесплодия или потерь бере:
менности на ранних сроках вследствие нарушения импланта:
ции плодного яйца или преждевременного лютеально:плацен:
тарного «перехода». В этом информационном материале пред:
ставлены ключевые звенья нормальной функции ЖТ, а также
различные аспекты НЛФ, включая этиопатогенез и механизмы
ее неблагоприятного воздействия на репродуктивную функцию
(фертильность и исходы беременности), а также методы диагно:
стики и лечения этого нарушения.

Нормальная функция ЖТ
ЖТ – преходящая структура, периодически формирующая:

ся и подвергающаяся инволюции, является последней стадией
дифференцировки примордиального фолликула и одним из
главных эндокринных компонентов яичника. Процесс форми:
рования, функционирования и регресса ЖТ находится под
строгим контролем гипоталамо:гипофизарно:яичниковой сис:
темы (ГГЯС), иммунной системы и некоторых факторов роста.
Любое нарушение высоко координированного и тонко сбалан:
сированного механизма деятельности ГГЯС негативно влияет
на развитие фолликула и его качество в целом. В результате на:
рушение может быть не столь значительным, чтобы привести к
ановуляции, но при этом способствовать неполному заверше:
нию развития фолликула, что отрицательно сказывается на ка:
честве и продолжительности функционирования ЖТ. В этом
контексте НЛФ можно рассматривать как одну из форм ди:
сфункции яичников. Биологическая целесообразность ЖТ за:
ключается в секреции стероидов и пептидов, необходимых для
пролонгирования беременности.

Качественные характеристики ЖТ включают число и
функциональную активность лютеиновых клеток, что всеце:
ло зависит от нормального развития предовуляторного фолли�
кула. Клеточный состав ЖТ неоднороден, в нем выделяют
имеющие гранулезное происхождение истинные лютеиновые
клетки, расположенные в его центре и продуцирующие проге:
стерон и ингибин А, а также имеющие текальное происхожде:
ние паралютеиновые клетки, расположенные по периферии и
в основном секретирующие андрогены. Различают два типа
желтых клеток: большие и маленькие. Большие клетки проду:
цируют пептиды, они активнее малых участвуют в процессе
стероидогенеза, и в них синтезируется основное количество
прогестерона. Возможно, в процессе жизнедеятельности ЖТ
маленькие клетки становятся большими, т.к. последние по ме:
ре его «старения» теряют способность к стероидогенезу. Часть
клеток ЖТ транзитом попадает из кровеносного русла: парен:
химатозные клетки (текалютеиновые и гранулезолютеино:
вые), фибробласты, эндотелиальные и иммунные клетки, ма:
крофаги, перициты и др.

С гистологической точки зрения в формировании и разви:
тии ЖТ различают четыре стадии: 1) пролиферация и васкуля:
ризация (ангиогенез); 2) собственно лютеинизация (железистое
превращение); 3) расцвет; 4) обратное развитие, или регресс. 

Формирование уникальной сети кровеносных сосудов про:
исходит в течение 3–4 дней после овуляции, а пик васкуляриза�
ции отмечается между 8:м и 9:м днями от момента овуляции и
коррелирует с пиком секреции прогестерона и эстрадиола. Об:
ширная васкуляризация лютеиновой ткани крайне важна, т.к.
стероидогенез в яичнике зависит от поступления в нее с током
крови холестерина (ХС) и липопротеидов низкой плотности
(ЛПНП) – субстрата, необходимого для синтеза прогестерона.
Результаты многих доказательных исследований свидетельст:
вуют о том, что продолжительность существования ЖТ и его
функциональная активность, в том числе связывание рецепто:
ров с ЛПНП, в значительной степени зависят от тонического
уровня ЛГ. Стимуляция рецепторов ЛПНП возникает в клетках
гранулезы уже на ранних этапах лютеинизации в ответ на ову:
ляторный выброс ЛГ. ЖТ может синтезировать холестерин de
novo, хотя главным источником являются все же липиды, по:
глощенные из плазмы. Транспорт ХС в клетку осуществляется
с помощью уникальных липопротеиновых рецепторов, форми:
рование которых стимулируется гонадотропинами, регулирую:
щими образование в нем половых стероидов.

Иногда врастание сосудов в первичную полость овулирую:
щего фолликула может привести к кровотечению, которое тре:
бует срочного хирургического вмешательства по поводу так на:
зываемой апоплексии яичника. Риск внутрияичникового кро:
вотечения повышается на фоне терапии антикоагулянтами и у
больных с геморрагическими синдромами. Единственным эф:
фективным методом лечения подобных повторяющихся состо:
яний является подавление овуляции с помощью современных
комбинированных оральных контрацептивов (КОК).

Процесс лютеинизации – превращение фолликула из эстро:
ген:секретирующего органа, регулируемого преимущественно
ФСГ, в орган, функцией которого, главным образом, является
секреция прогестерона. С началом продукции этого гормона
можно говорить о стадии расцвета ЖТ, продолжительность ко:
торой ограничивается 10–12 днями в случае, если не произошло
оплодотворение. С этого момента ЖТ представляет собой вре:
менно существующую железу внутренней секреции диаметром
1,2–2 см, находящуюся под контролем ЛГ. ЖТ продуцирует
прогестерон (до 25 мг в сутки) в виде отдельных «выбросов»,
коррелирующих с пульсаторной секрецией ЛГ – главного регу�
лятора функции ЖТ. Этот гормон обладает многоплановым воз:
действием, при этом его местное и центральное влияние направ:
лено на блокаду роста новых фолликулов, так как в фазе расцве:
та ЖТ организм запрограммирован на воспроизводство, в связи
с чем выход из примордиального пула новых фолликулов неце:
лесообразен. Снижение уровня простагландинов под влиянием
прогестерона обеспечивает безболезненное отторжение эндоме:
трия во время менструации и объясняет симптомы дисменореи
у пациенток с НЛФ. Прогестерон является предшественником
стероидных гормонов плода во время беременности.

Если не произошло оплодотворение яйцеклетки, т.е. бере:
менность не наступила, ЖТ переходит в стадию обратного раз�
вития, что сопровождается менструацией. Лютеиновые клетки
подвергаются дистрофическим изменениям, уменьшаются в
размерах, наблюдается пикноз ядер. Соединительная ткань, вра:
стая между распадающимися лютеиновыми клетками, замещает

Íåäîñòàòî÷íîñòü ëþòåèíîâîé ôàçû
(êðèòåðèè äèàãíîñòèêè è ìåòîäû êîððåêöèè)
Л.А. Марченко1,2, Л.М. Ильина2

Научный центр АгиП им. В.И. Кулакова
Российская ассоциация гинекологов-эндокринологов 
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их и ЖТ постепенно превращается в гиалиновое образование –
белое тело (corpus albicans). Молекулярно:биологические ис:
следования последних лет показали значение апоптоза в про:
цессе регресса ЖТ. С точки зрения гормональной регуляции пе:
риод регресса ЖТ характеризуется выраженным снижением
уровней прогестерона, эстрадиола и ингибина А. Падение уров:
ня ингибина А устраняет его блокирующий эффект на гипофиз
и секрецию ФСГ. В то же время прогрессирующее снижение
концентрации эстрадиола и прогестерона способствует быстро:
му повышению частоты секреции гонадотропин:рилизинг:гор:
мона (ГнРГ) и гипофиз освобождается от торможения отрица:
тельной обратной связи. Снижение уровней ингибина А и эстра:
диола, а также возрастание частоты импульсов секреции ГнРГ
обеспечивают преобладание секреции ФСГ над ЛГ. В ответ на
повышение уровня ФСГ окончательно формируется пул ант:
ральных фолликулов, из которых в дальнейшем будет выбран
доминантный фолликул. Простагландин F2 , окситоцин, цито:
кины, пролактин и свободные радикалы кислорода обладают
лютеолитическим эффектом, поэтому становится понятным ча�
стое развитие НЛФ у пациенток с острыми и хроническими вос�
палительными процессами придатков матки.

В последние годы идентифицированы и некоторые другие
вещества, образующиеся в процессе жизнедеятельности ЖТ:
пептиды (окситоцин и релаксин), ингибин и члены его семей:
ства, эйкозаноиды, цитокины, факторы роста и кислородные ра:
дикалы. Пептиды, секретируемые ЖТ, оказывают разнообраз:
ные эффекты: окситоцин способствует его регрессу, а релаксин,
в основном продуцируемый ЖТ беременности, обладает токо:
литическим воздействием на миометрий. 

Таким образом, главным условием формирования полно:
ценного ЖТ является адекватная стимуляция ФСГ, постоянная
поддержка ЛГ, необходимое число гранулезных клеток в пред:
овуляторном фолликуле с высоким содержанием рецепторов к
ЛГ. Тем не менее, становится очевидным, что рассматривать
ЖТ только как источник секреции прогестерона и эстрогенов,
регулируемый исключительно за счет механизма обратной свя:
зи с ЛГ, в настоящее время не совсем верно.

ЭТИОПАТОГЕНЕЗ. Как правило, НЛФ является конеч:
ным следствием взаимодействия множества предрасполагаю:
щих факторов и причин. 

Гипоталамо�гипофизарная дисфункция. Безусловно,
яичник вовлечен в нарушение лютеиновой функции, но главны:
ми причинами НЛФ служит нарушение деятельности ГГЯС.
Как показали результаты сравнительных исследований, в отли:
чие от женщин с нормальной функцией яичников у пациенток с
короткой лютеиновой фазой наблюдаются: 

: более низкое соотношение уровней ФСГ/ЛГ в течение
фолликулиновой фазы, а снижение концентрации ФСГ в фол:
ликулиновую фазу цикла предрасполагает к последующему на:
рушению функции ЖТ; 

: снижение концентрации как иммуноактивного, так и био:
активного ЛГ во время овуляторного «пика» в середине цикла.
Принимая во внимание важнейшую роль ЛГ в лютеинизации
фолликула и в регуляции секреции прогестерона в лютеиновой
фазе цикла, понятно, что эти нарушения приводят к НЛФ. По
сути, снижение амплитуды пульсаторной сереции прогестерона
является следствием уменьшения амплитуды пульсаторных
«выбросов» ЛГ и биоактивности этого гонадотропного гормона.

В клинических и экспериментальных исследованиях было
показано, что для нормального развития фолликула и последу:
ющей нормальной функции ЖТ необходимо, чтобы частота
пульсаторных выбросов ГнРГ находилась в относительно узких
рамках. Принимая во внимание, что эта частота находится под
модулирующим влиянием сигналов обратной связи с перифе:
рии, а также со стороны высших регулирующих центров голов:
ного мозга, на которые оказывают воздействие различные внеш:

ние стимулы, можно заключить, что причиной развития НЛФ
могут явиться самые разнообразные экзогенные и эндогенные
воздействия.

Огромное значение в генезе НЛФ имеет гиперандрогения
яичникового и надпочечникового генеза. Принимая во внима:
ние наличие в ЖТ рецепторов к пролактину (ПРЛ), он может
оказывать прямой эффект, кроме того, при повышении уровня
этого гормона нарушается/подавляется пульсаторная секреция
ГнРГ вследствие увеличения содержания дофамина и опиоид:
ных пептидов – ингибиторных модуляторов ГнРГ в гипотала:
мусе. Хотя у женщин с НЛФ редко выявляется нарушение со:
держания ПРЛ, эту возможность следует исключить.

Влияние эндокринопатий на нарушение функции ЖТ.
Нарушение функции щитовидной железы оказывает негатив:
ное влияние на многие механизмы поддержания гомеостаза в
организме, в свою очередь, оказывающие модулирующее воз:
действие на активность ГГЯС и предрасполагающие к разви:
тию НЛФ. Как гипер:, так и гипотиреоз нередко встречаются
у женщин репродуктивного возраста. При обоих нарушениях
наблюдается изменение уровня глобулина, связывающего по:
ловые стероиды (ГСПС), меняется метаболический клиренс
эстрогенов, в результате которого повышается уровень общих
и свободных эстрогенов, что, в свою очередь, ведет к подавле:
нию выброса ГТ в результате механизма обратной связи. Пер:
вичный гипотиреоз может быть причиной вторичной гипер:
пролактинемии, т.к. повышение секреции тиреотропин:рили:
зинг:гормона напрямую стимулирует активность лактотро:
фов, а также вследствие снижения метаболического клиренса
ПРЛ у лиц с таким нарушением. Как известно, у пациенток с
гиперпролактинемией часто наблюдается нарушение мен:
струального цикла, наличие короткой лютеиновой фазы или
другие ее нарушения. 

Функция эндометрия у пациенток с НЛФ. Прогестерон –
ключевой фактор развития рецептивности эндометрия. Под его
влиянием происходит секреторная трансформация пролифера:
тивного эндометрия и начинается синтез и секреция протеинов,
играющих важнейшую роль в подготовке эндометрия к инвазии
трофобласта, обеспечивается «покой» матки за счет снижения
синтеза простагландинов и окситоцина. Кроме того, этот гормон
обладает значительным иммуномодулирующим эффектом. В
течение лютеиновой фазы высокий уровень прогестерона спо:
собствует превращению секреторной стромы эндометрия в вы:
сокоспециализированную децидуальную ткань, продуцирую:
щую экстрацеллюлярный матрикс, цитокины и ростовые фак:
торы, и позволяет сохранить баланс между активацией и инги:
бированием инвазии трофобласта в эндометрий. 

Последствия НЛФ для эндометрия включают несколько
аспектов. Одним из важных механизмов воздействия прогес:
терона является селективное подавление самих прогестероно:
вых рецепторов (ПР). В ходе лютеиновой фазы постепенно
снижается концентрация ПР в эпителиальных клетках, но она
остается высокой в децидуальных клетках. Это событие явля:
ется ключевым в развитии эндометрия – происходит переход
от превалирования активности эпителия к активизации стро:
мальной/децидуальной функции. Иммуногистохимические
исследования, в которых изучалась экспрессия ПР в ткани эн:
дометрия, показали, что недостаточная продукция прогестеро:
на может привести к подавлению ПР в эпителиальных клетках
эндометрия, в результате чего наблюдается снижение или пол:
ная потеря его рецептивности к моменту имплантации плод:
ного яйца. Эти факторы имеют огромное значение, поскольку
существует «окно имплантации», располагающееся в доста:
точно узком временном интервале: между 20 и 24 днями цикла
(от 6:го до 10:го дня с момента овуляции). Именно в этом про:
межутке отмечается выраженная экспрессия важнейших мо:
лекул (интегринов), способствующих прикреплению (адге:
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зии) плодного яйца. У пациенток с бесплодием выявляются
отличия временных характеристик экспрессии эпителиальных
интегринов по сравнению с женщинами с нормальной репро:
дуктивной функцией.

В последние годы появилось много работ об иммунологи�
ческой роли прогестерона. В середине лютеиновой фазы цик:
ла и при наступлении беременности на лимфоцитах появля:
ются рецепторы к прогестерону. Т:хелперные лимфоциты
(СД4+) под влиянием прогестерона начинают продуцировать
прогестерон:индуцированный блокирующий фактор
(ПИБФ) (англ. progesterone:induced blocking factor (PIВF),
который ингибирует цитотоксичность естественных килле:
ров (ЕК), которые принимают активное участие в процессах
децидуализации эндометрия, имплантации, роста и развития
трофобласта. Содержание ПИБФ повышается с увеличением
срока беременности. Этот фактор имеет полигенную природу
и обладает универсальным механизмом действия: 1) связыва:
ясь с фосфолипазой А4, подавляет выработку арахидоновой
кислоты, что ведет к нарушению синтеза простагландинов; 2)
направляет иммунную реакцию организма матери в сторону
образования менее активных ЕК, смещая баланс цитокинов в
сторону продукции не провоспалительных, а регуляторных
цитокинов, эффективно защищающих плод от иммунной аг:
рессии со стороны материнского организма. При снижении
уровня прогестерона у женщин с НЛФ, связанной как с гор:
мональными расстройствами, так и с нарушениями рецептив:
ности эндометрия, увеличивается агрессивный клон клеток и
продукция провоспалительных цитокинов, что ведет к преры:
ванию беременности. Таким образом, прогестерон обладает
иммуномодулирующей и иммуносупрессивной активностью,
поэтому играет важную роль для защиты «инородного» плод:
ного яйца от неблагоприятного влияния некоторых материн:
ских иммунологических факторов. 

По:видимому, отложенное по времени развитие эндометрия
является одной из главных причин снижения фертильности у
женщин с НЛФ, как, впрочем, и нарушение взаимосвязи эндо:
кринных и иммунологических изменений, происходящих на
ранних сроках развития беременности. Это подтверждается
данными экспериментальных исследований, согласно которым
при применении препаратов прогестерона наблюдается нарас:
тание уровней ПИБФ и так называемых регуляторных цитоки:
нов – Th 2:цитокинов, а также уменьшение продукции провос:
палительных Th 1:цитокинов. С этих позиций представляется
оправданным использование прогестерона для поддержки люте�
иновой фазы на ранних сроках беременности.

Нельзя забывать о роли прогестерона в качестве токолитика
(теория «прогестеронового блока»), благодаря ингибирующим
эффектам на окситоцин и простагландины.

Несмотря на большой интерес исследователей к этой проб:
леме и множество новых данных, четкая причинная взаимо:
связь между НЛФ и снижением фертильности или рецидиви:
рующими потерями беременности на ранних сроках оконча:
тельно не раскрыта. 

НЛФ и беременность ранних сроков. В эксперименталь:
ных исследованиях было показано, что лютеотомия до 7:й неде:
ли гестации (5:й недели от момента оплодотворения) ведет к
резкому снижению уровня прогестерона и самопроизвольному
выкидышу, в то время как назначение прогестерона позволяет
сохранить беременность. В случае лютеотомии после 9:й недели
гестации отмечается постепенное снижение уровня прогестеро:
на и беременность продолжает развиваться нормально. Иссле:
дования уровней гормонов в успешных циклах донации яйцек:
летки пролили свет на эндокринные механизмы лютеально:пла:
центарного перехода. Продукция половых гормонов в ткани хо:
риона начинается примерно на 5:й неделе гестации (3:й неделе
от момента оплодотворения), однако уровни эстрогенов и про:
гестерона до 7:й недели гестации повышаются незначительно.

Эти данные свидетельствуют о том, что функция ЖТ должна
поддерживаться, по крайней мере, до 7�й недели гестации, после
чего повышение продукции половых стероидов в плаценте ком:
пенсирует снижение функции ЖТ.

ДИАГНОСТИКА. В норме продолжительность лютеино:
вой фазы составляет 14 дней, ее укорочение до 13 дней и ме:
нее свидетельствует о преждевременном лютеолизе вслед:
ствие какой:либо причины. Длительность лютеиновой фазы
можно определить с помощью измерения базальной темпера:
туры (БТ) – метода, основанного на «термогенных» свойствах
прогестерона, а также путем использования специальных
тест:систем, подтверждающих наличие пика ЛГ в середине
цикла. Долгое время оценка БТ в динамике лютеиновой фазы
была наиболее широко распространенным тестом для диагно:
стики НЛФ, однако следует принимать во внимание, что лю:
бой уровень этого гормона, превышающий 9,5 нмоль/л, вызы:
вает ее подъем. Повышение БТ, как правило, отмечается через
1–2 дня после пика ЛГ в середине цикла, при этом, если оно
продолжается менее 11 дней (начало менструации менее чем
через 12 дней после повышения БТ), это свидетельствует о ко:
роткой лютеиновой фазе. Кроме того, неравномерное («зигза:
гообразное») повышение БТ также является отражением на:
рушения функции ЖТ.

По разным данным, укороченное повышение БТ свойствен:
но 30–80% женщинам с бесплодием и объективно подтвержден:
ной НЛФ. Однако короткая лютеиновая фаза может наблю:
даться и у фертильных женщин. Только у 14% женщин с низким
уровнем прогестерона отмечается короткая лютеиновая фаза и,
наоборот, уровень этого гормона низок в 74% циклов у пациен:
ток с такими нарушениями. Это свидетельствует о том, что ис:
пользование этого теста позволяет диагностировать резкое на:
рушение функции ЖТ, но не незначительный ее дефицит, при
этом короткая лютеиновая фаза может определяться и у паци:
енток с бесплодием, и у фертильных женщин.

Уровень прогестерона в сыворотке крови в течение всей
лютеиновой фазы некоторые авторы относят к наиболее на:
дежному методу оценки функции ЖТ, но ежедневное опреде:
ление этого гормона в клинической практике затруднительно
и экономически невыгодно. В качестве альтернативы предло:
жено определять сумму значений этого параметра в течение
трех дней в середине лютеиновой фазы, хотя, по мнению дру:
гих авторов, вполне достаточно однократного определения,
при этом к пороговым значениям относят уровень прогесте:
рона от 9,5 до 30 нмоль/л. Обращает внимание значительный
разброс этих показателей. В действительности, однократное
определение уровня этого гормона нельзя считать надежным
методом оценки функции ЖТ в связи с пульсаторной приро:
дой продукции прогестерона, подчиняющейся циркадному
ритму. В течение лютеиновой фазы на протяжении несколь:
ких часов одного дня значения прогестерона могут варьиро:
вать в широких пределах. Полагают, что определение прогес:
терона в утренние часы, когда уровень его выше, а колебания
менее значительны, может минимизировать влияние пульса:
торной секреции на величину этого показателя. По:видимо:
му, на состояние эндометрия в большей мере оказывает воз:
действие продолжительность влияния прогестерона, нежели
его концентрация.

Гистологическое исследование эндометрия долгое время
считалось «золотым стандартом» для диагностики состоя:
ния лютеиновой функции, поскольку оно отражает одновре:
менно функциональные возможности ЖТ и качество ответ:
ной реакции органа:мишени. Традиционно биопсия эндоме:
трия производится в поздней лютеиновой фазе, когда по
данным соскоба эндометрия наилучшим образом отражается
функциональное состояние ЖТ. Однако другие авторы ре:
комендуют проводить биопсию в средней лютеиновой фазе
(в период «имплантационного окна»). В последние годы
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многими авторами по ряду причин оспаривается значение
биопсии эндометрия в качестве наиболее информативного
метода диагностики для определения функции ЖТ, по:
скольку:

• критерии «нормального» эндометрия разработаны на ос:
нове проб, полученных у женщин с бесплодием, а не у фер:
тильных женщин;

• корреляция между ожидаемым и полученным гистологи:
ческим ответом у женщин с регулярным циклом недоста:
точно высока, если отчет ведется от дня начала менструа:
ции (65%); этот показатель повышается, если отчет ведет:
ся от дня овуляции/пика ЛГ (85%) или «разрыва» яични:
ка по данным УЗИ (96%);

• велика роль субъективизма при оценке биоптатов отдель:
ными специалистами (расхождение заключений в
20–40% случаев);

• выявление нормального или отложенного по времени раз:
вития эндометрия в цикле, в котором наступила беремен:
ность, или в предыдущих циклах не коррелирует с исхода:
ми беременности у фертильных женщин и пациенток с
бесплодием.

В связи с этим в последние годы отношение к этому методу
диагностики НЛФ изменилось. К другим методам относят: про:
ведение УЗИ в динамике, позволяющее судить о развитии фол:
ликула и изменении толщины эндометрия; color:flow Doppler
УЗИ с целью оценки кровотока в яичнике и ЖТ.

Таким образом, до настоящего времени не существует
простого и надежного способа диагностики нарушения функ:
ции ЖТ. Фактически, наиболее объективным и менее вариа�
бельным показателем наличия НЛФ остается укорочение лю:
теиновой фазы, продолжительность которой следует изме:
рять от момента пика ЛГ в середине цикла и до срока последу:
ющей менструации.

ЛЕЧЕНИЕ. Принимая во внимание наличие многих потен:
циальных причин для развития НЛФ, было предложено не:
сколько стратегий терапии. За исключением вышеуказанных
эндокринопатий, когда назначается специфическая терапия для
их коррекции, в остальных случаях лечение является эмпириче:
ским и включает кломифена цитрат, гонадотропины, замести:
тельную терапию прогестероном и чХГ.

Назначение кломифена цитрата (КЦ) представляется ло:
гичным у пациенток с короткой лютеиновой фазой, поскольку,
как уже упоминалось, это чаще всего связано с низкими концен:
трациями ФСГ в фолликулиновой фазе цикла и нарушением
развития предовуляторного фолликула. Действительно, при
применении КЦ отмечаются более высокие концентрации про:
гестерона в лютеиновой фазе цикла и улучшение показателей
состояния эндометрия, чем в спонтанных циклах. Если эта тера:
пия оказывается не эффективной, назначается более мощная
стимуляция с использование гонадотропных гормонов.

Для заместительной гормональной терапии вне беременно:
сти могут использоваться производные прогестерона: натураль:
ный микронизированный прогестерон (Утрожестан)
400–600 мг в сутки перорально или вагинально. Во время бере:
менности проводят терапию Утрожестаном с использованием
вагинальных форм до 12:й недели беременности. Трансдер:
мальные формы на практике не используются, т.к. необходима
достаточно большая поверхность кожи для достижения физио:
логических концентраций гормона в крови. Следует помнить о
различном влиянии на организм женщин микронизированного
прогестерона в зависимости от перорального или вагинального
пути введения. Есть данные, что локальное/вагинальное приме:
нение прогестерона может иметь преимущества по сравнению с
пероральной формой в связи с высокой скоростью метаболизма
последней вследствие эффекта «первичного пассажа через пе:
чень», тогда как при вагинальном применении удается добиться

более высокой биодоступности гормона и его поступления в
матку при минимальном системном воздействии и хорошей пе:
реносимости. Как известно, прогестерон, а точнее его активные
метаболиты (прегненалон и аллопрегненалон), воздействуя на
ГАМК:ергические механизмы, оказывают анксиолитическое
действие, сходное с таковым бензодиазепиновых транквилиза:
торов. За последние годы проведено множество работ, включая
те из них, где использовались вспомогательные репродуктив:
ные технологии, в которых не было выявлено неблагоприятно:
го влияния на плод доз прогестерона, применяющихся для лече:
ния НЛФ. 

Человеческий хорионический гонадотропин (чХГ) представ:
ляет альтернативу двум вышеуказанным методам терапии
НЛФ. Назначение чХГ может быть эмпирическим или специ:
фическим при выявлении низкого пика ЛГ или недостаточной
секреции этого гормона в лютеиновой фазе. Некоторые клини:
цисты предлагают назначать чХГ в дозе от 5000 до 10 000 ЕД в
период овуляции, а затем дополнительно 5000 ЕД 5–7 дней спу:
стя. Другие авторы рекомендуют более низкие дозы этого гор:
мона – 2500 ЕД с короткими интервалами (3–4 дня) после ову:
ляции. К недостаткам этой терапии можно отнести задержку
менструации, ложно:позитивный тест на беременность и повы:
шение риска гиперстимуляции яичников в циклах с применени:
ем экзогенных гонадотропинов. Добавление экзогенного чХГ
возможно на ранних сроках беременности для снижения риска
самопроизвольного выкидыша у женщин с привычными поте:
рями беременности ранних сроков, хотя результаты доказатель:
ных исследований по этому вопросу отсутствуют.

Агонисты дофамина (например, парлодел) применяются у
пациенток с гиперпролактинемией в дозах, необходимых для
нормализации уровня этого гормона вплоть до момента объек:
тивного подтверждения наступления беременности (регистра:
ция сердцебиения по данным УЗИ). Хотя при применении
бромкриптина на ранних сроках беременности не было выявле:
но тератогенного эффекта, тем не менее, нет необходимости про:
должать эту терапию далее. Важен подбор адекватной дозы для
того, чтобы избежать возможных побочных эффектов, а также
развития состояния гиперпролактинемии, которое, как уже от:
мечалось, также может приводить к нарушению функции ЖТ.

Итак, подбор терапии НЛФ осуществляется эмпирическим
путем. В немногочисленных сравнительных исследованиях не
было выявлено преимуществ того или иного метода терапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Анализируя сложные закономерности
фолликулогенеза и выбора доминантного фолликула, а также
механизм формирования ЖТ, можно с уверенностью говорить о
том, что овуляция и лютеинизация – это последовательно по:
вторяющиеся процессы дегенерации и роста. Существует точка
зрения, что во время овуляции и прежде всего во время разрыва
стенки овулирующего фолликула происходит имитация воспа:
лительной реакции. ЖТ подобно «птице феникс» образуется в
процессе воспаления из постовуляторного фолликула, чтобы,
после кратковременного существования, пройдя все те же ста:
дии развития, что и антральный фолликул, в конце этого пути
подвергнуться регрессу. Регресс ЖТ, безусловно, связан с акти:
вацией иммунной системы, выбросом воспалительных цитоки:
нов, свободных кислородных радикалов и икозаноидных про:
дуктов, что обусловливает увеличение риска возникновения ги:
некологической патологии в результате регулярно повторяю:
щихся овуляций и формирования желтых тел, не трансформи:
рующихся в желтые тела беременности. Поэтому не удивитель:
но, что частота риска развития рака яичника коррелирует с час:
тотой овуляторных менструальных циклов и увеличивается на
фоне стимуляции суперовуляции. Единственным действенным
методом профилактики неопластических процессов яичника
является длительное подавление биологически нецелесообраз:
ной овуляции без последующего оплодотворения.



Уважаемые коллеги, 

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

поездки на XII Всероссийский научный форум 

«Мать и дитя»,
который состоится в г. Москва , 27�30 сентября 2011 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.Утрожестан® – это:
❍ Масляный раствор прогестерона
❍ Синтетический гестаген
❍ Натуральный микронизированный прогестерон 

2. Утрожестан при невынашивании беременности 
можно применять:
❍ Только вагинально
❍ Только перорально
❍ Вагинально и перорально

3. Метаболиты прогестерона необходимы 
для естественного течения беременности и обладают 
следующими эффектами: 

❍ Мягким диуретическим, анксиолитическим
❍ Иммуномодулирующим, токолитическим
❍ Способны регулировать уровень андрогенов
❍ Все ответы верны

4. Утрожестан® – единственный прогестерон, показанный для 
устранения угрозы преждевременных родов в Украине за счет его:
❍ Высокого профиля безопасности и выраженного 

токолитического эффекта
❍ Антиальдостеронового эффекта

5. Утрожестан®:
❍ Являясь прогестероном, обладает иммуномодулирующим эффектом, 

способствуя выработке PIBF (прогестерониндуцированного блокирующего фактора ) 
в организме беременной, что обеспечивает физиологическое сохранение беременности

❍ Это прогестерониндуцированный блокирующий фактор

УСЛОВИЯ РОЗЫГРЫША: 

1) ответить на вопросы анкеты; 
2) выслать анкету по адресу: ПП «МБС», а/я 107, Киев680, 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; 

6) 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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У всіх цивілізованих державах життя майбутньої матері
та новонародженого вважаються цінністю, заради збе-
реження якої не шкода ані сил, ані коштів. І все ж мате-
ринська смертність була, є і залишається реальністю
навіть для країн із найвищою якістю медичного обслуго-
вування. Якою є ситуація в Україні? Найбільш повною
інформацією володіє головний спеціаліст з акушерства
та гінекології МОЗ України, член-кореспондент НАМН
України, доктор медичних наук, професор
В.В. Камінський.

- В’ячеславе Володимировичу, рівень материнської
та малюкової смертності належить до основних показ-
ників репродуктивного здоров’я населення. Які ще фак-
тори враховують фахівці, коли говорять про стан репро-
дуктивного здоров’я?

: Серед цих показників – рівень народжуваності, стан
здоров’я вагітних та новонароджених, онкогінекологічна
захворюваність, рівень безпечності пологів, показники
невиношування вагітності, безплідність та рівень
кількості абортів. Зважаючи на те, що в цій розмові ми зо:
середжуємо увагу на материнській смертності, нагадаю,
що материнською вважається смерть жінки, зумовлена
вагітністю (незалежно від її тривалості та локалізації),
якщо вона настала в період вагітності або протягом 42 го:
дин після її закінчення з будь:якої причини, пов’язаної з
вагітністю, обтяженої нею або її веденням, але не від не:
щасного випадку чи з випадкових причин.

- Яким є показник материнської смертності в Ук-
раїні?

: Загалом материнську смертність розподіляють на
дві групи. Перша група – смерть, опосередковано пов’яза:
на з акушерськими причинами або смерть внаслідок екс:
трагенітальної патології, зокрема, смерть внаслідок хво:
роби, що існувала до або виникла під час вагітності без
зв’язку з безпосередньою акушерською причиною, проте
обтяжена фізіологічним впливом вагітності. У 2009 році
екстрагенітальна патологія спричинила 61,5% смертей
від загальної кількості материнської смертності, з них
66,3% випадків пов’язані з ускладненнями грипу. Друга
група випадків – смерть, безпосередньо пов’язана з аку:
шерськими причинами, наприклад, внаслідок аку:
шерських ускладнень (тобто вагітності, пологів та після:
пологового періоду), або внаслідок втручань, недогляду,
неправильного лікування чи низки подій, пов’язаних з
будь:якою з вищезгаданих причин. Зазначу, що, почина:
ючи з 1995 року показник материнської смертності набув
тенденції до стабільного зниження, але у зв’язку з
епідемією грипу у 2009 році він збільшився. Індукований
показник материнської смертності за 2009 рік по Україні
становив 25,4 на 100 тисяч народжених живими, редуко:
ваний – 15. Для порівняння, у 2008 році показник мате:
ринської смертності становив 14,7 на 100 тисяч народже:
них живими. У 2009 році (без урахування випадків,
пов’язаних з грипом) показник материнської смертності
становив 15 на 100 тисяч народжених живими. Найви:
щим був показник материнської смертності в Кіровог:
радській, Київській, Закарпатській, Черкаській, та

Одеській областях (без урахування випадків, пов’язаних
з грипом). 

- Чи могли б Ви навести детальніші дані щодо показ-
ників материнської смертності в областях України?

: Звичайно. Наприклад, у Житомирській області
впродовж 2009 року не було зареєстровано жодного ви:
падку материнської смертності. У Чернівецькій,
Сумській та Івано:Франківській областях не було за:
реєстровано випадків материнських втрат від аку:
шерських ускладнень (без урахування випадків від уск:
ладнень грипу). У тих областях, де показник мате:
ринської смертності був високим у 2008 році, у 2009 він
знизився, зокрема, в АР Крим – з 25,8 до 8,5 на 100 тисяч
народжених живими, в Донецькій області – з 24,9 до 18,4,
у Полтавській – з 13,7 до 6,8 на 100 тисяч народжених
живими. Зниження показників материнської смертності
у 2009 році порівняно з 2008:м зареєстровано також було
в Сумській, Чернівецькій та Чернігівській областях. До:
сить високим продовжує залишатися показник в
Київській та Кіровоградській областях. Мушу відзначити
зростання показника більше ніж удвічі в Закарпатській,
Одеській та Черкаській областях. 

- Ви вже сказали про те, що причини материнської
смертності поділяють на дві групи, найбільша з яких –
екстрагенітальна патологія. Які ще фактори спричиня-
ють материнську смертність? 

: У 2009 році, як вже було сказано, 61,5% причин ви:
падків материнської смертності припали на екстра:
генітальну патологію. Кровотечі спричинили смерть у
12,3% випадків, сепсис – у 7,7%, емболія навколоплодо:
вими водами – у 6,9%, тромбоемболія легеневої артерії –
у 5,4%, прееклампсія та еклампсія – у 3,8%, аборт – у
3,1%, позаматкова вагітність – 1,5%. Згідно з попередніми
даними, схожа картина й у 2010 році: на першому місці
екстрагенітальна патологія (59,3%), далі – кровотеча
(12,4%), сепсис (9,7%), тромбоемболія легеневої артерії
(8%), аборт (5,3%), емболія навколоплодовими водами
(4,4%), прееклампсія та еклампсія (2,7%). Екстра:
генітальна патологія утримувала сумну першість упро:
довж 2007–2010 років, була найпоширенішою причиною
материнської смертності у 2005 та 2003 роках. У 2000
найбільшу кількість смертей спричинили кровотечі, у
2001, 2002, 2004 та 2006 роках на першому місці опиняли:
ся інші причини.

Окремої уваги заслуговує епідемія грипу 2009–2010
років. Випадків смерті серед цієї категорії жінок упро:
довж 2009 року не було зареєстровано лише в трьох обла:
стях: Одеській, Луганській та Житомирській. Найбільше
постраждали від наслідків західні регіони, а також
Чернігівська та Кіровоградська області. Аналіз причин
високих показників смертності від ускладнень грипу по:
казав, що в багатьох регіонах не виконувався п.2.3 наказу
МОЗ № 813 щодо госпіталізації всіх вагітних, які за:
хворіли на грип, на ІІІ рівень надання медичної допомо:
ги. У структурі померлих вагітних від грипу 22% померли
на ІІ рівні, тобто в ЦРЛ (Чернігівська, Чернівецька,
Рівненська, Вінницька області). Це, зокрема, жінки, які
захворіли на початку епідемії і не були госпіталізовані на

Øëÿõè çíèæåííÿ ìàòåðèíñüêî¿ ñìåðòíîñò³ 
â Óêðà¿í³ ³ òàêòèêà âåäåííÿ âàã³òíèõ ãðóï
âèñîêîãî ðèçèêó
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ІІІ рівень та нетранспортабельні  через вкрай важкий
стан унаслідок пізнього звернення. 78% вагітних та по:
роділей померли на ІІІ рівні надання медичної допомоги.
При проведенні аналізу історій хвороб вагітних, роділлей
та породілей, які померли від ускладнень грипу, було
встановлено, що в 74% випадків мала місце надто пізня
госпіталізація в стаціонар. Пацієнтки поступали для на:
дання медичної допомоги в тяжкому стані, у 7,5% обсте:
ження на стаціонарному етапі не відповідало необхідно:
му. Не в усіх випадках проводилося бактеріологічне та
вірусологічне дослідження, не вимірювалася сатурація
кисню тощо. Під час госпіталізації в стаціонар у 25%
госпіталізованих був недооцінений стан тяжкості: не про:
ведена оцінка частоти дихання, не вимірювалася сату:
рація, що призводило до несвоєчасного надання медичної
допомоги в необхідному обсязі. У 30% випадків лікуван:
ня в стаціонарі проводилося з порушенням протоколів
МОЗ України № 813 та № 832. А саме: несвоєчасно та в
невідповідній дозі призначалися противірусні препарати
(таміфлю), несвоєчасно було переведено пацієнток на
штучну вентиляцію легенів, несвоєчасно та нераціональ:
но призначалася антибактеріальнна терапія. Також мала
місце поліпрагмазія (призначалося до 5 антибіотиків). Не
зважаючи на те, що в легенях відбувалися специфічні па:
томорфологічні зміни, використовувалися невідповідні
параметри режимів вентиляції. Такі випадки, зокрема,
були зафіксовані в Хмельницькій, Чернівецькій, Івано:
Франківській, Львівській та Кіровоградській областях.
Це призвело до розвитку спонтанного пневмотораксу. За:
значу, що ніхто із померлих вагітних, роділлей та по:
роділей не був вакцинований від грипу.

- Які заходи щодо зменшення показників мате-
ринської смертності та репродуктивного здоров’я насе-
лення передбачають відповідні державні програми та
заходи?

: Основним програмним документом діяльності служ:
би охорони материнства і дитинства  є прийнята у 2008
році міжгалузева Державна програма «Репродуктивне
здоров’я нації на період до 2015 року». У рамках ре:
алізації цієї програми у 2010 році були закуплені контра:
цептиви для безкоштовного забезпечення жінок з тяжки:
ми ектрагенітальними захворюваннями, за наявності
яких вагітність та пологи протипоказані. Акушерські
відділення було забезпечено високовартісними препара:
тами для надання невідкладної допомоги в разі кровотеч
та антирезусним імуноглобуліном для попередження ге:
молітичної хвороби новонароджених. Неонатологічні
відділення в рамках програми отримали необхідні
лікарські засоби для лікування дихальних розладів у но:
вонароджених. У порядку першочерговості акушерські
стаціонари  дооснащені новим лікувально:діагностичним
обладнанням для впровадження сучасних перинатальних
технологій. Протягом 2009–2010 років одним з пріори:
тетних напрямків діяльності служби охорони материн:
ства та дитинства залишалося впровадження сучасних
перинатальних технологій, принципів безпечного мате:
ринства в родопомічних закладах. Це дало змогу змінити
ситуацію щодо структури пологів, а саме – збільшити пи:
тому вагу нормальних пологів. Зміна підходів до ре:
алізації галузевої програми «Підтримка грудного вигодо:
вування» забезпечила можливість народження >50 %
дітей України в акушерських стаціонарах, що мають ста:
тус «Лікарня, доброзичлива до дитини». До речі, сьогодні
такий статус отримали 148 українських родопомічних за:
кладів та відділень. Найближчим часом передбачено за:
безпечити народження не менше половини дітей саме в
таких родопомічних закладах. Щодо інших напрямків

втілення програми, у 2010 році була вдосконалена робота
клініко:експертних комісій, продовжено роботу комісії з
розбору випадків материнської смертності, створено ро:
бочі групи для переробки існуючих протоколів, розробле:
но критерії якості надання акушерсько:гінекологічної до:
помоги. Проводиться широка інформаційно:
просвітницька  робота  з питань репродуктивного здо:
ров’я, планування сім’ї, підготовки вагітних до пологів,
своєчасної  діагностики і лікування акушерської та гіне:
кологічної патології. Ми постійно звертаємо увагу аку:
шерів:гінекологів на необхідність якісного багаторівне:
вого надання медичної допомоги, надання медичної допо:
моги за узагальненими нормативами (стандартами), а та:
кож систематичного, кваліфікованого, доступного в селах
і містах  лікарського, фельдшерського, сестринського
профілактичного нагляду за жінками. Ще одним аспек:
том діяльності, передбаченим Державною програмою, є
удосконалення системи підготовки медичних кадрів (до:
дипломний та післядипломний рівень), покращання
рівня здоров’я жінок репродуктивного віку, зниження
рівня материнської смертності шляхом упровадження су:
часних технологій безпечного материнства. Ці заходи пе:
редбачають уважне ставлення до всіх жінок та застосу:
вання індивідуальних протоколів догляду, відмову від
рутинних необґрунтованих методик обстеження під час
вагітності та пологів, створення індивідуальних полого:
вих залів, упровадження партнерських пологів, вільний
вибір позиції під час пологів, активне ведення третього
періоду пологів, ранній і необмежений контакт «шкіра до
шкіри» та профілактику гіпотермії новонароджених,
постійне перебування матері та дитини разом, виключно
грудне вигодовування. Для зниження рівня материнської
смертності програма передбачає адекватну оцінку ступе:
ня прогнозованого перинатального та материнського ри:
зику під час спостереження вагітних у жіночій консуль:
тації та в акушерському стаціонарі, проведення дополого:
вої госпіталізації вагітних з високим та вкрай високим
ступенем перинатального та материнського ризику,
своєчасну діагностику тяжких акушерських ускладнень,
чітку організацію надання медичної допомоги в аку:
шерському стаціонарі у невідкладних ситуаціях, адекват:
ну оцінку крововтрати у випадку акушерських кровотеч,
своєчасне проведення необхідної за об’ємом і складом
інфузійно:трансфузійної терапії та здійснення
хірургічного гемостазу в необхідному обсязі, створення
комплексних бригад швидкого реагування для надання
ургентної акушерсько:гінекологічної та реанімаційної до:
помоги в регіонах, широке залучення профільних високо:
кваліфікованих фахівців до консультування вагітних гру:
пи надзвичайно високого ризику розвитку материнської
та перинатальної патології. Надзвичайно важливою є
підготовка та навчання лікарів методам хірургічного ге:
мостазу, включаючи органозберігаючі операції з виконан:
ням перев’язки магістральних судин. Родопомічні закла:
ди мають бути забезпечені необхідним запасом
інфузійних розчинів, препаратами крові та крово:
замінників, шовним матеріалом тощо. Кожна жінка по:
винна мати можливість безперешкодно стати на облік по
вагітності, а медична допомога жінкам з екстрагеніталь:
ною патологією має бути суттєво вдосконалена. Серед
пріоритетних напрямків роботи Державна програма «Ре:
продуктивне здоров’я нації на період до 2015 року» пе:
редбачає також планування сім?ї та лікування
безплідності. Усі ці заходи, я сподіваюся, дозволять нам з
року в рік зменшувати показники материнської смерт:
ності і гарантувати практично кожній жінці можливість
безпечного ведення вагітності та пологів.
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Стаття присвячена вивченню психоемоційного стану в
жінок фертильного віку, які перебувають під несприятли-
вим впливом тютюнопаління. Проаналізовані причини ви-
никнення стресу в жінок репродуктивного віку. Дані
свідчать про значно вищий рівень психоемоційного стресу
в жінок, які зловживають тютюнопалінням (І група), па-
сивно вдихають тютюновий дим (ІІ група) порівняно з
жінками, що покинули курити (ІІІ група).
Ключові слова: жінки фертильного віку, психоемоційний
стан, тютюнопаління, стрес.

На сучасному етапі тютюнопаління – це глобальна проб:
лема світової охорони здоров’я. Україна входить до гру:

пи із 11 країн Європи з найбільшим рівнем поширеності цієї
шкідливої звички. На сьогодні в Україні в популяції жінок
фертильного віку кожна п’ята – активний курець (4 млн
800 тис.) [4, 5].

Шкідливі звички негативно впливають на стан репро:
дуктивного та соматичного здоров’я жінок. Стресові та пси:
хоемоційні перенавантаження є одними з найбільш пошире:
них факторів ризику (60,2%), які спричиняють порушення
стану репродуктивного здоров’я [1, 3].

Психоемоційні порушення є результатом складного
впливу нікотину на ЦНС. Нікотин здатний підвищувати
рівень дофаміну, що у свою чергу призводить до покращан:
ня настрою і формує залежність у курця. Проте хронічний
прийом нікотину з часом призводить до формування толе:
рантності і жінка:курець змушена випалювати все більше
цигарок для отримання бажаного ефекту у формі покращен:
ня настрою та ейфорії [1, 5].

Слід зазначити, що нікотин негативно впливає на харак:
тер поведінки, оскільки зменшується синтез та виділення
жіночих гормонів. Це сприяє виникненню неврозу та деп:
ресії, може супроводжуватись агресивністю, вираженою по:
дразливістю, виникненням конфліктних ситуацій [2].

Тому психічне здоров’я жінок:курців вимагає особливої
уваги. 

Метою дослідження стало визначення психоемоційного
стану в жінок фертильного віку, які перебувають під впли:
вом тютюнопаління.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Було визначено психоемоційний стан у 326 жінок, які пе:
ребувають під несприятливим впливом тютюнопаління. Ці
жінки розподілені на 3 групи: І група – 194 жінки (59,5%) –
активні курці, ІІ група – 94 жінки (28,8%), які перебувають
під пасивним впливом тютюнового диму; ІІІ група – 38
жінок (11,6%), які покинули курити. Визначення психое:
моційного стану в даного контингенту жінок було проведено
за допомогою шкали Л. Рідера та тесту Люшера.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Визначення рівня психоемоційного стресу за допомогою
шкали Л. Рідера в жінок – активних курців виявило високий

та середній рівень стресу, незважаючи на давність вживання
цигарок. Відзначено, що основною причиною для активного
куріння слугувала необхідність зняття стресорного наванта:
ження, яке пов’язане зі складними міжособовими стосунка:
ми в сім’ї, у побуті, складністю життя, відсутністю постійно:
го статевого партнера.

Отримані нами дані свідчать про значно вищий рівень
психоемоційного стресу у жінок, які зловживають тютю:
нопалінням (І група), порівняно з жінками, що покинули
курити (ІІІ група), та пасивно вдихають тютюновий дим
(ІІ група).

Слід зазначити, що існує зв’язок між рівнем психо:
емоційного стресу у жінок – активних курців та кількістю
сигарет, що вони викурюють за добу. Так, у жінок з високим
рівнем психоемоційного стресу середня кількість спожитих
за добу сигарет становила від 9 до 15, із середнім та низьким
рівнем відповідно від 5 до 8 та від 3 до 5 сигарет за добу. Із
факторів, які викликають стресорне навантаження у жінок
та наявність яких поєднується з підвищенням кількості сига:
рет, що вони викурюють за добу, найбільш часто спостеріга:
ються конфліктні ситуації в сім’ї, відсутність чоловіка, низь:
ка матеріальна забезпеченість. Так, за наявності даних фак:
торів число викурюваних сигарет за добу вірогідно значно
збільшувалось – в 1,2–1,4 разу. 

Під час дослідження психоемоційного стану за допомо:
гою тесту Люшера вдалося з’ясувати, що практично у всіх
жінок з І та ІІ групи є деякі психоемоційні розлади.

У 117 (60,3%) жінок І групи спостерігались підвищена
нервозність та емоційна напруженість, експансивність – у
79 (40,7%), у 31 (32,9 %) жінки ІІ групи було виявлено
емоційну виснаженість та відчуття незадоволеності, розча:
рування, невпевненість у собі та пригнічений настрій – у
18 (19,1%), нервове збудження – у 5 (5,3%), що, безумовно,
вказує на вираженість дезадаптації, високий та середній
рівень стресу. 

Слід відзначити, що в ІІІ групі у 33 (86,8%) жінок (поки:
нули курити) через 3 міс відзначався в основному тільки
низький рівень стресу, психоемоційний стан характеризува:
вся наявністю емоційної стабільності, відчуттям впевненості
в собі. Тільки 5 (13,1%) пацієнток ІІІ групи, які покинули ку:
рити, зазначали емоційну байдужість та відчуття невпевне:
ності в собі.

ВИСНОВКИ

1. У результаті проведених клініко:епідеміологічних
досліджень серед жінок фертильного віку, які перебувають
під впливом тютюнопаління, виявлені виражені зміни пси:
хоемоційного стану.

2. Отримані дані свідчать про значно вищий рівень пси:
хоемоційного стресу в жінок, які зловживають тютюно:
палінням (І група) і пасивно вдихають тютюновий дим (ІІ
група), порівняно з жінками, що покинули курити (ІІІ гру:
па). У 117 (60,3%) жінок І групи спостерігались підвищена
нервозність та емоційна напруженість, експансивність – у
79 (40,7%); у 31 (32,9%) жінки ІІ групи було виявлено
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емоційну виснаженість та відчуття незадоволеності, розча:
рування, невпевненість у собі та пригнічений настрій – у
18 (19,1%), нервове збудження – у 5 (5,3%), що, безумовно,
вказує на вираженість дезадаптації. 

3. Настільки високі показники стресу в даної категорії
жінок дозволяють стверджувати, що лікувальні заходи,
спрямовані на зниження стрес:реакцій, повинні стати важ:
ливою складовою в комплексі заходів, спрямованих на
профілактику порушень репродуктивного здоров’я, які ви:
никають під впливом тютюнопаління.

Особенности психоэмоционального состояния у

женщин фертильного возраста, находящихся

под действием табакокурения

В.В. Подольский, В.Л. Дронова, Р.С. Теслюк,

М.М. Гульчий

Статья посвящена изучению психоэмоционального состояния у
женщин фертильного возраста, которые находятся под негатив:
ным влиянием табакокурения. Проанализированы причины
стресса у женщин репродуктивного возраста. Результаты исследо:
вания свидетельствуют о значительно более высоком уровне пси:
хоэмоционального стресса у пациенток – активных курильщиц и
тех, которые пассивно вдыхают табачный дым по сравнению жен:
щинами, которые бросили курить.
Ключевые слова: женщины фертильного возраста, психоэмоцио�
нальное состояние, табакокурение, стресс.

Particularities of Psychoemotional State of Fertile

Women under the Influence of Smoking

V.V. Podol'sky, V.L. Dronova, R.S. Teslyuk, 

M.M. Gul'chij

The article is devoted to study of psychoemotional state at fertility
women which are being under negative influence of tobacco smoking.
The causes of stress at women of reproductive age have been analysed.
The broughted data shows the considerable higher level of psychoe:
motional state among fertility women (active and passive tobacco
smoker) in comparison with women which gave up tobacco smoking. 
Key words: fertility women, psychoemotional state, tobacco smoking, stress.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Сотрудники университета
Северной Каролины выясни<
ли, что в плаценте женщин,
перенесших состояние преэк<
лампсии, содержится повы<
шенное количество опреде<
ленного гена.

Этот ген связан с регулиро<
ванием иммунитета человека.
Утверждается, что данное от<
крытие поможет лучше ухажи<
вать за пациентками и ново<
рожденными.

У 10 процентов всех бере<
менных женщин наблюдается
состояние преэклампсии, 15
процентов всех преждевре<
менных родов вызваны этим
нарушением. Симптомы пре<

эклампсии < быстрое увеличе<
ние АД, которое может спро<
воцировать сердечный при<
ступ и отказ органов у бере<
менной. Не так давно ученые
предположили, что преэк<
лампсия < это аутоиммунное
нарушение, связанное с тем,
что иммунитет матери вос<
принимает плаценту как ино<
родное тело и атакует его. Ис<
следователям пока не уда<
лось установить, какие имен<
но механизмы включаются в
организме при преэклампсии.

Изучив плаценты у пациен<
ток с преэклампсией, ученые
выяснили, что ряд генов, от<
вечающих за аутоиммунное

распределение, не контроли<
ровался организмом. У жен<
щин с преэклампсией их было
больше, чем у здоровых. У
этих пациенток регулирова<
ние энзима, связанного с пре<
вращениями сиаловой кисло<
ты, было прекращено. Роль
сиаловой кислоты состоит в
том, что она покрывает любую
клетку человеческого тела и
сигнализирует иммунной сис<
теме, что эта клетка "своя", а
не чужеродная. Когда этот ме<
ханизм не работает, организм
принимается разрушать сам
себя.

Источник: http://dr20.ru

ПРЕЭКЛАМПСИЯ ИМЕЕТ ГЕНЕТИЧЕСКУЮ ПРИРОДУ 
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В работе показано, что включение Леволета в комплексное
лечение урогенитального хламидиоза приводит к положитель-
ному клиническому и бактериологическому эффекту в 96,2%
случаев, который связан с высокой чувствительностью возбу-
дителей к данному препарату. Это обусловливает возмож-
ность профилактики бесплодия при инфекционной патологии
мочеполовых органов у женщин и возникновения осложнений
при беременности.
Ключевые слова: хламидиоз, лечение, фторхинолоны, Леволет.

Воспалительные заболевания органов малого таза (ВЗОМТ)
занимают до настоящего времени первое место в структуре

гинекологических заболеваний. По данным разных авторов, ча:
стота данной патологии составляет 60–65% среди амбулатор:
ных больных и 30% – среди стационарных больных [1, 2].

Следует отметить, что у 30–40% женщин, страдающих вос:
палительными заболеваниями урогенитального тракта, обнару:
жена хламидийная инфекция, которая оказывало наиболее аг:
рессивное воздействие на слизистую оболочку мочеполовой си:
стемы [4, 5].

Возбудителями урогенитального хламидиоза является
Chlamydia trachomatis, в частности серовары D, E, F, G, H, I, Y,
K [4].

Хламидии являются бактериями с характерной для прока:
риотов структурой, имеющие вид мелких грамотрицательных
кокков. Это облигатные внутриклеточные паразиты с уникаль:
ным циклом развития, имеющим две формы существования –
элементарные и ретикулярне тельца [4].

Элиментарное тельце – высокоинфекционная форма возбу:
дителя, адаптированная к внеклеточному существованию, а ре:
тикулярное тельце – внутриклеточная форма существования
паразита, обеспечивающая репродукцию микроорганизма. В на:
чальной стадии инфицирования элементарное тельце становит:
ся ретикулярным, при этом в нем происходит увеличение коли:
чества рибосом и полирибосом, четко выявляется типичный
бактериальный нуклеоид, наблюдается увеличение в размере и
появляются формы бинарного деления. Все эти процессы про:
исходят внутри вакуоли клетки:хозяина, где идет накопление
ретикулярных тел [4, 5].

Хламидии у 50% больных вызывают воспалительный про:
цесс в ассоциации с другими патогенными микроорганизмами,
тем самым увеличивая патогенность каждого входящего в ассо:
циацию микроорганизма. На фоне воспалительного процесса у
пациентов наблюдается нарушение генеративной функции,
обусловленное окклюзией маточных труб и выраженным руб:
цово:спаечным процессом в малом тазу [3–5].

Следует отметить высокий уровень осложнений у беремен:
ных с хламидиозом: спонтанные выкидыши, неразвивающаяся
беременность, преждевременные роды, инфицирование плода и
новорожденного. [5]

Все вышеизложенное свидетельствует о необходимости
своевременного и качественного лечения воспалительных забо:
леваний органов малого таза хламидийной этиологии.

Целью исследования было изучение эффективности лече:
ния воспалительных заболеваний органов малого таза хлами:

дийной этиологии препаратом группы фторхинолонов Леволет
(компания «Dr. Reddy’s»).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Были обследованы 53 пациентки с ВЗОМТ хламидийной
этиологии. Возраст больных колебался от 20 до 39 лет.

Анализ репродуктивной функции обследуемых показал, что
у 32 (60,4%) женщин наблюдались бесплодие и нарушение гене:
ративной функции, по поводу чего они обратились в клинику. 

В структуре гинекологической заболеваемости хлами:
дийной этиологии доминировали: хронический сальпингит –
у 38 (71,7%) больных, эндоцервицит – у 25 (47,2%), уретрит – у
16 (30,2%).

Все пациентки были комплексно обследованы с использова:
нием клинико:лабораторных, ультразвуковых (УЗИ), кольпос:
копических, онкоцитологических, микробиологических и моле:
кулярно:биологических методов исследования.

Больным с хламидийной инфекцией урогенитального трак:
та вместе с общепринятыми мероприятиями был проведен курс
специфической антибактериальной терапии с применением
препарата Леволет (компания «Dr. Reddy’s»). Леволет применя:
ли внутрь по 500 мг независимо от приёма пищи 1 раз в день на
протяжении 21:го дня (непрерывный прием данного препарата
позволяет воздействовать на 7 циклов развития хламидий). 

Параллельно проводилось лечение полового партнера,
давались рекомендации по способу питания, ведения поло:
вой жизни.

Использование Леволета при урогенитальном хламидиозе
неслучайное, так как данный препарат ингибирует активность
двух бактериальных ферментов – ДНК:гиразы и топоизомера:
зы IV, отвечающих за пространственные изменения в молекуле
бактериальной ДНК хламидий и приводит к их гибели, т.е. об:
ладает выраженным бактерицидным действием [3]. 

Антибактериальная активность этого препарата обусловле:
на также его влиянием на РНК бактерий и синтез бактериаль:
ных белков, на стабильность мембран клетки и на другие жиз:
ненные процессы бактериальных клеток. Он эффективен в от:
ношении бактерий, вырабатывающих :лактамазы, что способ:
ствует получению положительного клинического эффекта в
случаях ассоциации хламидий с другими патогенными микро:
организмами [3].

По химической структуре Леволет является фторхиноло:
ном ІІІ поколения и представляет собой оптически активный
левовращающий изомер офлоксацина – S:(:):энантиомер ра:
цемической смеси офлоксацина. Левофлоксацин в 8–12 раз
активнее, чем D:офлоксацин. В химической структуре лево:
флоксацина существенную роль играют две основные группы:
4:метил:пиперазинильная, обусловливающая усиление вса:
сывания при приеме препарата внутрь, повышение его актив:
ности в отношении грамотрицательных бактерий, удлинение
периода полувыведения, и оксазиновое кольцо, обусловлива:
ющее расширение спектра активности в отношении грампо:
ложительных бактерий, а также удлинение периода полувы:
ведения. Левофлоксацин характеризуется в 2 раза большей
активностью, чем офлоксацин.

Íîâûé ïîäõîä â ëå÷åíèè æåíùèí 
ñ âîñïàëèòåëüíûìè çàáîëåâàíèÿìè îðãàíîâ
ìàëîãî òàçà õëàìèäèéíîé ýòèîëîãèè
В.А. Товстановская, А.Б. Прилуцкая, А.И. Прилуцкий 

Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев
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После приема внутрь происходит быстрое и практически пол:
ное всасывание препарата Леволет. Максимальные концентрации в
плазме крови обычно сохраняются от одного до двух часов после
введения. Абсолютная биодоступность Леволета составляет около
99%, что соответствует полному всасыванию препарата при приеме
внутрь. Прием внутрь 500 мг Леволета с пищей немного (на 1 ч) уд:
линяет время достижения максимальной концентрации и незначи:
тельно (на 14%) снижает его значение. Таким образом, прием пищи
не оказывает влияния на фармакокинетические и фармакодинами:
ческие свойства Леволета. Связывание с белками крови составляет
24–38% и не зависит от его концентрации. В плазме крови и моче
Леволет обладает стереохимической стабильностью и не подверга:
ется метаболическому инвертированию в правовращающий изомер
– D:офлоксацин. Леволет подвергается незначительному метабо:
лизму в организме человека и в основном выводится с мочой в неиз:
мененном виде. После приема внутрь в течение 48 ч около 87% дозы
выводится с мочой в неизмененном виде и менее 4% в течение 72 ч
– с калом. Менее 5% дозы выводится с мочой в виде его единствен:
ных идентифицированных в организме дезметиловых и N:окси:
дных метаболитов. Период полувыведения Леволета из плазмы со:
ставляет от 6 до 8 ч после однократного приема внутрь и позволяет
назначать препарат 1 раз в день, что повышает комплаентность па:
циентов. Леволет обладает широким спектром активности в отно:
шении грамотрицательных и грамположительных микроорганиз:
мов: Enterococcus faecalis, Staphylococcus aureus, Staphylococcus sapro�
phyticus, Staphylococcus epidermidis , Streptococcus pneumoniae,
Streptococcus agalactiae, Streptococcus milleri , Streptococcus pyogenes,
Enterobacter cloacae, Escherichia coli, Haemophilus influenzae,
Haemophilus parain fluenzae, Klebsiella pneumoniae, Legionella pneu�
mophila, Moraxella catarrhalis, Proteus mirabilis, Pseudomonas aeruginosa;
внутриклеточных возбудителей (Chlamydia, Mycoplasma) [6]. 

Клинический мониторинг эффективности лечения про:
водился на протяжении 6 мес, контрольное бактериологиче:
ское обследование – через 14–21 день и после двух менстру:
альных циклов. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате проведенного исследования установлено, что
моноинфицирование хламидиями обнаружено у 54,7% женщин.
У 45,3% хламидии определялись в ассоциации с другими возбу:
дителями, передающимися половым путем. Из ассоциаций ми:
кроорганизмов наиболее часто встречались: уреаплазмы+хла:
мидии – у 20,8% больных; микоплазмы+уреаплазмы+хламидии
– у 5,7%; микоплазмы+хламидии – у 18,9% больных (рис. 1). 

Следует отметить, что у обследуемых пациенток с ВЗОМТ
хламидийной этиологии определялись представители как анаэ:
робной, так и аэробной неспецифической микрофлоры (рис. 2).

При осмотре у обследуемых больных определялись клас:
сические признаки цервицита, хронического сальпингита,
уретрита: ноющая боль внизу живота, чувствительность в об:
ласти придатков, дискомфорт в области наружных половых
органов, отек и гиперемия шейки матки, слизисто:гнойные
выделения из влагалища, дизурия, диспареуния. Частота
клинических проявлений у обследуемых пациенток пред:
ставлена на рис. 3. 

Клинический мониторинг показал, что уже на протяже:
нии первой недели лечения у 24 (45,3%) женщин уменьши:
лись клинические проявления воспалительных заболеваний
мочеполового тракта: 10 (18,9%) больных отметили уменьше:
ние болевого синдрома, 5 (9,4%) – отсутствие жжения и дис:
комфорта при мочеиспускании, 12 (22,6%) – уменьшение ко:
личества выделений из влагалища. 

В процессе лечения на 3:и сутки у больных в микробном
пейзаже произошли положительные изменения (рис. 4). Ко:

Ðèñ. 1. Õàðàêòåð ìèêðîôëîðû ïåðåäàþùåéñÿ ïîëîâûì
ïóòåì, ïðè óðîãåíèòàëüíîì õëàìèäèîçå (%)

Ðèñ. 2. Õàðàêòåð ñîïóòñòâóþùåé ìèêðîôëîðû ïðè âîñïàëèòåëüíûõ çàáîëåâàíèÿõ îðãàíîâ ìàëîãî òàçà õëàìèäèéíîé
ýòèîëîãèè (%)
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личество грамположительной микрофлоры снизилось на
33,9%, грамотрицательной – на 11,9%, анаэробной – на
19,0%. 

Анализ результатов лечения на 5–6:е сутки свидетельство:
вал, что патологическая микрофлора была выделена только в 11
случаях (20,8%). Выделения анаэробной микрофлоры не на:
блюдалось (см. рис. 4).

Полученные результаты бактериологического исследова:
ния на 9:е сутки лечения у больных с ВЗОМТ хламидийной
этиологии показали отсутствие патогенных микроорганизмов
(см. рис. 4). 

Клинико:лабораторное обследование после завершения
курса лечения показало положительный эффект у 51 (96,2%)
пациентки, улучшение – у 2 (3,8%) больных.

Следует отметить, что при применении Леволета не
было выявлено побочного действия и непереносимости
препарата.

Итак, включение Леволета в комплекс лечебных меропри:
ятий при ВЗОМТ хламидийной этиологии позволило рациона:
лизировать лечение и добиться успешного результата.

ВЫВОДЫ

Включение Леволета в комплексное лечение ВЗОМТ хла:
мидийной этиологии привело к положительному клиническому
и бактериологическому эффекту в 96,2% случаев, который свя:
зан с высокой чувствительностью возбудителей к данному пре:
парату. Это дает возможность профилактировать бесплодие при

инфекционной патологии мочеполовых органов у женщин и в
дальнейшем – возникновение осложнений при беременности.

Новий підхід у лікуванні жінок із запальними

захворюваннями органів малого таза хламідійної

етіології

В.А. Товстановська, А.Б. Прилуцька,

А.І. Прилуцький

У роботі показано, що включення Леволету в комплексне лікуван:
ня урогенітального хламідіозу призводить до позитивного
клінічного й бактеріологічного ефекту в 96,2% випадків, що
пов’язаний з високою чутливістю збудників до даного препарату.
Це зумовлює можливість профілактики безплідності при
інфекційній патології сечостатевих органів у жінок і виникнення
ускладнень під час вагітності.
Ключові слова: хламідіоз, лікування, фторхінолони, Леволет.

A New Approach in Treating Women with the Pelvic

Inflammatory Disease of Chlamydial Ethiology

V.A. Tovstanovskaya, A.B. Prilutskaya, 

A.I. Prilutskiy

The article proves the introduction of Levolet in the complex treat:
ment of urinogenital chlamidiosis to have positive clinical and biolog:
ical effects in 96.2% of cases. It is connected with the rapid response of
causative microorganism to the mentioned medication. It helps to pre:
vent infertility at infectious pathology of urinogenital organs of
women and complications during pregnancy.
Key words: chlamidiosis, treatment, fluoroquinolones, Levolet.
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Проведено мікробіологічне дослідження піхви в І та ІІ по-
ловину вагітності в 137 жінок з доброякісними захворю-
ваннями молочних залоз. Із них у 43,8% та 46,5% випадків
виявлено кандидозний вульвовагініт. Проведене лікування
Ліваролом довело його достатню ефективність та рекомен-
довано до широкого застосування в акушерській практиці
з наступним  відновленням біоценозу пробіотиками.
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Поширеність доброякісних захворювань молочної залози
в жінок фертильного віку, за даними різних авторів, ста:

новить від 29–92% [11, 12, 16]. До розвитку патологічних
станів, які супроводжуються ростом пухлин, призводить
здебільшого гормональне розбалансування в організмі. От:
же, жінки з фіброзно:кістозною хворобою молочних залоз
(ФКХМЗ) вступають у вагітність з наявністю гормональних
порушень [1, 2, 5]. Відомо, що під час вагітності гормони
відіграють роль контролю за піхвовою мікрофлорою [15].
Порушення ж гормонального гомеостазу викликає зміни рН
піхвового вмісту в лужний бік, що, у свою чергу, викликає
дисбіоз цього біотопу. На характер та ступінь вираженості
дисбіотичного стану впливають також оточуюче середови:
ще, екологічні негаразди, безконтрольний прийом антибіот:
иків, які призводять до великого розмаїття інфекційних
збудників, появи нових штамів і як наслідок – різного ступе:
ня порушень резидентної мікрофлори піхви, з якими жінка
вступає у вагітність [13]. 

Вагінальні інфекції особливо важливого значення набу:
вають в акушерській практиці тому, що виступають частою
причиною розвитку ускладнень під час вагітності, пологів та
післяпологового періоду. До ускладнень гестаційного
періоду і пологів, що пов’язані з різними порушеннями
мікробіоценозу піхви, належать загроза переривання
вагітності, самовільний викидень, передчасні пологи,
хоріонамніоніт, несвоєчасний вилив навколоплодових вод,
внутрішньоутробне інфікування плода тощо [17]. 

У патогенезі захворювання основну роль відіграє ди:
намічний процес впливу естрогенів та прогестерону на ко:
лонізацію мікроорганізмів статевої сфери. Під впливом гор:
монів жовтого тіла слизова оболонка піхви потовщується,
синтез глікогену відбувається з максимальною інтен:
сивністю, що є сприятливими умовами для життєдіяльності
лактобактерій. Лактобацили спроможні продукувати молоч:
ну кислоту з глікогену, який присутній у слизовій оболонці
піхви. Ця кислота зумовлює кисле середовище піхви, що не:
обхідно для підтримки нормобіоценозу. До пологів чис:
ленність лактобацил повинна досягати максимального
рівня, що має важливе значення, оскільки лактобацили є
першими мікроорганізмами, з якими дитина стикається під
час народження, а також вони стають основою для форму:
вання її власної мікрофлори [10].

Зниження рН піхви під впливом гормонального дисба:
лансу викликає пригнічення росту лактобацил, що сприяє ко:
лонізації слизової піхви різними видами патогенної та умов:

но:патогенної мікрофлори. Крім цього, навіть і в кислому се:
редовищі може збільшуватися кількість організмів, стійких до
такого рН. Це генітальні мікоплазми та дріжджові гриби, які
змінюють середовище піхви та призводять до порушення
імунітету її слизової оболонки і розвитку дисбіозу [14]. 

У здорових жінок репродуктивного віку кількість мікро:
організмів у вагінальних виділеннях сягає 6–8,5 lg КУО/мл
і складається з різноманітних видів, число яких більше 40.
Домінуючими бактеріями в піхві є лактобацили, що станов:
лять 95–98% піхвового вмісту бактерій. 

Під час вагітності кількість анаеробів знижується, тоді як
число умовно:патогенних мікроорганізмів залишається
відносно постійним. Зниження концентрації глікогену в
піхві призводить до порушення субстратного забезпечення
нормальної ацидофільної мікрофлори піхви: наявність аль:
тернативних джерел енергозабезпечення в асоційованих з
бактеріальним вагінозом мікроорганізмів сприяє її гіперко:
лонізації та пригніченню нормальної ацидофільної флори
піхви. Більше ніж у половини жінок під час вагітності вини:
кає хоч один епізод генітальної інфекції [4].

На загальному тлі росту сексуально:трансмісивних за:
хворювань спостерігається збільшення частоти інфекцій
піхви, що перебігають за участю мікроорганізмів із складу
нормальної вагінальної мікрофлори.

Вочевидь, що представники нормальної мікрофлори ста:
тевих шляхів за певних умов стають збудниками цілого ряду
хвороб бактеріальної етіології, які в ряді випадків і виступа:
ють основною причиною розвитку тяжкої інфекційної пато:
логії матері, плода та новонародженого. Ця група захворю:
вань отримала назву «нетрансмісійної інфекції». До неї на:
лежить бактеріальний вагіноз, урогенітальний кандидоз,
бактеріальний вагініт [3].

Ураження слизової оболонки піхви дріжджоподібними
грибами роду Candida є найбільш поширеним захворюван:
ням під час вагітності. Частота виявлення захворювання ко:
ливається від 13 до 40% серед інфекцій, які передаються ста:
тевим шляхом, і 75% від числа жінок фертильного віку мали
хоча б один випадок захворювання, а у 50% спостерігалися
реінфікування.

Гриби роду Candida є одноклітинними умовно:патоген:
ними мікроорганізмами, безсимптомне їх носійство не є па:
тологією, а лише в разі появи явищ вагініту вони вважають:
ся патогенними. Гриби роду Candida здатні прикріплювати:
ся до поверхні вагінальних епітеліоцитів за допомогою спе:
цифічних поверхневих структур і викликати за допомогою
своїх стабілізуючих та алергізуючих властивостей різно:
манітні патологічні ураження слизової оболонки за рахунок
того, що продукт їх життєдіяльності – глютоксин пригнічує
функціональні можливості людських лейкоцитів. Внаслідок
утворення гідролітичних ферментів та токсинів – продуктів
життєдіяльності грибів роду Candida – ураження мають дов:
готривалий перебіг та погано піддаються лікуванню [3]. 

Якщо на початку 90:х років минулого століття серед
грибів роду Candida 95% складали Candida albicas, то, за су:
часними даними, 17–30% вульвогінальних кандидозів вик:
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ликаються групою р. Candida, які в літературі прийнято на:
зивати С. non�albicaus. Найбільш часто зустрічаються
C. glabrata, C. tropicalis, C. Parapsilosis, C. krusei та ін. [6, 8, 9].
Деякі автори вважають, що в 30–40% випадків передача
інфекції відбувається статевим шляхом, проте тільки у
5–25% партнерів виявляється носійство грибів, при цьому
титр колонізації шкіри статевого члена низький та недо:
статній для інфікування піхви [7, 18]. Існують дані, що ре:
зервуаром грибів та джерелом інфікування піхви є кишко:
вий тракт. Також вважається, що порушення захисної ролі
нормофлори призводить до неповної елімінації збудника зі
слизової оболонки піхви, що і викликає рецидив вульво:
вагінального кандидозу. 

Діагностика хронічного персистуючого вульвовагіна:
льного кандидозу є достатньо складною, перш за все
внаслідок наявності періодів відносного благополуччя. До
лікування жінки відзначають появу нетипових скарг,
свербежу в ділянці ануса, больових відчуттів під час статево:
го контакту. Крім цього, з’являються психоемоційні пору:
шення: лабільність психіки, дратівливість, плаксивість,
погіршення сну, швидка стомлюваність, головний біль, що
не завжди адекватно інтерпретуються лікарями акушерами:
гінекологами, і лікування цих симптомів перекладається на
психотерапевтів.

Фармацевтичний ринок пропонує велику кількість пре:
паратів. Вони здебільшого традиційно використовуються у
формі вагінальних кремів та супозиторіїв. Згідно з наказом
№ 906 МОЗ України від 27.12.2006 р. «Перинатальні
інфекції», лікування проводять протигрибковими препара:
тами місцевого застосування в II і III триместрах вагітності і
в період лактації лише за наявності скарг. Токсичність і
здібність антимікотичних препаратів пригнічувати лактоба:
цилярну мікрофлору піхви диктують необхідність застосу:
вання у вагітних препаратів з мінімальною резорбцією та
впливом на мікст:інфекцію. Таким вимогам відповідає
вагінальний препарат кетоконазол (Ліварол) – синтетична
похідна імідазолдиоксилану. Він справляє фунгіцидну та
фунгістатичну дію на дерматофіти, дріжджі, диморфні та
вищі гриби, що зумовлено його здатністю інгібувати біосин:
тез ергостеролу та змінювати ліпідний склад мембрани
грибів, пригнічувати процеси клітинного дихання, порушу:
вати трансформацію дріжджових грибів у міцелійні форми.
Крім цього, він також є активним щодо стрептококів і
стафілококів.

Мета роботи – виявити частоту та характер грибкових
уражень піхви у вагітних із ФКХМЗ та оцінити ефек:
тивність застосування препарату Ліварол у комплексному
лікуванні цього контингенту жінок.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Мікробіологічне дослідження проведено у 137 вагітних з
доброякісними захворюваннями молочної залози: із них 50
жінок мали дифузно:фіброзну мастопатію (І група) та 87
жінок страждали на кістозно:вузлову мастопатію (ІІ група).
Дослідження проводились у І та ІІ половину вагітності. До
групи порівняння (ІІІ група) увійшли вагітні без патології
молочних залоз – 41 жінка. 

Вивчення мікробіоценозу статевих шляхів включало
визначення видового та кількісного складу мікрофлори.

Проведення мікробіологічних аналізів та облік резуль:
татів здійснювали згідно з наказом № 535 МОЗ СРСР від
1985 р. та наказом № 234 МОЗ України від 2007 р.

Для посіву слизу використовували такі діагностичні се:
редовища: кров’яний агар, жовточно:сольовий агар, «шоко:
ладний» агар, середовища Ендо, Плоскірева, Сабуро,
тіогліколеве середовище, середовище MRS для лактобак:
терій.

Слиз висівали методом секторного посіву на щільні
середовища, що дозволяє встановити ступінь мікробного
обсіменіння та виявити максимально можливий спектр
аеробної та факультативно:анаеробної мікрофлори. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Було проведено дослідження мікробіоценозу піхви в 137
вагітних з дифузно:фіброзною мастопатією (І група) та
кістозно:вузловою (ІІ група) у І та ІІ половині вагітності.

Одержані дані свідчать, що в цілому видовий склад
виділеної з піхви мікрофлори в І половині вагітності в гру:
пах суттєво не відрізнявся. Але якісні та кількісні показники
мікроекології у вагітних з різними формами мастопатії пев:
ною мірою відрізнялись.

До складу виділеної з піхви мікрофлори з найбільшою
частотою входило 16 видів мікроорганізмів. Спектр мікро:
флори переважно був представлений грампозитивними ко:
ками (стафілокок епідермальний, стафілокок епідермальний
з гемолізом, ентерокок). Частота висіву цих мікроорганізмів
була в межах 21–38%.

У обстежених обох груп було виявлено значну кон:
тамінацію піхви кишковою паличкою. У вагітних з дифузно:
фіброзною мастопатією – 15% та з кістозно:вузловою –
17,4%, а також грибами роду Candida: у вагітних І групи –
43,8%, ІІ групи – 46,5%. Підвищеною виявилась і кон:
тамінація піхви вагітних обох груп ентерококом (відповідно
18% – І група і 21% – ІІ група).

Звертає на себе увагу велика частота асоціацій мікроор:
ганізмів у ІІ групі обстежених – 34% проти 23% у І групі.
Частіше мікробні асоціації були представлені різними вида:
ми умовно:патогенних бактерій (стафілококи та гриби роду
Candida, ентерококи та ентеробактерії).

Кількісні показники обсіменіння статевих шляхів грам:
позитивною коковою умовно:патогенною мікрофлорою у
вагітних обох груп в І половині вагітності відрізнялись між
собою. Концентрація виділеної з піхви кокової мікрофлори у
вагітних у І половині вагітності становила lg 3,2 КУО/мл –
lg 4,7 КУО/мл. Найвищими були показники висіву стрепто:
коку зеленящого – 4,7 КУО/мл, стафілококу епідермально:
го – 4,6 КУО/мл, ентерококу – 4,4 КУО/мл та грибів роду
Candida – 4,6 КУО/мл у вагітних ІІ групи. У вагітних І гру:
пи кількісні показники мікробіоценозу піхви були менш ви:
ражені. Установлено підвищення концентрації грампозитив:
них мікроорганізмів: гемолітичного стафілококу (4±0,01),
ентерококу (lg 4,3 КУО/мл) та грибів роду Candida
(lg 4,2 КУО/мл).

У задачі роботи входив аналіз стану нормальної мікро:
флори у вагітних з мастопатією. В обстежених обох груп у І
половині вагітності виявлено значне зниження кількості
лактобактерій, проте більш суттєвий їх дефіцит виявлено у
вагітних ІІ групи: І група – lg 4 КУО/мл, ІІ група –
lg 3,2 КУО/мл. 

Була проведена оцінка стану мікробіоценозу статевих
шляхів вагітних з мастопатією в ІІ половині вагітності.

Спектр виділеної умовно:патогенної мікрофлори зміни:
вся на краще порівняно з показниками, одержаними в І по:
ловині вагітності. Виявлено значне оздоровлення мікробно:
го пейзажу піхви: зменшення частоти висіву ентеробактерій
(кишкова паличка висівалась в 11% вагітних І групи і у 12% –
ІІ групи, ентеробактер не висівався у вагітних І групи, у ІІ
групі – у 3%), грибів роду Candida – 34,5% у вагітних І групи
і у 36% – ІІ групи. Високою залишалась тільки частота
висіву стафілококу, особливо у вагітних ІІ групи – 30% –
стафілокок епідермальний, 20,6% – стафілокок епідермаль:
ний з гемолізом, та ентерококу (20,2% у вагітних І групи і
20% – ІІ групи). 
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Крім цього, у 32% вагітних ІІ групи виявлено асоціативні
форми бактеріального обсіменіння піхви, тоді як у вагітних І
групи тільки 18% мали асоціації мікроорганізмів.

До складу асоціацій, як і в І половині вагітності, най:
частіше входили грампозитивні коки та ентеробактерії
(клебсієла, кишкова паличка) або гриби роду Candida та ен:
терокок.

Кількісні показники обсіменіння піхви умовно:патоген:
ними бактеріями  у більшості жінок у ІІ половині вагітності
мали тенденцію до зниження (lg 3 КУО/мл –
lg 4,2 КУО/мл). 

Відомо, що одним з головних механізмів захисту стате:
вих шляхів від патогенної і умовно:патогенної мікрофлори є
присутність індигенних бактерій, переважно лактобакцил.

Рівень контамінації піхви жінок з мастопатією лактоба:
цилами в ІІ половині вагітності наближувався до показників
норми: lg 4,8 КУО/мл у вагітних з дифузно:фіброзною мас:
топатією і lg 4,6 КУО/мл – з кістозно:вузловою.

Для корекції порушень вагінального мікробіоценозу у
вагітних з мастопатією, у клінічній картині захворювання
яких домінували симптоми кандидозного вульвовагініту, бу:
ло запроваджено препарат Ліварол. Проведене бактеріальне
дослідження у 137 вагітних з доброякісними хворобами мо:
лочних залоз дозволило встановити у значної кількості з них
кандидозний вульвовагініт. Так, прояви кандидозного вуль:
вовагініту були у 23 (16,79%) вагітних І групи і в 47 (34,3%)
– ІІ групи.

Ліварол призначали по 200 мг на добу протягом 10 днів,
після цього проводилось заселення здоровою мікрофлорою
пробіотиком протягом 20 днів. 

Проведена терапія була мікробіологічно ефективною в
75,5% випадків. Після лікування частота контамінації піхви
кишковою паличкою знизилась у вагітних з дифузно:
фіброзною мастопатією до 6% і з кістозно:вузловою – до 7%,
стрептококом гемолітичним відповідно до 2% і 4%. Стафіло:
кок золотистий після лікування не виділявся в обох групах
вагітних.

Значно знизилась частота контамінації піхви грибами
роду Candida (17% у вагітних І групи і 19,5% – ІІ групи).

Частота реєстрації асоціацій умовно:патогенної мікро:
флори знизилась до: 25% у вагітних ІІ групи і до 16% – І гру:
пи. Кількісні показники контамінації піхви умовно:патоген:
ними бактеріями у всіх вагітних з мастопатією були нижчи:
ми за діагностичні норми (lg 2,4 КУО/мл – lg 3,8 КУО/мл). 

Рівень контамінації піхви жінок з мастопатією лактоба:
цилами в ІІ половині вагітності після проведеного лікування
досяг показників: lg 5,4 КУО/мл – у І групі і lg 5,2 КУО/мл –
у ІІ групі.

Якщо порівнювати склад мікрофлори піхви, виявленої у
вагітних з доброякісними захворюваннями молочної залози,
і вагітних без цих захворювань (ІІІ група – порівняння), то
можна дійти висновку, що мікрофлора жінок з мастопатією є
більш різноманітною в якісному і кількісному плані.

Кількісно у вагітних з доброякісними пухлинами молоч:
них залоз значно більше виявлялось стафілококів (стафіло:
кок епідермальний, стафілокок золотистий, стафілокок ге:
молітичний), грибів роду Candida, кишкової палички з ге:
молізом, ніж у вагітних без патології молочних залоз.

Кількісні показники висіву лактобацил у вагітних без
патології молочних залоз були значно вищими, ніж у І і ІІ
групах.

ВИСНОВКИ

1. Проведені дослідження свідчать, що порушення
мікробіоценозу піхви в більшості вагітних з мастопатією ма:
ють сполучний характер. Еубіотичний стан мікробіоценозу
виявлено тільки у 15,7% жінок.

2. Структура та ступінь дисбіотичних порушень статевих
шляхів у вагітних з мастопатією залежать від типу масто:
патії. Найбільш суттєвий дисбаланс між показниками умов:
но:патогенної мікрофлори та лактобацил формується в
жінок з кістозно:вузловою мастопатією.

3. У вагітних з дисгормональними захворюваннями мо:
лочної залози в ІІ половині вагітності відзначається тен:
денція до відновлення мікробіоценозу піхви, що вияв:
ляється зменшенням у біотопах кокової та грибкової мікро:
флори та збільшенням кількості лактобацил.

4. Проведений комплекс лікувально:профілактичних за:
ходів сприяє зменшенню обсіменіння слизових оболонок
геніталій вагітних з мастопатією коковою мікрофлорою
(стафілокок золотистий, стрептокок гемолітичний), ентеро:
бактеріями, грибами роду Candida та сприяє збільшенню
рівня нормальної мікрофлори (лактобацил). 

5. Доцільним є контроль за показниками біоценозу піхви
у вагітних з мастопатією з метою ранньої корекції дисбалан:
су між показниками нормальної та умовно:патогенної мікро:
флори.

6. Найбільш перспективним, враховуючи сучасні транс:
формації у спектрі грибів Candida та патогенетичну спрямо:
ваність, у лікуванні вульвовагінального кандидозу у
вагітних із ФКХМЗ слід вважати застосування препарату
Ліварол з наступним відновленням мікробіоценозу за допо:
могою пробіотиків та контролем ефективності.

Особенности микробного пейзажа у женщин с

доброкачественными заболеваниями молочных

желез и коррекция кандидозного вульвовагинита

И.А. Жабченко, Т.С. Черненко, Т.Г. Шевель,

М.В. Похитун, О.И. Матяшова

Проведено микробиологическое исследование влагалища в І и ІІ
половине беременности у 137 женщин с доброкачественными за:
болеваниями молочных желез. Из них в 43,8% и 46,5% случаев вы:
явлен кандидозный вульвовагинит. Проведенное лечение Лива:
ролом показало его достаточную эффективность, что позволяет
рекомендовать его к широкому применению в акушерской прак:
тике с последующим восстановлением биоценоза пробиотиками.
Ключевые слова: беременность, вульвовагинальный кандидоз, до�
брокачественные заболевания молочных желез.

Particularities of Microflora of Women with 

Non�cancerous Mastopathy and Candidal

Vulvovaginitis Correction

I.A. Zhabchenko, T.S. Chernenko, T.G. Shevel',

M.V. Pokhitun, O.I. Matyashova

The microbiological study of a sheath in the first and second period of
gestation of 137 women with the non:cancerous mastopathy has been
carried out. In 43.8% of cases and 46.5% of cases candidal vulvo:
vaginitis has been diagnosed. The treatment with Livarol proved its
effectiveness. It allows to recommend it for a wide application in
obstetrics with the further biocoenosis restoratation with probiotics.
Key words: gestation, candidal vulvovaginitis, non�cancerous
mastopathy.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Британские исследователи
выявили новый тип иммуно<
дефицита у молодой женщи<
ны, сообщается на сайте Нью<
каслского университета. Ра<
нее это заболевание известно
не было.

23<летняя Стейси Шеппард
(Stacey Sheppard) из Сандер<
ленда была доставлена в уни<
верситетскую клинику в конце
2009 года с жалобами на за<
трудненное дыхание. Обсле<
дование выявило у нее редкое
обменное нарушение < легоч<
ный альвеолярный протеиноз,
однако его причину найти не
удавалось.

Женщине пришлось прове<
сти в клинике несколько меся<
цев, поскольку на почве ее со<
стояния развился инфекцион<
ный процесс в легких, плохо
поддающийся лечению. В ре<

зультате этого она стала нуж<
даться в постоянном источни<
ке кислорода и из<за тяжелой
одышки утратила способ<
ность совершать даже про<
стые действия.

В процессе диагностическо<
го поиска Шеппард выполнили
биопсию костного мозга. Ис<
следование полученного об<
разца ткани показало, что у
женщины практически отсут<
ствуют предшественники ден<
дритных клеток < неотъемле<
мой части иммунной системы.
Как выяснилось, трое ее бли<
жайших родственников, вклю<
чая отца, умерли в возрасте от
24 до 35 лет от рака крови, с
высокой вероятностью развив<
шегося на почве аналогичной
иммунной недостаточности.

Исследователи назвали об<
наруженное наследственное

заболевание DCML<дефици<
том (от dendritic cell, mono<
cyte, B and NK lymphoid < ден<
дритные клетки, моноциты, B<
и NK<лимфоциты).

Выяснение причин болезни
указало на возможное лече<
ние < пересадку костного моз<
га. Шеппард согласилась на
операцию, и после восстано<
вительного лечения, по ее
собственным словам, "верну<
лась к жизни".

Как отметил исследователь
Мэтью Коллин (Matthew
Collin), обнаружение нового
заболевания имеет крайне
важное значение, поскольку
позволит выявлять пациентов
на ранних стадиях заболева<
ния и даст им шанс на полное
излечение.

http://medportal.ru

УЧЕНЫЕ ОБНАРУЖИЛИ НОВЫЙ ТИП ИММУНОДЕФИЦИТА 
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У статті викладені сучасні погляди на проблему
лістеріозу. Докладно висвітлені етіологія, патогенез,
класифікація і клінічна картина лістеріозу. Акцентовано
увагу на перебіг захворювання у вагітних і новонаро-
джених. 
Ключові слова: лістеріоз, етіологія, патогенез, кла�
сифікація, клініка у вагітних.

Лістеріоз (синоніми: лістерельоз, хвороба річки Тигр,
неврельоз, гранулематоз новонароджених) – антропозоо:
нозне інфекційне захворювання з проявами клінічного
поліморфізму, яке перебігає з переважним ушкодженням
системи мононуклеарних фагоцитів, нервової тканини у
вигляді ангінозно:септичної форми, збудником якого є
лістерії. 

Захворювання характеризується розмаїттям джерел,
шляхів і чинників передачі збудника, поліморфізмом
клінічних проявів з ознаками ураження центральної не:
рвової системи, органів репродуктивної системи, розвит:
ком септицемії. Можливий перебіг хвороби у формі три:
валого безсимптомного носійства. Супроводжується ви:
сокою летальністю у новонароджених та в осіб з імуно:
дефіцитними станами [2].

Збудник захворювання вперше описав С. Халфес у
1911 р., а потім його виділив Д. Мюррей зі співавторами у
1926 р. від хворих кролів і морських свинок у лабораторії
Кембриджського університету. У зв’язку зі спроможністю
спричинювати значний моноцитоз в експерименті збуд:
ник отримав видову назву monocytogenes. 

Назву роду Listeria (на честь Джозефа Лістера) запро:
понував У. Пирі у 1927 р. Він проводив дослідження збуд:
ника у гризунів у Південній Африці. У 1929 р.
А. Ніфельдт виділив бактерії від людини, хворої на ангіну,
з високим показником моноцитів. Пізніше К. Берн описав
подібний стан у породіллі й новонародженого у 1935 р.

МКХ-10 
А32. Лістеріоз (лістеріозна харчова інфекція)
А32.0 Шкірний лістеріоз 
А32.1 Лістеріозний менінгіт та менінгоенцефаліт 
А32.7 Лістеріозна септицемія 
А32.8 Інші форми лістеріозу (артрит, ендокардит, оч:

но:залозистий лістеріоз) 
А32.9 Лістеріоз, не уточнений 
Р37.2 Неонатальний дисемінований лістеріоз. 
Етіологія 
Збудником лістеріозу людини є Listeria monocitogenes,

рід Listeria. Це невеликі паличкоподібні бактерії, що спро:
можні формувати короткі ланцюжки з 3–5 і більше
клітин. У мазках з молодих колоній вони розміщуються у
вигляді огорожі V: та Y:подібно, в старих культурах мо:
жуть утворювати кокоподібні форми. Лістерії не мають
капсул, не утворюють спори, ферментують глюкозу, вони
є каталазопозитивними й оксидазонегативними. Збудник
є факультативним анаеробом. За температури +20 –
+25 °С вони здатні рухатися завдяки утворенню кількох
перитрихіальних джгутиків. Висока метаболічна плас:
тичність лістерій зумовлює можливість переходу від сап:
рофітної до паразитарної фази і навпаки. Збудник може

перетворюватися на L:форми та паразитувати
внутрішньоклітинно. Це зумовлює в низці випадків недо:
статню ефективність антибіотикотерапії, пояснює
схильність до затяжного та хронічного перебігу, мож:
ливість латентної форми та стійкого бактеріоносійства. 

Лістерії стійкі у зовнішньому середовищі, ростуть у
широкому інтервалі температур від +3 до +42 °С, рН від
5,5 до 9,5 і вологості в присутності 20% NaCl та 15% CO2.
Добре переносять низькі температури, здатні розмножу:
ватися за температури +4 – +6 °С на ґрунті, у воді, на рос:
линах, органах трупів. За температури 70 °С гинуть через
20–30 хв, а при 100 °С – через 3–5 хв. Інактивуються
0,5–1% розчином формаліну, 5% фенолу, 10% хлорного
вапна, є кислотонестійкими та чутливі до пеніциліну, тет:
рацикліну, аміноглікозидів, фторхінолонів ІІІ покоління. 

До чинників вірулентності Listeria monocitogenes
відносять:

• лістеріолізин О (лізис мембран первинної та вторин:
ної вакуолей);

• фосфатидиллізин (РІСА, лізис мембран вторинної
вакуолі);

• фосфатидилхолін (РІСВ, бере участь у лізісі мем:
бран вторинної вакуолі); 

• інтерналін А (бере участь в інвазії епітеліальних
клітин);

• інтерналін В (бере участь в інвазії гепатоцитів); 
• білок ActA (індукує полімеризацію актиніну);
• металопротеазу (активатор фосфатидилхоліну),
• регуляторний білок PrfA (регулює транскрипцію

генів вірулентності). 
Антигенна структура лістерій складна: виділяють 16

серологічних варіантів залежно від комбінації соматичних
і джгутикових антигенів. В Україні, як і в більшості країн
світу, 90% усіх випадків лістеріозу спричинені 1а, 1в і 4в. 

Епідеміологія 
До 80:х років ХХ ст. лістеріоз розглядали як типовий

зооноз з фекально:оральним механізмом передачі. Збуд:
ника лістеріозу виділяли більше ніж від 90 видів диких і
свійських тварин, птахів, риб, молюсків, комах, кліщів.
Традиційним джерелом для людини вважали сільськогос:
подарських тварин (вівці, свині, велика рогата худоба,
кролі, кури) і гризунів. 

На сучасному етапі лістеріоз відносять до сапронозів
за яких основним джерелом і резервуаром збудника є суб:
страти навколишнього середовища, передусім ґрунт. 

Основним шляхом зараження є харчовий, при викори:
стані різних харчових продуктів (м’ясних, молочних,
ягід), які не були термічно оброблені, а особливо ті, що до
використання тривалий час зберігалися у холодильнику.
Особливо небезпечними є м’які сири, ковбасні вироби у
вакуумних упаковках, продукти швидкого приготування:
сосиски, гамбургери та ін. 

Не дивлячись на те що більшість харчових продуктів
контаміновані лістеріями і протягом життя багаторазово
відбувається інфікування, хворіють на лістеріоз порівня:
но рідко. Це залежить як від вірулентності збудника, так і
від стану імунної системи людини. До групи ризику нале:
жать вагітні, новонароджені, ВІЛ:інфіковані, онкологічні

Ë³ñòåð³îç – ñó÷àñíèé ïîãëÿä íà çàõâîðþâàííÿ
(Êë³í³÷íà ëåêö³ÿ)

О.К. Дуда, Ю.П. Вдовиченко 

Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ
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хворі, хворі на цукровий діабет, алкоголізм та інші. У
зв’язку з зараженням від тварин до групи ризику відно:
сять працівників тваринництва, м’ясокомбінатів, птахо:
фабрик. 

Виділяють такі шляхи передачі: 
• контактний (від інфікованої тварини, частіше гризу:

на);
• аерогенний (у приміщеннях, де обробляють шкіру,

шерсть, а також у лікарнях); 
• трансмісивний (під час укусів комах, в тому числі

кліщів); 
• статевий. 
На особливу увагу заслуговує перинатальна (транс:

плацентарна або інтранатальна) передача інфекції від
вагітної плоду. Лістерії можуть бути причиною
внутрішньолікарняних інфекцій, в тому числі у пологових
будинках. Джерелом збудника інфекції при цьому є по:
роділлі з нерозпізнаними формами лістеріозу або їхні но:
вонароджені. Безсимптомне носійство в людській попу:
ляції складає від 2 до 20%. У здорових людей лістерії
виділяють в 5% випадків. 

Після перенесеного лістеріозу формується тривалий
імунітет. Повторні випадки захворювання на лістеріоз не
описані. Летальність від лістеріозу досягає 15–17%. 

Патогенез
Вхідними воротами лістерій є слизові оболонки трав:

ного каналу, верхніх дихальних шляхів, очей, статевих ор:
ганів, пошкоджені шкірні покриви, плацента. Місцево
розвивається запальний процес, у який залучаються
реґіонарні лімфатичні вузли. Частина лістерій, які фаго:
цитовані макрофагами, гинуть, а інші розмножуються
внутрішньоклітинно. У разі адекватної імунної відповіді в
організмі подальшого поширення збудника не відбу:
вається. Із вхідних воріт збудник може поширюватися ге:
матогенно і лімфогенно, потрапляючи до ретикуло:ендо:
теліальної системи, у ЦНС, нирки, де відбувається по:
дальше розмноження з утворенням гранульом. У центрі
цих гранульом виникає скупчення лістерій – грампози:
тивні агрофільні короткі палички, розташовані у вигляді
ланцюжків або попарно. У разі прогресування хвороби в
центрі гранульом розвиваються некротичні зміни, на місці
яких залишаються рубці. Специфічні гранульоми частіше
спостерігають у печінці. 

Лістерії можуть долати гематоенцефалічний бар’єр,
уражати оболони і саму речовину головного мозку. 

У разі вродженого лістеріозу гранулематозний процес
має генералізований характер, який трактують як грану:
лематозний сепсис. На розтині хворих, які померли від
лістеріозу, всі органи на поверхні чи на розрізі вигляда:
ють нібито посипані пшоном: біло:сірі, сіро:жовті грану:
льоми. У печінці відзначають множинні субміліарні во:
гнища некрозу гепатоцитів з вираженою гіперплазією і
проліферацією зірчастих ендотеліоцитів, на місці яких
формуються описані вище гранульоми. 

Основна роль у елімінації лістерій з організму нале:
жить клітинним імунним реакціям, провідну роль
відіграють цитотоксичні супресори, меншою мірою – хел:
пери. Роль гуморальної відповіді незначна, як і при інших
інфекціях з внутрішньоклітинним паразитуванням збуд:
ника. 

Клініка 
Клінічні форми лістеріозу 
• залозиста;
• гастроентерична;
• нервова (менінгіт, менінгоенцефаліт);
• септична;
• бактеріоносійство.

Окремо виділяють лістеріоз вагітних і новонародже:
них. Виділяють гострий (1–3 міс), підгострий (3–6 міс) і
хронічний (більше 6 міс) лістеріоз. 

Інкубаційний період від 1–2 днів до 2–4 тиж, рідше –
до 1,5–2 міс. 

Основні симптоми і динаміка їх розвитку
Залозиста форма має 2 варіанти: 
• ангінозно:залозистий; 
• очно:залозистий. 
Ангінозно�залозистий варіант характеризується

підвищенням температури тіла, інтоксикацією, ангіною
(виразково:некротичною або плівчастою), реґіонарною
лімфаденопатією з вираженим больовим синдромом. Три:
валість лихоманки в середньому 5–7 днів. Гепато: та спле:
номегалія не завжди наявні. На гемограмі: моноцитоз
(«моноцитозна ангіна»), цим захворювання подібне до
інфекційного моноцитозу. 

Для очно�залозистого варіанту типовими ознаками
є: однобічний гнійний кон’юнктивіт з вираженим набря:
ком повік, звуження очної щілини. На перехідній складці
кон’юнктиви – вузлові висипання. Знижується гострота
зору, збільшуються лімфатичні вузли з відповідної сто:
рони. 

Гастроентерична форма характеризується гострим
початком, різким підвищенням температури тіла до висо:
ких цифр, вираженою інтоксикацією (озноб, головний
біль, міалгії, артралгії). Через декілька годин з’являється
нудота, блювання, переймоподібний біль у животі, часте,
неоформлене випорожнення. Під час огляду відчувається
бурчання, болючість по ходу товстої кишки, здуття живо:
та. Дегідратація незначна, домінують симптоми інтокси:
кації. Даній формі властива висока летальність (20% і
більше) зумовлена розвитком ІТШ чи переходом в більш
тяжку форму (нервову, септичну). 

Нервова форма – одна з найбільш поширених форм,
виникає найчастіше у дітей віком до 3 років та старше
45–50 років, перебігає у вигляді менінгіту чи менінгоенце:
фаліту. За останні роки в багатьох країнах світу, в тому
числі і в країнах СНГ, відзначають зростання захворюва:
ності на менінгіт, спричинений лістеріями. Крім того,
лістерія – один із основних збудників менінгіту у новона:
роджених, хворих на лімфому. 

Клінічно лістеріозний менінгіт суттєво не
відрізняється від менінгітів іншої етіології. Найчастіші
симптоми: висока температура тіла, порушення свідо:
мості, головний біль, інтенсивність якого поступово зрос:
тає. Деякі хворі відзначають рідкі, часті випорожнення
протягом 2–3 днів. 

У порівнянні з іншими бактеріальними менінгітами
при лістеріозному рідше спостерігають менінгеальні
симптоми, спинномозкова рідина рідше має ней:
трофільний склад, високий вміст білка і низьку концент:
рацію глюкози. Досить часто відзначають судоми, тремор
кінцівок, язика, симптоми ураження черепно:мозкових
нервів, а особливо відвідного та лицьового. Особливістю
лістеріозного менінгіту є тяжкі ускладнення: гідроце:
фалія, ромбенцефаліт, енцефалополіневрит, деменція. 

Перебіг даної форми хвилеподібний, частіше тяжкий,
летальність досягає 30%, приблизно в 7% виникають ре:
цидиви. Період реконвалесценціі триває місяці. Лістеріоз:
ний менінгіт, ангіна, кон’юнктивіт, гастроентерит
зустрічаються як самостійні форми, так і є проявами сеп:
тичної форми чи її передвісниками. 

Септична форма характеризується повторними хви:
лями лихоманки з великими коливаннями температури
тіла, вираженою інтоксикацією, гепатоспленомегалією,
появою плямистих висипань навколо великих суглобів.
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Дуже часто розвивається гепатит з жовтяницею. На гемо:
грамі відзначається анемія, тромбоцитопенія, гіперлейко:
цитоз, зсув формули вліво, моноцитоз. Вона найчастіше
спостерігається у новонароджених та людей з імуно:
дефіцитними станами, хворих на алкоголізм. Летальність
60%. Причиною смерті можуть бути: ІТШ, ДВЗ:синдром,
гостра печінкова недостатність, гостра дихальна недо:
статність.

Описані також рідкісні форми лістеріозу: ендокардит,
дерматит, артрит, остеомієліт, паротит, уретрит, проста:
тит та ін.

Маніфестні форми лістеріозу розвиваються не більше
ніж у 20% інфікованих, в інших виникає транзиторне
(частіше) або хронічне (рідше) бактеріоносійство, яке
можна виявити під час спеціальних бактеріологічних
досліджень. 

Лістеріоз вагітних. Вважають, що вагітні в 10–20
разів більш сприйнятливі до лістеріозу, ніж інші жінки,
це пов’язано з фізіологічним імунодефіцитом. Захворю:
вання може розвиватися в будь:якому терміні вагітності,
але частіше – в другій половині. Лістеріоз у вагітних має
безсимптомний перебіг, або перебіг середньої тяжкості, зі
стертою поліморфною клінічною симптоматикою,
внаслідок чого правильний діагноз частіше встановлю:
ють після смерті плода чи новонародженого. В однієї ка:
тегорії вагітних відзначається лише інтоксикаційний
синдром, в іншої – симптоми гастроентериту, кон’юнк:
тивіту, запалення сечовидільної системи. Ознаки уражен:
ня нервової системи спостерігаються дуже рідко. Харак:
терною клінічною ознакою лістеріозу вагітних є: критич:
не зниження температури тіла після переривання
вагітності; в подальшому, зазвичай, лихоманка не віднов:
люється. 

Збудник тривалий час може зберігатися в організмі
жінки, а особливо в нирках, і переходити в активну фазу
під час вагітності, на фоні зниженого імунітету. Результа:
ти скринінгових досліджень свідчать, що 17% жінок, які
перехворіли урогенітальними інфекціями, виділяються
лістерії. 

Лістеріоз новонароджених – тяжке генералізоване за:
хворювання з високою летальністю (до 50 %), яке пе:
ребігає у вигляді сепсису. Питома вага лістеріозу у пери:
натальній смертності досягає 25%. Терміни виникнення і
клінічні прояви лістеріозу у новонароджених залежать від
часу і шляху інфікування (антенатальне або інтранаталь:
не, трансплацентарне або аерозольне). 

У разі трансплацентарного інфікування дитина наро:
джується недоношеною, ознаки лістеріозу з’являються че:
рез декілька годин на 1:й день життя. Характерна папу:
льозна екзантема, задишка, ціаноз, судоми. У більшості
випадків настає смерть внаслідок ГРДС, пневмонії,
внутрішньоутробного сепсису. 

При інтранатальному заражені дитина після наро:
дження виглядає здоровою, а ознаки лістеріозу розвива:
ються на 7:й день життя. У частини новонароджених
лістеріоз розвивається на 10–12:й день і проявляється у
вигляді менінгіту з летальністю до 25%. Ця форма харак:
терна для спалахів у пологових будинках. 

Діагностика 
Встановити діагноз лістеріозу за клініко:

епідеміологічними даними досить складно у зв’язку з
поліморфізмом клінічних проявів та неможливістю вия:
вити джерело інфекції. Перевагу віддають лабораторним
методам дослідження. Так, під час бактеріоскопічного
дослідження у мазках спинномозкової (СМР) і амніот:
ичної рідини виявляють клітини Listeria spp., зафарбо:
вані за Грамом. Необхідно диференціювати їх від стреп:

тококів, коринебактерій, Haemophilus influenza, що до:
сить нелегко у зв’язку з морфологічною подібністю. Та:
ким чином, бактеріологічним методом підтверджують
або знімають діагноз. 

Лістерії можуть бути виділені з крові, СМР, пунктатів
лімфатичних вузлів, фекалій, гнійних виділень ока, при
захворюванні новонародженого – з меконію. 

Як методи експрес:діагностики рекомендують іму:
нохімічні РІФ, імуноферментний аналіз, а також поліме:
разну ланцюгову реакцію. 

Інструментальні методи: ЕКГ, комп’ютерна томо:
графія головного мозку, УЗД плода і плаценти, рентгено:
графія органів грудної порожнини. 

Диференціальний діагноз 
Необхідно проводити залежно від клінічної форми

лістеріозу. Ангінозно:залозистий варіант диференціюють
з інфекційним мононуклеозом, для якого характерні:
підгострий початок, ексудативний тонзиліт, фарингіт,
поліаденопатія, особливо задньошийних лімфатичних
вузлів, і зміни в крові – нейтропенія, атипові мононуклеа:
ри, лімфо:моноцитоз, поява антитіл до капсидного EBV:
антигену. Необхідно виключити аденовірусну і CMV:
інфекції. 

Гастроентерична форма лістеріозу відрізняється від
гострих кишкових інфекцій іншої етіології більш тяжким
перебігом з переважанням симптомів інтоксикації над
симптомами ураження травного тракту. 

Нервову форму диференціюють з іншими гнійними
бактеріальними менінгітами. 

Септична форма не відрізняється від перебігу сепсису
іншої етіології. Іноді має схожість з тифо:паратифозними
захворюваннями, ієрсиніозами. 

Лістеріоз вагітних диференціюють від банальних
інфекцій сечовидільної системи, а лістеріоз новонародже:
них – від вродженої СМV:інфекції, токсоплазмозу, стреп:
тококового сепсису, сифілісу. 

Запідозрити лістеріоз у вагітної допомагають: «пер:
винні» самовільні викидні в анамнезі, лихоманка без ви:
димих причин, смерть дитини після народження. 

Ускладнення 
У разі ангінозно:септичної форми захворювання мож:

ливим є розвиток ендокардиту. При хронічному лістеріозі
загострення захворювання у пацієнтів з тяжкою соматич:
ною патологією і імунодефіцитними станами може при:
звести до розвитку тяжкого генералізованого септичного
процесу. 

Лікування 
Лікування здійснюють відповідно до клінічної форми

лістеріозу. Етіотропну терапію проводять з використан:
ням таких препаратів:

тетрациклін по 300 мг 4 рази на добу; 
доксициклін по 100 мг 2 рази на добу; 
еритроміцин по 30 мг/кг на добу 4 рази на добу. 
У разі менінгіту або менінгоенцефаліту призначають

захищений бензилпеніцилін із розрахунку
75 000–100 000 ОД/кг внутрішньовено кожні 4 год. 

Альтернативні препарати – кларитроміцин, ципро:
флоксацин.

Хворих із залозистою формою можна лікувати амбула:
торно, за наявності інших форм необхідна госпіталізація. 

Чим раніше буде встановлений правильний діагноз і
призначена адекватна антибіотикотерапія, тим менше ус:
кладнень і кращий прогноз. 

До препаратів першого ряду належать напівсинтетичні
захищені пеніциліни, тетрацикліни (доксициклін) у за:
гальнотерапевтичних дозах. До препаратів другого ряду:
ванкоміцин, фторхінолони ІІІ покоління. Цефалоспорини
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при лістеріозі неефективні. За необхідності проводять па:
тогенетичну терапію. 

Для лікування вагітних використовують захищений
ампіцилін. Жінці, від якої народилася хвора на лістеріоз дитина,
проводять переважно 2 курси антибіотикотерапії ампіциліном
або доксицикліном по 7–10 днів з інтервалом 1,5 міс. 

Листериоз – современный взгляд на

заболевание (Клиническая лекция)

О.К. Дуда, О.П. Вдовиченко

В статье изложены современные взгляды на проблему листери:
оза. Подробно освещены этиология, патогенез, классификация
и клиническая картина листериоза. Акцентировано внимание
на течение заболевания у беременных и новорожденных.
Ключевые слова: листериоз, этиология, патогенез, классифи�
кация, клиника у беременных.

Listerellosis: a new perspective of the disease

O.K. Duda, O.P. Vdovichenko

The problem of listerellosis has been stated in this article in a new per:
spective. Aetiology, pathogenesis, classification and clinical presenta:

tion of listerellosis have been covered in details. Special attention is
paid to the disease state of pregnant women and newborns.
Key words: listerellosis, aetiology, pathogenesis, classification, clinic of
pregnant women.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Примерно 10<20 процентов
рожениц испытывают ухудше<
ние настроения в продолже<
ние первого месяца после ро<
дов. Исследователи из штата
Висконсин предложили ме<
тод, при помощи которого
можно выявить женщин, отно<
сящихся к группе риска.

Те дамы, которые испыты<
вали психологические проб<
лемы до беременности, в два
раза чаще страдают послеро<
довым расстройством психи<
ки. А те, у кого были психоло<
гические отклонения в период
беременности, сталкиваются
с ухудшением настроения
после родов в 11 раз чаще.

Родовая депрессия влияет не
только на мать, но и на дитя,
провоцируя поведенческие, со<
циальные и интеллектуальные
отклонения, а также вызывая
заниженную самооценку у ре<
бенка. Ученые проверили ин<
формацию о 1863 недавно ро<
дивших женщинах и установили
следующие закономерности:

< азиатки и уроженки остро<
вов Тихого океана в три раза
более подвержены послеродо<
вой депрессии, чем предста<
вительницы европеоидной ра<
сы;

< латиноамериканки реже
страдают от плохого настрое<
ния;

< малообразованные жен<
щины чаще, чем имеющие хо<
тя бы среднее образование,
впадали в депрессии роже<
ниц;

< женщины, имевшие какие<
либо осложнения беременно<
сти, вдвое чаще страдают от
плохого настроения после ро<
дов.

Результаты исследования
могут быть использованы ме<
диками для определения то<
го, какие именно роженицы
нуждаются в повышенном
внимании.

Источник:http://dr20.ru

ВЫЯВЛЕНЫ ПАРАМЕТРЫ, СВЯЗАННЫЕ 

С ПОСЛЕРОДОВОЙ ДЕПРЕССИЕЙ 
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В статье отражен анализ литературы и результаты личного
опыта относительно современных аспектов эпидемиологии,
патогенеза, диагностики основных клинических форм и
профилактики лабиального и генитального герпеса и его
последствий.
Ключевые слова: герпес, диагностика, клинические формы,
лечение.

1. Актуальность проблемы

Вирусы простого герпеса (Herpes simplex virus) – ДНК:со:
держащие вирусы; по антигенным свойствам делятся на две
группы: ВПГ:1 (HVS:1) и ВПГ:2 (HVS:2). Инфекция, вызы:
ваемая ВПГ:1, получила название «лабиальный герпес», а за:
болевание, вызываемое ВПГ:2, названо «генитальный гер:
пес» и отнесено в группу болезней, передающихся половым
путем. Известно, что, несмотря на значительное сходство, эти
вирусы отличаются по тропизму к тканям, по степени пато:
генности. (Пример: в сравнении с ВПГ:1 ВПГ:2 значительно
чаще является причиной тяжелых энцефалитов).

Не следует также забывать, что названия «лабиальный»
и «генитальный» герпес являются условными и в зависимо:
сти от возможных изменений в эпидемиологии болезней не
всегда соответствуют истине. По этой причине при оформле:
нии клинического диагноза следует всегда указывать не
только клиническую форму болезни, но и вид вируса, вы:
звавшего ее. (Пример: «Герпетический, часто рецидивирую:
щий афтозный стоматит ВПГ:2»).

Инфицированность взрослого населения герпес:вируса:
ми в большинстве стран, в том числе в Украине, достигает
35–54 и даже 85%, а по данным некоторых авторов, продол:
жает расти. Так, значительный рост числа первично инфи:
цированных ВПГ:2 среди беременных выявлен в Швеции
[6], а в Англии число вновь заболевших с 1976 по 1996 г. воз:
росло в четыре раза [6].

При развитии первичной герпес:инфекции на фоне бере:
менности у этих женщин возникает реальный риск перина:
тальной герпес:инфекции плода (до 40–50%).

Социальная значимость герпес:инфекции подтверждена
результатами скрининговых исследований распространен:
ности инфекции у женщин детородного возраста (Швеция,
Англия и др.). Показано, что на момент возникновения бере:
менности значительная часть женщин (до 70%) в популяци:
ях высокого социально:экономического статуса и до 35% в
популяциях низкого социально:экономического статуса не
имеют протективного иммунитета к ВПГ (IgG:anti:HSV –
отр.), т.е. относятся к группе риска по первичному зараже:
нию [8]. Широкое распространение инфекции и ее социаль:
ную значимость подтверждают также результаты исследова:
ний, выявивших, в частности, что доля герпетических пора:
жений плаценты составляет 18% [5].

Известно, что интенсивность эпидемического процесса
при герпес:инфекции напрямую зависит, в том числе, от им:
мунного статуса населения. Следовательно, последствия
техногенных катастроф, прогрессивное увеличение количес:
тва больных с активной ВИЧ:инфекцией, увеличение числа
инъекционных токсикоманов и ухудшение качества жизни
населения в отдельных регионах Украины предполагают

дальнейший рост инфицированности вирусами группы гер:
песа, а также увеличение количества людей, в том числе с тя:
желыми манифестными формами. 

2. Введение

Внедрение в практику новых разработанных серологиче:
ских, иммунологических и генетических методов диагности:
ки инфекционных болезней, в том числе герпес:инфекции,
обусловило рост количества врачебных ошибок в лечебной
тактике. Анализ диагнозов и анамнеза заболевания у паци:
ентов с герпес:инфекцией, направленных в клинику на кон:
сультацию, выявил:

• ошибки в формулировании диагноза были допущены у
78% пациентов (не учитывалась давность процесса, на:
личие предсуществующей патологии, частота и тя:
жесть рецидивов и пр.);

• ошибки в определении объема лабораторного обследо:
вания выявлены у 45% больных;

• у 56% инфицированных вирусом герпеса произведена
неправильная оценка данных лабораторного исследо:
вания, а у 0,75% женщин с генитальным герпесом были
обнаружены ошибки в тактике ведения беременности;

• ошибки в стратегии ведения больных (игнорировался
эпидемиологический анамнез; только с отдельными
больными проводилось обсуждение правил приема ле:
карственных препаратов; не анализировалась клиниче:
ская значимость результатов обследования и пр.);

• при назначении лекарственных препаратов не учиты:
вался социально:экономический статус пациентов (до
70% консультированных), что явилось причиной не:
обоснованного снижения суточных доз препаратов,
прерванного лечения и т.д. 

Значимость проблемы герпес:инфекции для населения
региона и страны в целом, выявленные недостатки в меди:
цинской помощи и опыт работы, приобретенный в течение
более 10 лет, явились основанием для написания настоящей
клинической лекции как пособия для практикующих врачей.

3. Общие положения

3.1. Этиопатогенез
У заразившегося человека вирусы простого герпеса со:

храняются в течение всей жизни. Свидетельством инфици:
рованности являются наличие сывороточных специфичес:
ких противогерпетических IgG. Такого субъекта принято на:
зывать «серопозитивный».

У людей с функционально полноценным иммунитетом
противогерпетические антитела (IgG:anti HSV) обеспечива:
ют достаточно надежную защиту и снижение интенсивности
инфекционного процесса. Известно также, что у «серопози:
тивных» женщин при развитии беременности (даже с учетом
формирования естественной иммунодепрессии беремен:
ных) такие высокоавидные антитела (IgG: anti:HSV), про:
никая через плацентарный барьер, защищают плод.

Персистенция вирусов герпеса в клетках:мишенях пред:
полагает возможность его выхода из депо и повторения кли:
нических проявлений, т.е. рецидива болезни. Рецидивы ве:
роятны и возникают тем чаще, чем больше нарушается им:

Ëàáèàëüíûé è ãåíèòàëüíûé ãåðïåñ â ïðàêòèêå
ñåìåéíîãî âðà÷à (êëèíè÷åñêàÿ ëåêöèÿ)
В.А. Туйнов, Е.А. Чебалина

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
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мунный статус инфицированного, протекают с различной
степенью тяжести и с различной локализацией очага (оча:
гов) поражения.

Факторами, провоцирующими рецидивы, являются:
перемена климата, переохлаждение, ожоги ультрафиоле:
том, психическое перенапряжение и травмы, заболевания
вирусной и бактериальной природы, менструации и поло:
вые сношения, лечение иммунодепрессантами и цитоста:
тиками, вторичный иммунодефицит любой этиологии, в
т.ч. ВИЧ:инфекция и пр.

Вирусы простого герпеса характеризуются эпителио:
нейротропизмом (подтверждено выявлением вирусных ча:
стиц в эпителиальных клетках кожи и слизистых, в эпите:
лии конъюнктивы и слезных желез, в леммоцитах трой:
ничного нерва и в нейронах тройничного узла, в клетках
головного мозга, в ганглиях пояснично:крестцовых нервов
и т.д.). Известно также, что ВПГ 1:го и 2:го типа не только
инфицируют макрофаги, лейкоциты и эпителиоциты сосу:
дов, но и размножаются в них. Факт переноса и рассеива:
ния вирусов этой группы в организме болеющего человека
доказан для макрофагов, нейтрофилов, моноцитов, эрит:
роцитов и тромбоцитов.

Начальное размножение вируса происходит в клетках
у входных ворот инфекции. Затем он проникает в регио:
нарные лимфатические узлы, в кровь и разносится во вну:
тренние органы и мозг. В клетки нервной системы ВПГ мо:
жет проникать по периневральным пространствам. Перси:
стенция ВПГ наблюдается не только в клетках очага пора:
жения, в клетках нервных узлов и сплетений, регионарных
по отношению к очагам поражения [2]. У первично инфи:
цированных беременных, имеющих «физиологический»
иммунодефицит, ВПГ способны вызывать поражение пла:
центы и эмболизироваться в плод.

Решающая роль в противовирусной защите организма
человека отводится специфическому клеточному иммуните:
ту, опосредованному Т:лимфоцитами. У больных с первым
эпизодом ВПГ:инфекции специфические IgM:anti HSV в
диагностических титрах выявляются уже в течение первых
трех недель болезни. В течение первых трех месяцев их титр
снижается, а затем они обычно перестают выявляться. У пе:
реболевшего ВПГ:инфекцией определяются специфические
IgG, и они выявляются у инфицированного пожизненно (не:
стерильный иммунитет). Специфические противогерпети:
ческие антитела класса G препятствуют прогрессированию
болезни, но не предупреждают ее рецидивов [1]. Титры IgG:
anti:HSV изменяются в зависимости от активности вируса.
При активации ВПГ обычно наблюдается значительный
прирост титров G:антител (до четырех раз и более в «парных
сыворотках»); могут вновь появляться IgM:anti:HSV.

У больных хронической рецидивирующей ВПГ:инфек:
цией установлена слабая продукция эндогенного интерфе:
рона, наблюдается снижение специфического клеточного
иммунитета, опосредованного Т:лимфоцитами, нарушен
фагоцитоз [1].

3.2. Клинические формы болезни (приведенные ниже
данные рекомендуется использовать при формировании
«рабочего» клинического диагноза)

3.2.1. 3аражение ВГП:1 может проявиться как:
а) локализованное заболевание:
• с бессимптомным течением;
• лабиальная форма;
• назальная форма;
• кератит, конъюнктивит, хориоретинит и т.д.;
• гингивостоматит, афтозный стоматит, фарингит;
• поражение кожи лица, кистей, туловища;
• изолированное первичное поражение нервной систе:

мы (энцефалит);

б) генерализованная системная инфекция (может быть
без первичных поражений кожи и слизистых):

• с поражением нервной системы (менингит, энцефа:
лит);

• с поражением печени.
3.2.2. Заражение ВПГ:2 может проявиться как:
• бессимптомное заболевание;
• вульвовагинит, цервицит (вплоть до некротическо:

го);
• баланопостит, уретрит и т.д.;
• поражение малых и больших половых губ, полового

члена;
• поражение кожи лобка, перианальной области, яго:

диц, бедер, поясницы и т.д.;
• поражение слизистой мочевого пузыря, матки, ма:

точных труб, придатков и т.д.
Возбудитель генитального герпеса (ВГП 2:го типа) мо:

жет быть причиной энцефалита (в т.ч. у беременных), вы:
кидышей, внутриутробной гибели плода, преждевремен:
ных родов, околоплацентарной гематомы. У беременных с
генитальным герпесом, особенно при первичном инфици:
ровании, риск инфицирования новорожденных значите:
лен и варьирует от 40 до 75%.

Генитальный герпес часто ассоциируется с кандидозом
и протекает под видом «молочницы», с гонореей, трихомо:
нозом и др. УГИ.

Некоторые отдельные клинические формы герпес:ин:
фекции

Острая форма ВПГ:инфекции – болезнь возникла
впервые. Продолжительность заболевания не превышает
трех месяцев. Титр IgM:anti HSV в «парных сыворотках,
взятых с интервалом в 10–14 дней, возрастает от «нуле:
вых» значений в 4 раза и более. В течение первых трех не:
дель болезни титр IgG:anti:HSV остается «нулевым», за:
тем констатируют его медленное увеличение. Одновремен:
но наблюдается снижение специфических М:глобулинов.

Пример диагноза: «Острый врожденный герпетичес:
кий менингоэнцефалит (ВПГ:1)»; «Острый приобретен:
ный генитальный герпес (ВПГ:2), рецидивирующее тече:
ние». В подобных случаях также могут использоваться
термины – «первый эпизод», или «первичный герпес».

Хроническая форма ВПГ:инфекции – эпизоды болез:
ни были уже ранее, а в настоящее время имеет место или
ее очередное проявление, или межрецидивный период. В
крови выявляются диагностически значимые титры IgG:
anti:HSV, а в случае рецидива инфекции – их увеличе:
ние в динамике. Специфических IgM:anti:HSV, как пра:
вило, нет.

Пример диагноза: «Хронический лабиальный герпес
(ВПГ:1), рецидив»; «Хронический лабиальный герпес
(ВПГ:2), стадия латенции».

Локализованная форма ВПГ:инфекции – очаг пораже:
ния один и занимает незначительную площадь.

Распространенная форма ВПГ:инфекции – очаг пора:
жения занимает значительную площадь (например, высы:
пания поразили не только область верхней губы, но и нос,
скуловую область, лоб). Этой форме сродни диссеминиро:
ванная форма ВПГ:инфекции, когда у больного одновре:
менно имеется несколько очагов поражения, расположен:
ных в различных местах.

Генерализованная форма – у больного имеется не толь:
ко наружный очаг поражения, но и поражение внутренних
органов (ЦНС, печень, глаза и т.д.).

Латентная форма (или стадия, или инфекция, или пе:
риод и т.д.) – стадия затишья и ложного благополучия или
период ремиссии инфекции, период инфекции без явных
клинических проявлений. 
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1. Рекомендации по общей стратегии и тактике при
работе с больным герпесом

При первичном осмотре у каждого конкретного боль:
ного необходимо:

• установить полный клинический диагноз с указани:
ем остроты процесса, клинической формы заболева:
ния и его тяжести;

• определить наличие сопутствующей патологии;
• на момент осмотра установить действительное состо:

яние иммунитета (активность Т:клеточного звена и
состояния фагоцитоза);

• у больных с распространенным и генерализованным
герпесом исключить вторичный иммунодефицит и
ВИЧ:инфекцию;

• помнить, что кураторами больных генитальным гер:
песом являются дерматовенерологи и инфектологи
(УГИ из группы ЗППП);

• у больных с генитальным герпесом исключить другие
заболевания, передающиеся половым путем.

Учитывая клинико:эпидемиологические особенности
герпес:инфекции, в каждом конкретном случае необходимо:

• оценить социальный статус и финансовые возможно:
сти больного;

• провести доверительную беседу с пациентом о значи:
мости дополнительного обследования, о плане его
лечения, о прогнозе выздоровления и профилактике
болезни (с учетом возможного сексуального пути ин:
фицирования);

• информировать больного об ожидаемых финансовых
затратах на обследование и лечение и обосновать их;

• решение об объеме предполагаемого обследования и
схеме лечения принимается вместе с больным;

• обсудить возможность развития рецидива болезни и
его причины на фоне проводимого лечения (наруше:
ние режима приема препаратов, воздействие факто:
ров риска рецидива и пр.);

• в связи с тем, что в каждом конкретном случае такти:
ка ведения больного может меняться, обосновать не:
обходимость повторных консультаций, даже при по:
лучении положительного эффекта (профилактика
рецидивов и т.д.).

4. Тактика врача в зависимости от формы герпес�
инфекции 

4.1. Первичный герпес, вызванный ВПГ�1 
4.1.1. Локализованная форма 
Диагностика – клиническая. Исследование титров спе:

цифических IgМ и IgG ВГП:1. Исследование ДНК ВПГ:1
рационально произвести при затрудненном дифференци:
альном диагнозе, а также при развитии первого эпизода
болезни у беременных.

Лечение (беременных см.ниже): внутрь гевиран (валь:
трекс или другие препараты) по 400 мг 3 раза в день до 5–7
дней; местно – мазь с ацикловиром и туширование очага
поражения антисептиками.

4.1.2. Распространенная и генерализованная форма
Диагностика: исследование динамики титров IgM и

IgG ВГП:1 в парных сыворотках. По клиническим показа:

ниям, в зависимости от вида органной патологии, рекомен:
довано произвести определение ДНК ВГП:1 в отделяемом
очага поражения, в крови. При наличии менингеального
синдрома в спинномозговой жидкости исследуют тиры
IgM: и IgG:anti:HSV, а также ДНК ВПГ 1/2.

Лечение: ацикловир внутривенно в дозе 10 – 15 мг/кг
/24 часа в течение 10 – 14 дней, затем гевиран (вальтрекс
или др.) внутрь по 800 мг 2 – 3 раза в день в течение 10 –
14 дней. Параллельно проводится патогенетическая тера:
пия и коррекция иммунитета (например, изоприназином,
имунофаном и пр.). Рекомендовано рассмотреть возмож:
ность использования противогерпетического иммуногло:
булина, рекомбинантного интерферона системно.

4.2. Рецидивирующий лабиальный герпес
Диагностика. У больных с редкими рецидивами (1–2

рецидива в год и реже) при локализованной форме сероло:
гическая и вирусологическая диагностика не рациональна.

У больных с частыми рецидивами (4–6 раз в год и чаще)
показано исследование иммунного статуса. Необходимо ис:
ключить причину вторичного иммунодефицита и ВИЧ:ин:
фекцию. Рекомендовано исследовать напряженность проти:
вогерпетического иммунитета (титры IgM и IgG ВПГ:1 и 2).

Лечение. У больных с локализованной формой лабиально:
го герпеса: гевиран (или вальтрекс и др.) внутрь по 400–800 мг
2–3 раза в день до 10–14 дней. Параллельно проводится им:
мунокоррекция (например, изоприназином, гроприназином,
имунофаном и пр.), а также лечение сопутствующих заболева:
ний. Местно – мазь с ацикловиром и антисептиками.

У больных с распространенной и генерализованной фор:
мой рецидивирующей герпес:инфекции 1:го типа этиотропное
лечение проводится ацикловиром внутривенно и гевираном
(вальтрексом или др.) внутрь в дозах, рекомендованных выше.
При герпетическом энцефалите ацикловир рекомендовано вво:
дить внутривенно в дозе 10 мг/кг в течение 14–21 дня. Одно:
временно проводится коррекция иммунитета и лечение сопут:
ствующих заболеваний (в том числе ВИЧ:инфекции). Рассма:
тривается вопрос о применении специфического противогерпе:
тического иммуноглобулина, рекомбинантного интерферона.

4.3. Первичный генитальный герпес
Диагностика. Клинико:эпидемиологический диагноз

рекомендуется подтвердить выявлением специфических
IgМ ВПГ 1:го и 2:го (раздельно), а также выявлением
ДНК ВПГ:1 или ВПГ:2 в отделяемом из очага поражения
и крови. Показано исключить сифилис, гонорею, ВИЧ:ин:
фекцию и другие ЗППП.

Лечение. Лечению подлежат оба половых партнера. Ре:
комендуется половой покой и контрацепция до выздоров:
ления. Рекомендовано использовать: гевиран внутрь (или
вальтрекс и др) по 400–800 мг 3 раза в день до 7–10 дней.
Рекомендовано усилить противовирусную терапию, ис:
пользуя виферон:1 или 2 ректально или вагинально, а так:
же применить иммунокорректоры (изоприназин, гропри:
назин, имунофан и пр.).

4.4. Рецидивирующий генитальный герпес
Диагностика. Генитальный герпес – это УГИ из груп:

пы ЗППП. В связи с этим показаны диагностические и ле:
чебные мероприятия обоих супругов.

Суточная доза Продолжительность лечения

Лечение первичнои инфекции 400 мг + 400 мг + 400 мг 7–10 дней

Лечение рецидивирующего генитального герпеса
(эпизодическая терапия)

800 мг + 800 мг
или

400 мг + 400 мг + 400 мг
5 дней 

Лечение рецидивирующего генитального герпеса
(супрессивная терапия)

400 мг + 400 мг Определяется индивидуально

Ñõåìû ëå÷åíèÿ ãåíèòàëüíîãî ãåðïåñà (ðåêîìåíäàöèè CDC)
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При наличии клинических показаний раздельно у обо:
их половых партнеров необходимо исследовать титры IgМ
и IgG к ВПГ:1 и IgМ и IgG ВПГ:2. В вульвовагинальном
секрете, в отделяемом цервикального канала, в отделяе:
мом уретры, в простатической жидкости показано опреде:
лить наличие и тип вируса (ДНК ВПГ:1 или ВПГ:2).

У больных с признаками менингоэнцефалита показано
исследование ДНК ВПГ1/2 и титров IgМ и Ig к ВПГ:1 и
IgМ и IgG к ВПГ:2. У больного также показано исследова:
ние состояния Т:клеточного иммунитета, активности фа:
гоцитоза. Необходимо исключить ВИЧ:инфекцию, сифи:
лис, гонорею и другие ЗППП.

Лечение. Диспансеризация и лечение больных с гени:
тальным герпесом проводится дерматовенерологом, ин:
фектологом.

При рецидивах инфекции не более 4–6 раз в год реко:
мендуется купирующая терапия гевираном (вальтрексом
или др.) по 400–800 мг 3 раза в день в течение до 5–7 дней
во время очередного рецидива. Необходимо лечение со:
путствующей патологии, проведение иммунокоррекции.

При рецидивах генитального герпеса более 6 раз в год
лечение гевираном (или аналогом) проводится в дозе
400–800 мг 2 раза в день (с возможным снижением суточ:
ной дозы по решению врача) в течение 6 месяцев и больше.
Проводится иммунокоррекция и лечение сопутствующей
патологии. Рассматривается возможность вакцинации.

У больных с герпетическим менингоэнцефалитом ре:
комендовано: внутривенное введение ацикловира в суточ:
ной дозе до 10 мг/кг до 21 дня; рассматривается вопрос о
применении гевирана (или аналогов) внутрь; проводится
коррекция иммунитета. Рационально использование спе:
цифического противогерпетического иммуноглобулина.
Показано лечение сопутствующей патологии.

5.Тактика врача при генитальном герпесе у бере�
менных (в т.ч. профилактика перинатального герпеса) 

5.1. Общие рекомендации
Поскольку генитальный герпес передается половым

путем, все вопросы по профилактике и лечению инфекции
у женщины решаются только после исключения заболева:
ния у мужа. Алгоритм работы – как при УГИ, передаю:
щихся половым путем.

Рутинный скрининг не проводится, но женщину следу:
ет поставить в известность, что выявление наличия защит:
ного титра антител к вирусу герпеса (IgG HSV 1/2) даже
при отсутствии клинических проявлений болезни практи:
чески исключает риск поражения плода.

Женщина, планирующая беременность, должна быть оп:
рошена и осмотрена гинекологом для исключения у нее хрони:
ческой генитальной патологии, в том числе герпес:инфекции.

У женщин с эрозией шейки матки, рецидивирующей
молочницей и другими хроническими воспалительными
процессами (особенно с УГИ из группы ЗППП), у имевших
самопроизвольные аборты, мертворождения или постна:
тальную гибель ребенка перед планированием беременнос:
ти рекомендуется произвести исследование титров IgG к
ВПГ1/2 и ДНК ВПГ 1/2 в вульвовагинальном секрете.

При отсутствии генитального герпеса у женщины и ее
мужа, а также при отсутствии у нее иммунитета к ВПГ
(женщина «серонегативная», т.е. в крови нет IgG HSV1/2):

• проводится беседа о генитальном герпесе, его причи:
нах и проявлениях, об опасности инфицирования во
время беременности;

• женщина информируется о возможности инфициро:
вания наружных половых органов вирусом лабиаль:
ного герпеса;

• «серонегативной» беременной рекомендуется диспансери:
зация у гинеколога:инфектолога и серологический скри:

нинг (исследование титров IgМ и Ig HSV1/2) до 12–15 не:
дели, на 24–26 неделе и на 34–36 неделе беременности;

• при появлении IgМ к вирусу герпеса и выявлении
роста их титров у беременной для профилактики
внутриутробного инфицирования плода рекоменду:
ется использовать специфический иммуноглобулин;

• при развитии у беременной первого эпизода генитально:
го герпеса или его рецидива, особенно в последние сроки
беременности, а также при выявлении ДНК ВПГ 1/2 в се:
крете половых путей, показано лечение и санация поло:
вых путей до родов с целью профилактики инфицирова:
ния ребенка. Решается вопрос о способе ведения родов.

5.2. Тактика врача при герпесе у беременных [8]
5.2.1. Первый эпизод лабиального герпеса
При развитии заболевания у женщины до 35:й недели

беременности, особенно если нет лихорадки и других об:
щих проявлений болезни, а очаг поражения небольшой,
системное лечение антивирусными препаратами не прово:
дится. Рекомендуется применение мазей с ацикловиром
(препарат не всасывается!) и проведение гигиенических
мероприятий. Роды через естественные пути.

При развитии первого эпизода лабиального герпеса после
36:й недели или в послеродовом периоде рекомендовано про:
тивовирусное лечение гевираном по 800 мг 2 раза в день в те:
чение 7–10 дней, местное лечение мазями с ацикловиром и ги:
гиенические мероприятия. Дискутируется необходимость
применения специфического иммуноглобулина. Роды естест:
венные. Защита новорожденного. Наблюдение неонатолога.

5.2.2. Рецидивирующий лабиальный герпес.
В случаях развития отдельных мало выраженных реци:

дивов лабиального герпеса у беременных с наличием спе:
цифических IgG антивирусная терапия с системным при:
менением препаратов ацикловира не рекомендуется. Лече:
ние антисептиками местно.

При развитии рецидива лабиального герпеса с больши:
ми очагами поражения, с симптомами инфекционно:ток:
сического синдрома, а также с висцеральными поражения:
ми рекомендовано решать вопрос о системной супрессив:
ной терапии ацикловиром внутривенно или гевираном
внутрь. Решается вопрос об использовании специфическо:
го иммуноглобулина.

5.2.3. Первый эпизод генитального герпеса
При первом эпизоде генитального герпеса в первом или

втором триместре беременности у женщины, имеющей про:
тивогерпетические IgG к ВПГ:1, системное антивирусное
лечение не рекомендовано. За 4–6 недель до родов обсужда:
ется вопрос о необходимости исследования ДНК ВПГ:2 в
выделениях родовых путей. В зависимости от результатов
исследования планируется способ ведения родов.

При первом эпизоде генитального герпеса до 35:й недели
беременности, в случаях, когда нет противогерпетических
IgG к ВПГ:1, проводится системная антивирусная терапия
ацикловиром внутривенно по 10 мг/кг 3 раза в день, а затем
перорально гевираном по 800 мг 3 раза в день до 10 дней. Ис:
следуется ДНК ВПГ:2 в выделениях влагалища: вульвы до
родов. Способ ведения родов планируется в зависимости от
результата обследования и от состояния родовых путей к
моменту родов.

При первом эпизоде генитального герпеса после 35:й
недели беременности или в послеродовом периоде антиви:
русное лечение гевираном по 400 мг 3 раза в день проводит:
ся весь период до родов и продолжается после родов. У «се:
ронегативной» матери (когда отсутствуют специфические
противогерпетические IgG) и при наличии повреждения
родовых путей производится кесарево сечение. Тактику ве:
дения новорожденного определяет неонатолог (в том числе
лечение).
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Беременным с генитальным герпесом, у которых про:
изошло раннее излитие околоплодных вод, показано лече:
ние ацикловиром внутривенно с последующим оральным
приемом гевирана по 800 мг 2 раза в день до 10–14 дней. 

5.2.4. Рецидивирующий генитальный герпес.
При отсутствии рецидивов генитального герпеса во

время текущей беременности у женщин с ранее верифи:
цированной инфекцией специфическое лечение не про:
водится. При отсутствии вируса в вульвовагинальном се:
крете (ДНК ВПГ:2 нет) планируют естественные роды.
Следует помнить, что гинекологи США [8] доказали не:
эффективность применения кесарева сечения у женщин,
имевших в анамнезе эпизоды генитального герпеса.

При частых рецидивах генитального герпеса в послед:
ние месяцы беременности – предложения по тактике такие
же, как при первичном генитальном герпесе до и после 35:й
недели беременности (см. выше).

Лабіальний і генітальний герпес у практиці

сімейного лікаря (клінічна лекція)

А.В. Туйнов, О.А. Чебаліна

У статті відображено аналіз літератури і результати особистого
досвіду з сучасних аспектів епідеміології, патогенезу, діагностики
основних клінічних форм та профілактики лабіального і геніталь:
ного герпесу та його наслідків.
Ключові слова: герпес, діагностика, клінічні форми, лікування.

Herpes labialis and henitalis in the family doctor’s

practice (clinical lecture)

V.A. Tuinov, Ye.A. Chebalina

In this work reflected literature’s analysis and results of own experience in
the modern, aspect of epidemiology, pathogenesis, main clinical forms, diag:
nostic, prophylaxis of the herpes labialis and genitalis and it’s consequences.
Key words: 
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Негативні результати вагітностей є актуальною проблемою
охорони здоров’я в усьому світі. Існують як цілком визнані
фактори ризику спонтанних абортів, передчасних пологів,
низької маси тіла при народженні та малого для гестаційно-
го віку плода (вік матері, історія викиднів та безпліддя),
так і контроверсійні поведінкові та соціальні фактори (спо-
живання алкоголю, паління, споживання кофеїну, індекс
маси тіла). У даній статті розглянуто фактори ризику таких
негативних результатів вагітностей.
Ключові слова: вагітність, викидень, спонтанні аборти, пе�
редчасні пологи, низька маса тіла при народженні, малий для
гестаційного віку плід, фактор ризику.

Результати вагітностей посідають чільне місце серед
найбільш актуальних проблем репродуктивного здоров’я

у світі. Глобально щорічно 600 000 жінок у віці 15–49 поми:
рають від пов’язаних з вагітністю причин, з них 99% припа:
дає на країни, що розвиваються [41, 54]. 

Результати вагітностей можуть підірвати стабільність
сім’ї як соціального інституту, а також здоров’я та людські
потреби суспільства на структурному рівні. Це може впли:
нути на індивідів, що проживають у таких суспільствах. Ад:
же, з одного боку, змінюються демографічні показники дер:
жави, що тягне за собою певний економічний тягар, а з іншо:
го – це впливає на самопочуття батьків, що певною мірою
може теж проявитись на популяційному рівні. Ще у 1998 р.
Світовим Банком було зазначено, що материнська та малю:
кова смертність залежить великою мірою від того, чи мають
жінки доступ до ресурсів з інформації, навчання та ко:
мунікації, необхідні для забезпечення належного догляду за
собою та новонародженими. Це свідчить про те, що дося:
гнення безпечного материнства є результатом взаємодії ба:
гатьох факторів у відповідних соціумах. Крім послуг медич:
них центрів та факторів, що впливають на їх використання
чи невикористання, соціоекономічний статус жінки є також
сильно асоційованим з наслідками вагітності [55].

Добре відомими є сьогодні клініко:біологічні фактори
ризику негативних результатів вагітності. Проте в ук:
раїнській медичній практиці меншою мірою використову:
ються знання щодо інших факторів: поведінкових, соціаль:
них, які також є надзвичайно важливими у сфері гро:
мадського здоров’я. У даній статті ми спробували підсумува:
ти наукові знання про фактори ризику викиднів, передчас:
них пологів, низької маси тіла при народженні та малого для
гестаційного віку плода. 

Метою роботи є виокремлення факторів ризику, на які
можуть бути спрямовані зусилля на рівні медичних
працівників, політики охорони здоров’я чи самих жінок для
попередження негативних результатів вагітностей. 

1. Фактори, що пов’язані з явищами передчасних по-
логів, низькою масою тіла при народженні та малим для ге-
стаційного віку плодом. Передчасні пологи, низька маса тіла
при народженні та затримка внутрішньоутробного розвитку
плода є проблемами охорони здоров’я в усьому світі,
оскільки є основними причинами неонатальної, малюкової
та дитячої смертності і розвитку порушень нервової системи
та інвалідності [4]. Наслідки цих проблем також проявля:
ються у фізичному, емоційному, психологічному та фінансо:

вому впливах на суспільство. Тому дослідники чималу увагу
приділяють дослідженню факторів, що зумовлюють ці
наслідки, заради подальшого попередження їх. 

У декількох дослідженнях було показано, що коротший
інтервал між вагітностями пов’язаний з передчасними поло:
гами, низькою масою тіла при народженні та малим для гес:
таційного віку плодом [50, 57, 58], що також справедливо і
для популяцій з низьким доходом [25]. E. Lieberman та співа:
втори [31] виявили, що більший ризик малого гестаційного
віку плода є характерним для жінок з коротшим інтервалом
між вагітностями (18 міс і менше). Пізніше B.:P. Zhu та
співавтори [58] показали, що інтервал 18–23 міс між поточ:
ною вагітністю та попереднім народженням живої дитини
асоційований з нижчим ризиком несприятливих результатів
вагітності. У той же час коротший або довший інтервал між
вагітностями був пов’язаний з вищими ризиками розвитку
небажаних наслідків вагітності. Вагітність, що настала мен:
ше ніж через 6 міс після народження живої дитини, пов’яза:
на з підвищеними шансами низької маси тіла при наро:
дженні – менше 2 500 г (співвідношення шансів – СШ (OR
– Odds Ratio) 1,4; 95% довірчій інтервал (ДІ) 1,3–1,6), перед:
часних пологів – менше 37 тиж гестації (СШ 1,4; 95% ДІ
1,3–1,5) та малого для гестаційного віку плода (СШ 1,3; 95%
ДІ 1,2–1,4) [58]. Вагітність, яка настає більше ніж через
120 міс після народження живої дитини, також пов’язана з
підвищеними шансами низької маси тіла при народженні
(СШ 2; 95% ДІ 1,7–2,4), передчасних пологів (СШ 1,5; 95%
ДІ 1,3–1,7) та малого для гестаційного віку плода (СШ 1,8;
95% ДІ 1,6–2). Хоча фактично це може бути ризик, пов’яза:
ний з віком, який також належить до факторів ризику нега:
тивних результатів вагітностей. Пізніше G. Smith та співав:
тори [46, 50] установили, що для жінок з коротким інтерва:
лом між вагітностями є більш характерним ускладнення
першої (попередньої) вагітності та наявність демографічних
факторів ризику до акушерських ускладнень. Тобто існують
певні інші асоційовані з цим фактори, можливо, не контро:
льовані у проведених дослідженнях, що зумовлюють як уск:
ладнення вагітності, так і коротший інтервал між вагітностя:
ми. У той же час ними було показано, що навіть серед жінок
з неускладненою першою (попередньою) вагітністю та після
коректування на материнські демографічні фактори корот:
кий інтервал між вагітностями (менше 6 міс) був асоційова:
ний з підвищеним ризиком неонатальної смерті (коректова:
не співвідношення шансів – КСШ (AOD – Adjusted Odds
Ratio) 3,6; 95% ДІ 1,2–10,7), надпередчасних пологів –
24–32 тиж гестації (КСШ 2,2; 95% ДІ 1,3–3,6) та передчас:
них пологів – 33–36 тиж гестації (КСШ 1,6; 95% ДІ 1,3–2). 

Серед інших факторів, що мають потенційний вплив на пе:
редчасні пологи, G.S. Berkowitz і співавтори [3] виділили
расову приналежність (латиноамериканська та негроїдна), вік
матері (понад 30 років), індекс маси тіла (ІМТ) матері (менше
20), наявність попередніх передчасних пологів, цукровий
діабет у матері, наявність вагінальних кровотеч під час
вагітності, період початку антенатального спостереження
(пізніше І триместру вагітності), паління під час вагітності,
споживання наркотиків під час вагітності, запліднення in vitro. 

Систематичні огляди літератури та мета:аналізи також
звітують про те, що вагітності, що були результатом екстра:

Ôàêòîðè ðèçèêó íåáàæàíèõ ðåçóëüòàò³â âàã³òíîñòåé
Îãëÿäîâà ñòàòòÿ
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корпорального запліднення, мають підвищений ризик пе:
редчасних пологів (відносний ризик – ВР (RR – Relative
Risk) 1,84; 95% ДІ 1,54–2,21), низької маси тіла при наро:
дженні (ВР 1,6; 95% ДІ 1,29–1,98) та інші несприятливі пе:
ринатальні наслідки (затримка внутрішньоутробного роз:
витку плода – ВР 1,45; 95% ДІ 1,04–2) порівняно з вагітнос:
тями, що були результатом спонтанного запліднення, навіть
після врахування інших факторів [21, 35]. 

Дослідження, проведене у В’єтнамі [39], підтвердило
зв’язки деяких із цих факторів (історія передчасних пологів,
вагінальні кровотечі, неадекватне антенатальне спостере:
ження впродовж перших 20 тиж гестації) та дозволило роз:
ширити їх перелік. Значущими предикторами передчасних
пологів стали фізична праця впродовж вагітності, два і
більше попередніх спонтанних абортів, історія використан:
ня внутрішньоматкової спіралі з видаленням її менше ніж за
12 міс перед поточною вагітністю, поточна прееклампсія, не:
правильне передлежання плода, аномалії матки та передле:
жання плаценти.

У той же час інше дослідження показало, що до про:
фесійних факторів, значущо асоційованих з передчасними
пологами, належать кількість робочих годин на день чи тиж:
день та несприятливі умови праці (шум, фізичні зусилля,
професійна втома) [33]. 

Систематичний огляд досліджень факторів ризику не:
сприятливих наслідків вагітностей у жінок з різною
кількістю попередніх вагітностей (parity) свідчить про те, що
відсутність попередніх вагітностей (nulliparity) пов’язана зі
значущим підвищенням ризику низької маси тіла при наро:
дженні (СШ 1,41; 95% ДІ 1,26–1,58) та малого для гес:
таційного віку (МГВ) плода (СШ 1,89; 95% ДІ 1,82–1,96),
але не передчасних пологів (СШ 1,13; 95% ДІ 0,96–1,34) [44]. 

Материнська депресія під час вагітності також почала
визнаватися фактором, який може несприятливо впливати
на результати вагітності. Депресивні розлади також можуть
бути тісно пов’язані з такими відомими факторами ризику,
як паління [28], споживання психотропних речовин [22],
гіпертензія [47], прееклампсія та гестаційний діабет [26, 27],
хоча причинно:наслідкові зв’язки між переліченими явища:
ми потребують окремого розгляду, і депресія може бути як
причиною, так і наслідком зазначених проблем. Оцінка по:
ширення депресії під час вагітності показує, що від 8,3 до
12,7% американських жінок переживають цей розлад [43,
48]. Більше того, багато громадо:орієнтованих досліджень
виявляють, що для бідних міських жінок із числа меншин
удвічі частіше, ніж для жінок середнього класу, є характер:
ним діагностування слабких та сильних проявів депресії під
час вагітності і в післяпологовий період (20–25% проти
9–13% відповідно) [13]. Ці висновки збігаються з
епідеміологічними даними, що показують більш високі рівні
депресії в бідних жінок молодого віку [24], і з даними про по:
ширеність перинатальної депресії в жінок у країнах, що роз:
виваються [42]. Мета:аналізи свідчать про те, що жінки з де:
пресивними станами під час вагітності перебувають у групі
ризику передчасних пологів та низької маси тіла новонаро:
дженого [16]. У той же час інтенсивність такої залежності
варіює залежно від індикаторів депресивного стану, розта:
шування країни та соціоекономічного статусу [13]. Так, ри:
зик низької маси тіла при народженні, асоційований з анте:
натальною депресією, був значущо більшим у країнах, що
розвиваються (ВР 2,05; 95% ДІ 1,43–2,93), порівняно з США
(ВР 1,1; 95% ДІ 1,01–1,21) чи Європейськими демократич:
ними суспільствами (ВР 1,16; 95% ДІ 1,92–1,47) [16]. 

Більша увага дослідників приділяється материнським
детермінантам несприятливих наслідків вагітності. Проте
батьківські фактори (такі, як старший батьківський вік та
вплив хімічних речовин) також можуть бути пов’язаними з

вродженими вадами розвитку [45]. De La Rochebrochard та
співавтори [7] у міні:огляді дійшли висновку, що похилий
батьківський вік (понад 40 років) був асоційований з викид:
нями та фетальною смертністю. Strobino та співавтори [52]
досліджували зв’язок між батьківськими професійними фак:
торами впливу та впливом на потомство. Ними було показа:
но, що батьківська професія не асоційована зі спонтанними
абортами, та вказувалось на відсутність переконливих до:
казів впливу на інші результати вагітностей. Систематичні
огляди звітують, що старший батьківський вік пов’язаний з
вищим ризиком низької маси тіла при народженні. Також се:
ред малюків, народжених від високих батьків, маса тіла при
народженні була в середньому на 125–150 г більша порівня:
но з масою малюків, народжених від низьких батьків [45].
Низька маса тіла при народженні батька була асоційована з
низьким таким показником і в нащадків. Щодо споживання
батьком алкоголю, то одне дослідження показало зменшення
в середньому на 200 г маси тіла новонароджених у разі регу:
лярного споживання алкогольних напоїв [45]. У той же час
результати інших досліджень свідчать про відсутність
різниці у ризику низької маси тіла при народженні чи перед:
часних пологів при різних рівнях споживання алкоголю
батьком [52]. Систематичні огляди висувають можливість
існування зв’язку низької маси тіла при народженні із
батьківськими професійними шкідливими факторами та
низьким рівнем освіти [45]. Проте очевидно, що знайдений
вплив залежить від варіабельності фактора ризику в
досліджуваної популяції, і подальші дослідження є не:
обхідними для уточнення негативного впливу цих факторів. 

2. Предиктори спонтанних абортів. Викидні/невиношу:
вання плода можна вважати однією з найбільш частих проб:
лем, що трапляються під час вагітності. Існує багато підходів
до визначення цієї патології. Найбільш прийнятним серед
них є визначення, запропоноване ВООЗ у 1977 р. [56].
Згідно з ним, викидень/спонтанний аборт – це «самовільне
переривання вагітності до 22:го тижня гестації, коли маса
ембріона становить не більше 500 г». Ризик такого перери:
вання вагітності становить приблизно 12–15% [59]. Якщо ж
ураховувати випадки ранньої втрати вагітності, що трапля:
ються приблизно впродовж 14 днів після зачаття і які можна
сплутати з менструальними кровотечами, то цей відсоток
може бути значно збільшений. Досліджена частка цих ранніх
втрат вагітностей становить близько 17–22% [9]. 

Лише два етіологічних фактори вважаються надійно
пов’язаними з викиднями: пороки розвитку матки та на:
явність хромосомних аберацій у батьків [40]. У той же час
багато досліджень присвячено вивченню інших факторів ри:
зику викиднів. 

Деякі дослідження вказують, що споживання кави під час
вагітності може бути асоційоване з викиднями [8, 49].
Dominguez та співавтори [8] знайшли підвищений ризик ви:
киднів у разі споживання великих доз кофеїну. Srisuphan and
Bracken [51] також показали, що ризик викиднів пов’язаний
зі споживанням кофеїну, але вони також установили, що ри:
зик більший у вагітних, які отримують його з кави, порівняно
з пацієнтками, які отримують його за рахунок чаю чи какао.
У той же час Mills і співавтори [38] не знайшли будь:яких
зв’язків між споживанням кофеїну та викиднями або ж цей
зв’язок був неявним за умов розгляду інших факторів. 

Багато досліджень також демонструють залежність між
спонтанними абортами та палінням [8, 11]. А в дослідженні
J.D. Meeker та співавторів [36] було показано, що існує та:
кож зв’язок між впливом тютюнового диму на матір у ди:
тинстві та ризиком спонтанних абортів у дорослому віці. 

Маловідомим залишається вплив алкоголю на виник:
нення викиднів. Високий рівень абортів у жінок, що страда:
ють на алкоголізм, описаний давно, але немає чіткого визна:
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чення: чи це прямий ефект від споживання алкоголю, чи ре:
зультат вторинного процесу, що розвивається на тлі алко:
голізму, на зразок цирозу. Abel [1] дослідив, що рівень алко:
голю в крові вище 200 мг/дл може прямо призводити до
спонтанних абортів. Maconochie та співавтори [34] у недав:
ньому дослідженні також вказали на регулярне або у вели:
ких дозах споживання алкоголю як фактора, що провокує
викидні. Henriksen та співавтори [18] теж отримали подібні
результати: у разі споживання алкоголю впродовж тижня
після зачаття ризик спонтанного аборту значно підви:
щується. У той же час зв’язок між помірним споживанням
алкоголю та спонтанними абортами залишається незро:
зумілим. U. Kesmodel і співавтори [23] показали, що зі спо:
живанням алкоголю більше ніж п’ять порцій на тиждень зро:
стає ризик викидня в І триместрі, хоча такого не спос:
терігається в ІІ триместрі вагітності. З іншого боку, попе:
реднє дослідження Harlap [17] показало чітке дозо:залежне
зростання ризику викидня в ІІ триместрі вагітності. 

Фактором ризику викиднів є споживання кокаїну [5]. У
той же час вживання марихуани не було показано як фактор
ризику жодними дослідженнями [15]. 

Для жінок з історією хоч одного попереднього викидня є
характерним більш ніж у 4 рази підвищений ризик повтор:
ного викидня, і цей ризик збільшується зі зростанням числа
попередніх викиднів [12]. Інші дослідники вказують на СШ
1,84; 95% ДІ 1,47–2,31 [42] та СШ 2,29; 95% ДІ 1,53–3,42 [7]
у разі наявності попередніх викиднів. 

Неоднозначним залишається питання впливу наявності
попередніх штучних абортів на ризик викиднів. Levin та
співавтори [30] указують на ризик у 2,3–3,3 вищий у жінок з
двома попередніми абортами і у 8,1 разу вищий у жінок з
трьома і більше абортами. Infante:Rivard та Gauthier [20]
указують на співвідношення шансів 1,41 у жінок, що мали
попередні аборти, потерпати від викиднів. У той же час інші
дослідники вказують на відсутність зв’язку між попередніми
штучними абортами та викиднями [7, 19].

Окреме місце серед факторів, що впливають на виник:
нення викиднів, посідає вік матері. Багато дослідників [2, 7,
14, 34] указують на те, що пізній вік материнства (понад 30
років) прямо пропорційно пов’язаний з ризиком мати вики:
день. Зі зростанням віку ризик дозо:залежно зростає: для
жінок 30–32:річного віку ВР становить 2,1, для жінок стар:
ших 33 років – 2,8, а для жінок віком понад 40 років сягає
20–40 порівняно з жінками віком 20–29 років. Також на сьо:
годні показано, що ризик викидня збільшується у подружніх
пар, де обидва партнери мають старший вік [7, 11, 34]. De La
Rochebrochard і співавтори встановили, що в сімейних парах,
де жінці понад 35 років, а чоловіку 40 і більше, СШ стано:
вить 6,73; 95% ДІ 3,5–12,95 [34].

У дослідженні Srisuphan and Bracken [51] було показано
підвищений ризик викиднів для вагітностей, які були зачаті
менше ніж через 6 міс після попередньої вагітності. Оскільки
такий короткий інтервал між вагітностями є також одним із
факторів ризику для надпередчасних та передчасних по:
логів, можна припускати про спільні механізми дії цього
фактора на такі негативні результати вагітності. Хоча інши:
ми дослідниками не було показано важливості інтервалу між
вагітностями як фактора ризику викиднів [34].

Важливу роль серед факторів ризику викиднів відіграє
ІМТ матері у превагітний період. Один із мета:аналізів, при:
свячених питанню впливу ожиріння на ризик викиднів, по:
казав, що жінки з ІМТ ? 25 мають значущо вищий ризик ма:
ти викидні, незалежно від способу зачаття (СШ 1,67; 95% ДІ
1,25–2,25) [37]. Одне дослідження також вказало на більший
ризик повторних викиднів у жінок з ожирінням (СШ 4,68;
95% ДІ 1,21–18,13) [29]. З іншого боку, показано також
підвищений ризик викиднів у жінок з низьким превагітним

ІМТ (< 18,5) [34] та ІМТ < 20 [2], а для жінок з ІМТ 25
відсутність такого зв’язку. Будь:які відхилення від норми
ІМТ можуть стати причиною підвищеного ризику мати ви:
кидні. Проте для ствердної відповіді потрібно провести по:
дальші додаткові дослідження. 

До факторів ризику, пов’язаних з повторними викиднями,
можна віднести вік матері 35 років та 24 років, паління,
споживання кофеїну, наявність попередніх викиднів, трива:
лий час спроб завагітніти та наявність міоми [12].

Отже, існують як цілком визнані фактори ризику ви:
киднів (вік матері, історія викиднів та безпліддя), так і конт:
роверсійні поведінкові та суспільні фактори (споживання
алкоголю, паління, споживання кофеїну, ІМТ), на які варто
звернути увагу в подальших дослідженнях. 

3. Вплив інтервалу між вагітностями на результат
вагітності, якій передував викидень. Будь:який вики:
день/невиношування дитини тягне за собою психологічну
травму, а також необхідність вирішення жінкою питання, як
довго сімейна пара повинна чекати, щоб спробувати знову
завагітніти. Оптимальний період до наступної вагітності
після перенесеного викидня є досить контроверсійним пи:
танням. Існуючі рекомендації ВООЗ [53] стверджують, що
жінки повинні чекати щонайменше 6 міс аби знову спробу:
вати завагітніти, у той час як інші рекомендують відкласти
вагітність на 18 міс, базуючись на висновках, що інтервал
між вагітностями 18–23 міс після народження живої дитини
може покращити материнські та перинатальні наслідки
вагітності [6, 10, 57, 58]. Тому питання оптимального періоду
між вагітностями для позитивних наслідків вагітності зали:
шається невизначеним.

Одне з досліджень [32] показало, що порівняно з жінка:
ми, що мали інтервал між вагітностями 6–12 міс, жінки, які
завагітніли впродовж перших 6 міс після викидня, мали мен:
шу ймовірність знову мати викидень (КСШ 0,66; 95% ДІ
0,57–0,77), штучне переривання вагітності (КСШ 0,43; 95%
ДІ 0,33–0,57) чи ектопічну вагітність (КСШ 0,48; 95% ДІ
0,34–0,69). Жінки, які завагітніли більше ніж через 24 міс
після викидня, були більш піддані ризику ектопічної
вагітності (КСШ 1,97; 95% ДІ 1,42–2,72) чи штучного пере:
ривання вагітності (КСШ 2,4; 95% ДІ 1,91–3,01). Також для
жінок, які завагітніли впродовж 6 міс після викидня, було
менш характерним практикування кесарева розтину (КСШ
0,9; 95% ДІ 0,83–0,98), передчасних пологів (КСШ 0,89; 95%
ДІ 0,81–0,98) чи низької маси тіла при народженні (КСШ
0,84; 95% ДІ 0,71–0,89). Це дозволяє зробити висновки про
те, що для жінки, яка пережила викидень, краще знову за:
вагітніти впродовж перших 6 міс для кращих репродуктив:
них результатів і нижчого рівня ускладнень. Але для впрова:
дження такого підходу в гінеколого:акушерську практику
варто провести подальші дослідження цього питання. 

Отже, існують як фізіолого:біологічні, так і соціально:
економічні та поведінкові фактори ризику негативних ре:
зультатів вагітностей. Доречним є вивчення таких факторів
(особливо поведінкових та процесуальних) передчасних по:
логів, низької маси тіла при народженні та викиднів щодо
української нації. А це у свою чергу дозволить розробити
більш ефективні рекомендації провайдерам медичних по:
слуг з метою попередження виникнення таких станів. 

Факторы риска неблагоприятных исходов

беременности
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Неблагоприятные исходы беременностей являются актуальной
проблемой здравоохранения во всем мире. Существуют как впол:
не признанные факторы риска самопроизвольных абортов, преж:
девременных родов, низкой массы тела при рождении и малого
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Risk factors for adverse outcomes of pregnancy

L.S. Khomych, T.I. Andreeva

Adverse outcomes of pregnancies are important public health prob:
lems worldwide. There are well recognized risk factors for miscar:
riages, premature births, low birth weight and small for gestational age
fetus (maternal age, history of miscarriages and infertility), and con:
troversial social and behavioral factors (alcohol use, smoking, caffeine
consumption, BMI). This review is designed to examine risk factors of
such adverse outcomes of pregnancies. 
Key words: pregnancy, miscarriage, spontaneous abortion, premature
birth, low birth weight, small for gestational age fetus, a risk factor.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Прививки не ослабляют
детскую имунную систему и
вообще никак на нее не вли<
яют, кроме понижения шан<
сов подхватить заболева<
ние, от которого прививают,
выяснили ученые из инсти<
тута Роберта Коха в Герма<
нии.

Результаты исследования
были опубликованы в научном
журнале Deutsches Arzteblatt
International. Ученые исследо<
вали данные, полученные в
ходе опроса и обследования

здоровья детей и подростков
по всей Германии. 

Исследователи сравнили
количество инфекций и ал<
лергических реакций у вакци<
нированных и невакциниро<
ванных детей и подростков. К
инфекциям относились брон<
хит, экзема, простуда и желу<
дочно<кишечные инфекции.

Результаты сравнения по<
казали, что непривитые дети и
подростки отличаются от при<
витых сверстников только ча<
стотой тех болезней, для про<

филактики которых проводят
вакцинацию. К ним относятся,
напримеу, коклюш, кори и ин<
фекционный паротит.

Как и ожидалось, риск зара<
жения этими заболеваниями у
вакцинированных детей и под<
ростков существенно ниже.
Никаких других различий < по<
ложительных или отрицатель<
ных < между имунными систе<
мами привитых и непривитых
детей ученые не обнаружили.
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У статті розглянуто випадок успішного закінчення доно-
шеної черевної вагітності, яка настала після запліднення
in vitro, що була визначена лише під час операції кесаре-
ва розтину. Діагностика черевної вагітності складна, і
ехографія не завжди є ефективною в її виявленні. Така
вагітність є великою небезпекою для життя матері та її
дитини.
Ключові слова: доношена черевна вагітність, діагностика.

Згідно з даними епідеміологічних досліджень від
1990 р., до цього часу спостерігається значне

збільшення частоти позаматкових вагітностей [7]. Це
пов’язано з численними факторами, у першу чергу зі
збільшенням частоти запальних процесів органів малого
таза в жінок репродуктивного віку, широким використан:
ням протизаплідних засобів, реконструктивних операцій
на маткових трубах та зростанням частоти запліднень in
vitro (ЗІВ) [5, 7, 11]. Досі ця патологія є однією з найзаг:
розливіших ускладнень ЗІВ; її частота становить
5,8–10,6% [13]. При цьому черевна вагітність є достатньо
рідкісною патологією і становить лише 0,1–0,9% усіх ви:
падків позаматкової вагітності [6, 7]. Черевна вагітність
може виникнути внаслідок імплантації плодового міхура
на вісцеральному чи парієтальному листках очеревини
або внаслідок трубного аборту [7, 8]. Можливості діагнос:
тики такої вагітності залежать від топографії розташуван:
ня плодового міхура. Ехографічними ознаками черевної
вагітності є значне маловоддя, нетипово високе розміщен:
ня плода, потовщення плаценти, відсутність зображення
стінки матки, затримка розвитку плода, аномалії розвитку
плода, гемоперитонеум [1, 2, 12]. На пізніших термінах
вагітність, що розвивається у черевній порожнині,
клінічно досить складно відрізнити від звичайної матко:
вої вагітності; для цього матка має виявлятися окремо від
плодового міхура. Така вагітність може безсимптомно
розвиватися практично до пологів і вперше виявлятися
під час їх першого періоду [8, 10]. Прогноз розвитку
вагітності вважається несприятливим. Материнська
смертність при такому виді ектопічної вагітності сягає
20%, перинатальна – 80–91% [3].

У нашій статті розглядається клінічний випадок бла:
гополучного закінчення інтраопераційно визначеної до:
ношеної черевної вагітності, яка настала після ЗІВ.

Пацієнтка У., 27 років, поступила до відділу патології
вагітності Донецького регіонального центру охорони ма:
теринства та дитинства (ДРЦОМтаД) із діагнозом:
вагітність І, 6–7 тиж. Первинна безплідність вилікувана
шляхом ЗІВ. Двійня. Загроза аборту. Гестоз І половини
вагітності. Хронічний пієлонефрит у стадії ремісії. Ди:
фузно:вузловий зоб І ступеня, хронічний тиреоїдит, еути:
реоз. Хронічний холецистопанкреатит.

Під час прийому до лікарні пацієнтка скаржилася на
тягнучий біль унизу живота, нудоту, періодичне блюван:
ня.

З анамнезу: у 16:річному віці, після падіння і тупої
травми живота ургентно прооперована у хірургічному
відділі через підозру на розрив лівого яєчника. Здійснено:
ушивання лівого яєчника, резекцію правого яєчника та
двобічне видалення маткових труб. Операція ускладнила:
ся значним тяжким станом.

Ця вагітність настала після першої спроби ЗІВ. Під
час клінічних і лабораторних досліджень не виявлено яки:
хось хворобливих змін, за винятком ацетонурії. Дані уль:
тразвукового дослідження підтвердили наявність матко:
вої вагітності двійнею, що розвивається, терміном
6–7 тиж. Визначалося 2 плодових міхури із зародками,
при цьому один плодовий міхур розташований в області
лівого трубного кута. За 5 днів перебування пацієнтки в
лікарні відбулося загострення хронічної герпетичної
інфекції ІІ типу. За тиждень відбулася саморедукція од:
ного з плодових міхурів; другий плодовий міхур, що роз:
ташований ближче до маткового кута, розвивався і
відповідав 8 тиж вагітності. У стаціонарі вагітна одержу:
вала інфузійну терапію, гормональну корекцію, зберігаль:
ну терапію. Через місяць пацієнтку виписано зі збереже:
ною матковою вагітністю.

У терміни 13 та 19 тиж пацієнтці двічі проводили уль:
тразвукові й біохімічні дослідження в медико:генетично:
му центрі, за їх даними патології не виявлено, за винятком
низького розташування плаценти.

У терміні 26 тиж вагітна повторно госпіталізована до
ДРЦОМтаД зі скаргами на рясні кров’янисті виділення зі
статевих шляхів. Під час прийому виставлено діагноз:
вагітність І, 25–26 тиж. Первинна безплідність вилікува:
на шляхом ЗІВ. Загроза передчасних пологів. Низька пла:
центація. Хронічний пієлонефрит у стадії ремісії. Дифузно:
вузловий зоб І ступеня, хронічний тиреоїдит, еутиреоз.
Хронічний холецистопанкреатит. За даними ехографії
положення плода поперечне, відстань від нижнього краю
плаценти до внутрішнього вічка 1,5 см, навколоплодові
води у помірній кількості, в області внутрішнього вічка
визначається включення зниженої ехогенності, аваску:
лярне, розмірами 2,5 х 1,9 см – гематома у стадії ор:
ганізації. Матково:плацентарний та внутрішньосерцевий
кровотік не порушені, кровотік в артерії пуповини плода
знижений.

За час перебування у стаціонарі у хворої двічі спос:
терігався значний больовий синдром після погрішностей
у дієті, який частково ослаблювався знеболювальними. Це
було розцінено як загострення хронічного холецистопан:
креатиту, внаслідок чого вагітна одержувала лікування в
умовах відділу анестезіології та реанімації ДРЦОМтаД у
термінах 25–26 тиж і 30–31 тиж. При цьому спостерігала:
ся невідповідність між тяжкістю клінічної картини та не:
значним підйомом рівня трансаміназ, амілази й діастази.
З 32 тиж пацієнтка перебувала на стаціонарному ліку:
ванні у відділі патології вагітності внаслідок загрози пе:
редчасних пологів, анемії вагітних, алергійного дермати:

Êë³í³÷íèé âèïàäîê: óñï³øíå ðîçðîäæåííÿ
³íòðàîïåðàö³éíî ä³àãíîñòîâàíî¿ äîíîøåíî¿
÷åðåâíî¿ âàã³òíîñò³
В.К. Чайка, І.Т. Говоруха, О.Г. Білоусов, І.В. Новікова

Донецький державний медичний університет
Донецький регіональний центр охорони материнства та дитинства
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ту. Одержувала зберігальну терапію, профілактику синд:
рому дихальних розладів плода. 

У 36–37 тиж здійснено ультразвукове дослідження:
положення плода поздовжнє, тазове передлежання,
розміри плода відповідають терміну вагітності; аномалій
плода не виявлено; навколоплодові води у помірній
кількості; низька плацентація, відстань від краю плацен:
ти до внутрішнього вічка 1,5 см. Матково:плодово:пла:
центарний і внутрішньосерцевий кровотік не порушені,
кровотік в артерії пуповини знижений у межах припус:
тимого 95 перцентілю. За даними кардіотахографії виз:
начено реактивний нестресовий тест. Адаптаційні та
компенсаторні можливості фетоплацентарного комплек:
су задовільні.

У 37–38 тиж пацієнтку розроджено планово шляхом
операції кесарева розтину. Операція: черевна порожнина
розкрита нижнє:серединним розрізом пошарово зі знач:
ними технічними складнощами внаслідок тяжкого стану;
в операційній рані між петлями кишки знаходився плодо:
вий міхур, оболонка якого була значно потовщена, щільна,
зі значною васкуляризацією. Виставлено діагноз черевної
вагітності. Плодові оболонки розрізані – вилилася
помірна кількість світлих навколоплодових вод. За пах:
винний згин витягнуто живого доношеного гіпотрофічно:
го плода чоловічої статі масою 2300 г, довжиною 48 см, з
оцінкою за шкалою Апгар 7–8 балів. Оглянуто органи че:
ревної порожнини і малого таза: матка збільшена до
10 тиж вагітності, плацента розташована по задній та лівій
боковій стінкам матки із проростанням усіх шарів матки.
Також плацента була інтимно спаяна з петлями кишки,
сальником, лівим яєчником та лівою боковою стінкою та:
за. Відділялася плацента зі значними технічними склад:
нощами частково тупим і частково гострим шляхом. Десе:
розована ділянка кишки ушита двохрядними шовковими
швами. Типовим шляхом виконано надпіхвову ампутацію
матки з лівим яєчником. Розітнуто спайки між петлями
кишки та сальником. Частину сальника видалено. Правий
яєчник – без особливостей. Загальна крововтрата стано:
вила близько 1000 мл. Операція тривала 2 год 15 хв.

Післяопераційний період перебігав зі вторинною
анемією. Перистальтика кишечника з’явилася на кінець
другої доби. Рана загоїлася первинним натягом. Мати з
дитиною у задовільному стані виписані додому на дев’яту
добу.

Контрольний огляд за місяць підтвердив задовільний
загальний стан матері та нормальний розвиток малюка.

Як видно з описаного, черевна вагітність перебігала
абсолютно нетипово, не спостерігалося жодної ехо:
графічної ознаки черевної вагітності (значне маловоддя,
атипово високе розташування плода, потовщення плацен:
ти, відсутність зображення стінки матки, затримка роз:
витку плода, аномалії розвитку плода, гемоперитонеум),
за винятком деякої гіпотрофії плода.

За час вагітності пацієнтці здійснено 10 ультразвуко:
вих досліджень у різні терміни вагітності п’ятьма різними
лікарями з ультразвукової діагностики у трьох різних ме:
дичних закладах третього рівня. Ніде не був виставлений
діагноз ектопічної/черевної вагітності, ні в кого не викли:
кало сумнівів взаємне розташування плаценти, плода, тіла
та шийки матки.

Клінічно розвиток цієї вагітності перебігав під „мас:
кою” загострення хронічного холецистопанкреатиту, який
дійсно був у пацієнтки. За час перебування у стаціонарі
вагітна помічала епізоди сильного тиску плода у підре:
бер’ї, внаслідок чого їй доводилося приймати вимушене
положення. Не зважаючи на незначний підшкірно:жиро:
вий прошарок пацієнтки, окремі частини плода пальпа:

торно не визначалися, серцебиття плода завжди прослу:
ховувалося без особливостей. Навіть під час операції діаг:
ноз черевної вагітності було виставлено не одразу.

Цей клінічний випадок підтверджує думку провідних
американських і російських учених щодо поліморфізму й
мімікрії позаматкової вагітності та суттєвої складності її
діагностики у будь:якому терміні антенатального періоду
[4, 8–10, 14].

Клинический случай: успешное родоразрешение

доношенной брюшной беременности,

диагностированной интраоперационно

В.К.Чайка, И.Т. Говоруха, О.Г. Белоусов, 

И.В. Новикова

В статье рассмотрен случай успешного завершения доношенной
брюшной беременности после оплодотворения in vitro, которая
была выявлена лишь во время операции кесарева сечения. Диа:
гностика брюшной беременности достаточно сложна, и эхография
не всегда эффективна в ее выявлении. Такая беременность очень
опасна для жизни матери и ребенка.
Ключевые слова: доношенная брюшная внематочная беременность,
диагностика.

Case report: intraoperative diagnosis of full�term

abdominal pregnancy with successful outcome

V.K. Chayka, I.T. Hovorukha, O.G. Bilousov, 

I.V. Novikova

We report a case of successful outcome of full:term abdominal ectopic
pregnancy after IVF. It was diagnosed only during cesarean section.
The diagnosis of abdominal pregnancy is really difficult. Sonography
is not always efficient in diagnostic of this pathology. Abdominal preg:
nancy is dangerous for pregnant women and their fetuses.
Key words: full�term abdominal ectopic pregnancy, diagnosis.
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В статье представлен случай из практики – гигантская фи-
бромиома матки у нерожавшей женщины, приведены дан-
ные клинико-инструментального обследования.
Ключевые слова: гигантская фибромиома матки, нерожав�
шие женщины.

Фибромиома матки является гормонозависимой добро:
качественной опухолью, которую выявляют у 15–25%

женщин детородного возраста [8, 19]. Частота встречаемости
данной патологии у нерожавших составляет 20–27% [3, 13]. 

Фибромиома матки может быть единичной или множес:
твенной. В литературе встречается градация в зависимости
от ее размеров: большая, что соответствует 13–16 нед бере:
менности, массивная – 17–37 нед и гигантская – диаметром
60 см и более. Масса опухоли может превышать 50 кг [19].
По мнению других авторов, к гигантским фибромиомам мат:
ки относятся опухоли массой более 11,4 кг [12, 16]. Нередко
при массивных и гигантских фибромиомах у женщин в пре:

менопаузе встречается злокачественное перерождение [19]. 
Единственным методом лечения является хирургичес:

кий. В литературе описаны наблюдения, в которых лечение
гигантской фибромиомы матки начинали с билатеральной
эмболизации внутренних подвздошных артерий [13].
A. Ozsaran и соавторы [17] в связи с наличием у больной вы:
раженного эритроцитоза вынуждены были на первом этапе
лечения прибегнуть к кровопусканию. Часто больные с ги:
гантскими фибромиомами нуждаются в экстренном хирур:
гическом лечении в связи с нарушением трофики фиброма:
тозного узла, метроррагией, нарушением жизненно важных
функций организма за счет сдавления соседних органов ли:
бо выраженной дыхательной недостаточности [1, 16].

СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

Больная Т., 29 лет, поступила в отделение гинекологиче:
ской онкологии ГУ «Институт медицинской радиологии
им. С.П. Григорьева НАМН Украины» с жалобами на значи:

Ãèãàíòñêàÿ ôèáðîìèîìà ìàòêè ó íåðîæàâøåé
æåíùèíû
Ñëó÷àé èç ïðàêòèêè
В.С. Сухин, А.А. Михановский, И.Н. Круговая, О.В. Слободянюк, Л.Д. Скрыпник, 

Н.В. Федоренко, А. А. Радченко

ГУ «Институт медицинской радиологии им. С.П. Григорьева НАМН Украины», г. Харьков

Ðèñ. 1 (à, á). Ôîòî òåëà ïàöèåíòêè, âèä ñáîêó è ñïåðåäè â ïîëîæåíèè ëåæà íà ñïèíå. 
Îïðåäåëÿåòñÿ çíà÷èòåëüíîå óâåëè÷åíèå ðàçìåðîâ æèâîòà

Ðèñ. 2 (à, á). Êîìïüþòåðíàÿ òîìîãðàììà îðãàíîâ áðþøíîé ïîëîñòè. Îïðåäåëÿåòñÿ çíà÷èòåëüíîå óâåëè÷åíèå ðàçìåðîâ
æèâîòà â îáúåìå çà ñ÷åò òêàíåâîãî îáðàçîâàíèÿ â áðþøíîé ïîëîñòè
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тельное увеличение объема живота в течение 4 лет, сниже:
ние массы тела, дизурические явления, бледность кожи, об:
щую слабость, недомогание. 

В анамнезе у пациентки родов и абортов нет. 
При гинекологическом осмотре выявлено увеличение

живота в объеме за счет опухолевого образования, выполня:
ющего малый и большой таз, а также всю брюшную полость
(рис. 1 а, б), что подтверждено сонографически и рентгено:
логически (рис. 2 а, б). 

При компьютерной томографии выявлено объемное тка:
невое образование размером 22 29 33 см, исходящее из мат:
ки, неоднородной структуры за счет зон некроза и участков

повышенной васкуляризации. Отмечена деформация моче:
вого пузыря, сдавление петель кишечника. Забрюшинные,
подвздошные лимфатические узлы не увеличены
(рис. 3 а–е). 

На основании данных клинико:инструментального об:
следования поставлен диагноз: симптомная фибромиома
матки, саркома матки? Вторичная анемия.

Необходимым методом лечения признан хирургический. 
При ревизии брюшной полости выявлено опухолевое об:

разование больших размеров, исходящее из дна матки, со:
стоящее из множества узлов. Придатки матки распластаны
по поверхности данного образования. Отмечено выраженное

Ðèñ. 3 (à–å). Êîìïüþòåðíàÿ òîìîãðàììà îðãàíîâ áðþøíîé ïîëîñòè. Îïðåäåëÿåòñÿ òêàíåâîå îáðàçîâàíèå â áðþøíîé
ïîëîñòè, èñõîäÿùåå èç ìàòêè, çíà÷èòåëüíûõ ðàçìåðîâ
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варикозное расширение сосудов. Мочевой пузырь подтянут
кверху, распластан на миоматозном узле, деформирован за
счет сдавления. Петли кишечника оттеснены кверху, вслед:
ствие чего и была нарушена его функция (рис. 4 а, б).

Произведена надвлагалищная ампутация матки с при:
датками. 

Во время операции был травмирован мочевой пузырь.
При макроскопическом исследовании: опухолевое обра:

зование размером 40 30 35 см, масса около 11 кг, состоит из
множества узлов, размером от 2 до 20 см в диаметре
(рис. 5 а, б).

Гистологическое заключение: фибромиома матки.
Ввиду огромных размеров опухоли и интраоперацион:

ной кровопотери больной неоднократно проводились гемо:
трансфузии. Реабилитационный период составил 3 нед,
вследствие необходимости адекватного восстановления це:
лостности и функции мочевого пузыря, функции кишечни:
ка, а также коррекции анемии. 

Обсуждение. По данным литературы, частота встречае:
мости данной патологии у женщин до 30 лет составляет
3,2%, в более молодом возрасте – 0,7–0,8% [2]. По данным
клиники нашего института, за последнее время отмечено 3
случая фибромиомы матки таких размеров у нерожавших
женщин в возрасте до 35 лет. Данный случай описан у самой
молодой из них.

При анализе литературы наиболее раннее упоминание
данной патологии приведено в 1898 г. В.М. Платоновым. В

представленном им случае у пациентки было увеличение
живота в объеме, которое было значительным за счет образо:
вания в брюшной полости. Окружность живота составила
166 см, притом, что женщина ожирением не страдала [7].

Г.К. Парафейник представил случай из практики – ги:
гантская фибромиома матки у девушки 21 года, которая счи:
тала себя больной в течение 6 мес. Масса удаленной матки
составила 8,5 кг [10].

В нашем случае имелся длительный анамнез – около 4 лет. 
Подобные случаи также описаны И.М. Скрипко, К.А. Гут:

киным [5, 10]. О случаях гигантских фибром массой до 63 кг со:
общают и английские авторы [11, 15, 16, 18], причем последнее
упоминание в англоязычной литературе датировано 1979 г. [16].

Обращало на себя внимание снижение массы тела нашей
пациентки, что более характерно для опухолевых заболева:
ний злокачественного генеза, а у больных фибромиомой
матки данный симптом отмечается лишь в 2,6% случаев [4]. 

При больших размерах опухоли в 14–25% случаев про:
исходит сдавление соседних органов, в 10% выявляются ди:
зурические явления [4], что отмечено и у нашей пациентки.

Высокий риск осложнений при лечении данной патоло:
гии, а именно: интраоперационной травматизации соседних
органов, а также возникновение анемии, что имелось и в
описанном нами случае, очевиден. По данным литературы,
частота травматизации мочевого пузыря во время проведе:
ния операции надвлагалищной ампутации либо экстирпа:
ции матки составляет 1–2% [6]. Вследствие огромных разме:

Ðèñ. 4 (à, á). Âèä îïóõîëåâîãî îáðàçîâàíèÿ èíòðàîïåðàöèîííî

Ðèñ. 5 (à, á). Ìàêðîïðåïàðàò – îïóõîëåâûé êîíãëîìåðàò, ñîñòîÿùèé èç ìíîæåñòâà óçëîâ, èñõîäÿùèõ èç çàäíåé ïî-
âåðõíîñòè ìàòêè
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ров опухоли и соответственно изменения анатомических со:
отношений органов малого таза происходит перерастяжение
мочевого пузыря, что затрудняет определение его границ [8]. 

Особый интерес представляет появление такой патологии
у молодых нерожавших женщин, что может свидетельствовать
о недостаточном проведении санитарно:просветительной рабо:
ты среди населения, а также профилактических осмотров.

Учитывая малое количество наблюдений гигантских фибро:
миом матки, каждый случай из практики является интересным. 

ВЫВОДЫ

Гигантская фибромиома матки является редкой патоло:
гией. Необходимо тщательное дополнительное обследова:
ние пациенток, т.к. клиническое течение данной патологии
сходно с опухолями яичников, в том числе и злокачествен:
ными. Ввиду больших размеров опухоли возрастает риск ин:
траоперационных осложнений.

Гігантська фіброміома матки в жінки, що не

народжувала. Випадок з практики

В.С. Сухін, О.А. Міхановський, І.М. Кругова,

О.В. Слободянюк, Л.Д. Скрипнік,

Н.В. Федоренко, А.А. Радченко

У статті представлено випадок з практики – гігантська
фіброміома матки в жінки, що не народжувала, наведено дані
клініко:інструментального дослідження. 
Ключові слова: гігантська фіброміома матки, жінки, що не наро�
джували.

A giant fibromioma in nulliparous woman. 

Case report

V. Sukhin, A. Mihanovskiy, I. Krugovaja,

O. Slobodjanjuk, L. Skripnik, N. Fedorenko,

A. Radchenko

The article presents data on the frequency of occurrence of giant uter:
ine fibroids, case report, the data of clinical and instrumental exami:
nation of the patient. 
Key words: giant uterine fibroids, nulliparous women.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

СИЛЬНЫЙ СМЕХ ДО КОЛИК В ЖИВОТЕ ВЫЛЕЧИТ 

ВЕНОЗНЫЕ ЯЗВЫ
Найден способ, который по<

может пациентам с венозными
язвами быстрее вылечиться.
Ученые выяснили: необходимо
время от времени безудержно
смеяться.

Согласно пятилетнему изыс<
канию, проводившемуся Уни<
верситетом Лидс, ультразвуко<
вая терапия не помогает уско<
рить заживление язв. Данный
вывод оказался неожиданным,
так как на этот метод ученые
многое ставили.

Рассказывает руководитель
научной работы, профессор
Андреа Нельсон из Школы
здравоохранения при универ<
ситете: "При язвах необходимо
стимулировать кровоток, что<
бы кровь перекачивалась от
ног к сердцу. Лучше всего это<
го можно добиться, используя
сдавливающие повязки и спе<
циальные эластичные чулки
вкупе с диетой и упражнения<
ми. При этом сильный смех ра<
ботает аналогичным образом,

ведь при смехе начинает дви<
гаться диафрагма, помогая
кровотоку".

Надо сказать, венозные яз<
вы не редки у людей с варикоз<
ным расширением вен и проб<
лемами с передвижением, чей
организм не в состоянии эф<
фективно гнать кровь в сторо<
ну сердца. Язвы могут быть бо<
лезненны, и значительно сни<
жать качество жизни человека.

http://medkarta.com
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У сучасної жінки третина життя припадає на менопаузу –
період, який супроводжується значним зниженням

якості життя внаслідок розвитку клімактеричних порушень.
На особливу актуальність вікових проблем указує те, що
жінки в пери: та постменопаузі – це контингент з багатим
життєвим досвідом і професійною кваліфікацією, які бажа:
ють зберегти соціальну й фізичну активність, поліпшити
якість і тривалість життя. 

У перехідний до менопаузи період – перименопаузи по:
рушення адаптації різних систем організму до зміни гормо:
нального фону призводять до розвитку клімактеричного
синдрому (КС). Він включає в себе ранні прояви – нейрове:
гетативні, психоемоціональні і ендокринно:метаболічні, які
можуть бути тривалими й тяжкими за перебігом, призводи:
ти до втрати працездатності, порушення психосоціальної
адаптації [3, 4]. Наведені прояви КС спричинені дисгормо:
немією, яка полягає у зниженні концентрації естрогенів у
крові та пов’язаному з цим підвищенні рівня гонадотропінів
(ФСГ, ЛГ), що і є пусковим механізмом розвитку різно:
манітних симптомів. Найбільш типові з них – приливи жару,
пітливість, відчуття серцебиття, лабільність артеріального
тиску, напади задухи, запаморочення, м’язово:суглобовий
біль, підвищена втомлюваність, порушення сну, емоційна
лабільність, збільшення маси тіла. Прояви КС різного ступе:
ня тяжкості спостерігаються в 40–60% жінок перименопау:
зального віку.

Зважаючи на те, що патогенетичною основою розвит:
ку ранніх клімактеричних проявів є зміни гормонального
гомеостазу, у першу чергу дефіцит естрогенів, «золотим
стандартом» їх лікування вважається гормональна те:
рапія (ГТ) [4, 7, 15]. Проте до теперішнього часу не втра:
чають своєї актуальності онкологічні аспекти її застосу:
вання. Відомо, що призначення моноестрогенів позитив:
но впливає на перебіг естрогендефіцитобумовлених
клімактеричних розладів, однак у 3,2 разу збільшує ризик
розвитку карциноми ендометрія, а в разі тривалого засто:
сування – на 0,4% ризик виникнення раку молочної зало:
зи [19, 20]. Додавання гестагенного компонента до препа:
ратів ГТ зменшує ризик розвитку раку ендометрія, проте
не вирішує цієї проблеми стосовно молочної залози. Крім
того, залишається ризик росту доброякісних пухлин гор:
монозалежних органів, зокрема лейоміоми матки. Ця
пухлина гладком’язової тканини матки є найбільш час:
тою патологією в структурі гінекологічної захворюва:
ності; за даними різних авторів, її частота становить
27–30%, а серед пухлин жіночого статевого тракту –
20–77%. Широке впровадження сучасних органозберіга:
ючих технологій у лікуванні міоми матки зумовлює роз:
ширення вікових меж репродуктивної функції і призво:
дить до збільшення числа жінок з даною патологією в пе:
рименопаузальному віці. На сьогодні доведений можли:
вий прогестеронзалежний ріст пухлини, тому гестаген:

ний компонент гормональних препаратів не зменшує, а в
деяких випадках навіть підвищує ризик росту міоми та,
відповідно, збільшення її симптомності. 

Найчастіше ріст лейоміоми збільшується у віці 35–45
років, коли паралельно зі зниженням функціональної актив:
ності яєчників та їх чутливості до гонадотропної стимуляції
відбувається підвищення продукції гонадотропних гормонів,
іноді – пролактину і виникає хронічне функціональне на:
пруження систем регуляції (нейроендокринної, паракрин:
ної, імунної), що призводить до порушення гомеостазу. Ви:
щезгадані зміни можуть створювати умови для стрімкого ро:
сту пухлини та появи супутньої гіперпроліферативної пато:
логії в клімактеричному віці [8, 11, 12, 14, 18] .

Сприятливими умовами для швидкого росту міоматоз:
них вузлів у перименопаузальному віці є не поступовий і
тривалий перехід до закінчення гормональної функції
яєчників, а дуже швидкий, різкий і ранній клімакс або, на:
впаки, затягнутий перехідний період та пізнє настання мено:
паузи (у 53–55 років). Негативну роль відіграють уже наявні
в цей період нейроендокринні порушення, що стимулюють
розвиток гіперпластичних і проліферативних процесів в ор:
ганізмі (ожиріння, порушення вуглеводного і ліпідного
обміну) [6, 12, 13, 16, 17]. Процес росту і розвитку міоми мат:
ки супроводжується утворенням нових судин (неоангіогене:
зом), які відрізняються від нормальних відсутністю м’язово:
го шару. Унаслідок такої будови ці судини неспроможні до
скорочення, що підвищує ризик виникнення кровотеч.

Зважаючи на зазначене, лікування клімактеричних пору:
шень у жінок з лейоміомою матки є надзвичайно актуальним
і складним завданням. Тому ми поставили за мету оптимізу:
вати тактику лікування симптомів КС важкого ступеня у ка:
тегорії жінок з лейоміомою матки.

Обираючи препарати, нами враховано стійке упереджене
ставлення жінок до ГТ, яке традиційно склалося в Україні.
Причинами цього, з одного боку, є відсутність достатньої
поінформованості населення, а з іншого – онкофобія, яка,
згідно з результатами проведених нами раніше психо:
логічних досліджень, особливо виражена в пацієнток з лей:
оміомою матки. Тому ми вважали за доцільне порівняти
ефективність ГТ з можливостями негормональних засобів. В
якості препарату ГТ нами обрано Фемостон 1/10, який
містить 1 мг натурального естрогену – 17: :естрадіолу в
мікронізованій формі та 10 мг дидрогестерону – гестагену,
що виробляється з рослинної сировини. Перевагами даного
гормонального засобу є низька доза естрогенів та переважан:
ня гестагенного компонента, що сприяє усуненню відносної
гіперестрогенії та попереджує розвиток супутніх гіпер:
проліферативних процесів в ендометрії. Позитивними влас:
тивостями дидрогестерону є метаболічна нейтральність, зав:
дяки чому Фемостон не виявляє негативного впливу на по:
рушення вуглеводного та метаболічного профілю [4, 14, 15].
Це особливо важливо при лікуванні жінок з лейоміомою

Êîìïëåêñíå çàñòîñóâàííÿ ³ííîâàö³éíèõ
òåõíîëîã³é ó ë³êóâàíí³ òÿæêî¿ ôîðìè
êë³ìàêòåðè÷íîãî ñèíäðîìó â æ³íîê 
ç ëåéîì³îìîþ ìàòêè
Т.Ф. Татарчук, Н.В. Косей, О.О. Самосійна, Л.А. Васильченко, В.О. Джупін 

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології», м. Київ
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матки, адже метаболічні розлади створюють умови для рос:
ту пухлини. 

Був також розроблений комплекс негормонального ліку:
вання, до cкладу якого ввійшли фітопрепарати, засоби анти:
стресорної та ангіопротекторної дії [2, 10]. Досить ефектив:
ною та безпечною групою препаратів рослинного походжен:
ня є фітоестрогени – рослинні засоби, що спричиняють ест:
роген:рецептор:модулюючу дію. До них належать і препара:
ти циміцифуги (Cimicifugaе rizome), які за рахунок складо:
вих (циміцифугозидів, тритерпенових глікозидів, ізофла:
вонів, фітостерину, ефірних масел, танінів, сапонінів) зв’язу:
ються з естрогеновими рецепторами і спричиняють естро:
ген:рецептор:модулюючу дію, а також проявляють седатив:
ний, спазмолітичний та гіпотензивний ефекти, володіють
кардіопротекторною дією. Поєднання фітоестрогенів з ест:
рогеновими рецепторами гіпоталамічних нейронів призво:
дить до зниження продукції гонадотропін:рилізинг:гор:
монів і відповідно – секреції гонадотропінів. Зниження
рівнів гонадотропінів та стимуляція естрогенових рецеп:
торів сприяють редукції клінічної симптоматики КС у формі
психоемоційних та вегетосудинних розладів. Крім того, са:
поніни та фітостерин, що входять до препаратів циміцифуги,
володіють гіполіпідемічною, антиоксидантною та ангіопро:
текторною активністю, що сприятливо впливає на мета:
болічний профіль. Наявні в літературі дані щодо відсутності
стимулюючої дії циміцифугозидів Н:1, Н:2, Н:5 на рівень
проліферації клітин естрогенчутливої карциноми молочної
залози (в експерименті високі концентрації екстракту
циміцифуги навіть пригнічували клітинну проліферацію)
указують на відносну безпечність препаратів циміцифуги з
точки зору ризику розвитку раку молочної залози. Врахову:
ючи вищенаведене, нами обрано для негормонального ліку:
вання КС фітопрепарат Клімадинон, до складу якого вхо:
дить екстракт циміцифуги.

Більша вираженість психопатологічної складової КС у
хворих на лейоміому матки, яка була доведена під час вив:
чення клінічних особливостей його перебігу, обґрунтовує
доцільність застосування препаратів седативної та антистре:
сорної дії. Тому до лікувального комплексу ми вважали за
доцільне включити Геларіум Гіперикум. Біофлавоноїди екс:
тракту трави звіробою продірявленого (Hypericum perfora:
tum L.), що входить до складу даного засобу, здібні зв’язува:
тися із бензодіазепіновими рецепторами, пригнічують ак:
тивність МАО, за рахунок чого проявляють седативний, ан:
ксиолітичний, адаптогенний ефекти. Здібність пригнічувати
зворотний захват серотоніну, норепінефрину та дофаміну
спричиняє антидепресивну дію та сприяє підвищенню на:
строю, психічної та фізичної працездатності [2, 3, 10] 

З метою негормональної корекції вегетосудинного ком:
понента КС застосовували Аб’юфен. Відомо, що
фізіологічний механізм розвитку вазомоторних реакцій за
умов зниження секреції естрогенів полягає у порушенні ба:
лансу нейротрансмітерів у терморегуляторному центрі
гіпоталамуса, що призводить до дилатації судин шкіри. До
складу Аб’юфену входить бета:аланін – бета:аміноп:
ропіонова кислота, яка запобігає різкому вивільненню
гістаміну, однак не виявляє впливу на Н1:рецептори. При
цьому даний засіб попереджує периферійну вазодилатацію,
яка проявляється приливами, відчуттям жару, пітливістю,
головним болем.

Ураховуючи те, що гіпоксія та порушення мікроцирку:
ляції є однією з патогенетичних ланок як КС, так і лей:
оміоми матки, адже гіпоксія сприяє посиленню синтезу ко:
лагенових волокон та зменшенню синтезу еластичних з роз:
витком фіброзу та набряку мезенхімальної тканини, у ком:
плекс лікування нами включено додатково трентал. Трентал
(пентоксифілін) за рахунок впливу на патологічну дефор:

мацію еритроцитів, гальмування агрегації тромбоцитів зни:
жує підвищену в’язкість крові та відновлює мікроцирку:
ляцію в ділянках її порушення, шляхом розширення судин
легенів підвищує оксигенацію крові. Позитивною влас:
тивістю даного препарату є те, що він пригнічує синтез
ІПФР:1, який відіграє значну роль у механізмі розвитку
лейоміоми матки.

Крім того, при лікуванні КС у жінок з лейоміомою мат:
ки необхідна профілактика росту пухлини, адже усунення
естрогенового дефіциту може бути несприятливим з цієї
точки зору. Найбільш поширеним і надійним методом ліку:
вання симптомної лейоміоми матки на сьогодні зали:
шається гістеректомія, яка вважається відносно безпечною
операцією. Тому жінкам з тяжкими проявами КС та симп:
томною лейоміомою матки більших за 10 тиж розмірів або
наявністю субмукозних вузлів у перименопаузі рекоменду:
вали радикальне оперативне лікування пухлини в обсязі
гістеректомії з наступним призначенням ГТ. Проте, як
інвазивне хірургічне втручання, гістеректомія пов’язана з
низкою ризиків: інтраопераційних, анестезіологічних,
тромбоемболічних та ін. У той же час в останні роки з’яв:
ляється все більше жінок з міомою, які відмовляються від
радикальних операцій і наполягають на збереженні органа.
Одним з ефективних та найменш травматичних методів
лікування міоми матки на сьогодні є емболізація маткових
артерій (ЕМА), яка набула вже досить широкої популяр:
ності [1, 9]. Виконується таке втручання шляхом пункції
стегнової артерії спеціальною голкою, через яку проводять
катетер до аа.uterinae з наступною їх закупоркою емболізу:
ючою речовиною. Унаслідок оклюзії інтранодулярних су:
дин припиняється кровопостачання міоми, вузли пухлини
зменшуються у 2–3 рази. Перевагами ЕМА є короткий ре:
абілітаційний період, виключення загального знеболення,
можливість амбулаторного лікування післяемболізаційно:
го синдрому, поступове зменшення ступеня вираженості
симптомів і розмірів пухлини.

Під нашим спостереженням перебувало 49 жінок з
розмірами симптомної лейоміоми більше 10 тиж вагітності і
діаметром вузлів понад 3 см та проявами КС тяжкого ступе:
ня, які категорично відмовилися від радикального оператив:
ного втручання. Цим жінкам з метою лікування лейоміоми
матки було проведено ЕМА, після чого за допомогою методу
рандомізації хворих було розподілено на 2 групи:

І (основна) група – 25 пацієнток, яким було призначено
Фемостон 1/10; 

ІІ (контрольна) група – 24 пацієнтки, які отримували
розроблений вищенаведений негормональний комплекс.

Усім пацієнткам до лікування та протягом 3:місячного
курсу терапії проводилось клінічне обстеження з визначен:
ням індексу Купермана та МПІ відносно психоемоційних та
вегетосудинних порушень, а також оцінка обсягу менстру:
альної крововтрати за Янссеном та середніх показників
об’єму матки. Крім того, з метою проведення порівняльної
оцінки клінічної ефективності різних методів лікування ви:
користовували інтегральний показник патології (ІПП) у ди:
наміці – до лікування, через 1, 2 та 3 міс терапії, ступінь по:
кращання (СП) – різницю ІПП та коефіцієнти К1,2,3 – відно:
шення СП у І групі до показника в ІІ групі також через 1, 2
та 3 міс та середній коефіцієнт К.

Аналіз результатів дослідження показав, що призна:
чення як ГТ, так і розробленого негормонального ком:
плексу лікування вже через 1 міс зменшувало частку
жінок з тяжким перебігом КС (мал. 1). Наприкінці 3:
місячного курсу лікування в І групі питома вага пацієнток
з відсутністю клімактеричних скарг виявилася вдвічі
більшою, ніж у 2 групі, – відповідно 72% проти 33,33%
(p<0,05).
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Згідно з даними середніх показників індексів КС (Ку:
пермана, МПІ відносно психопатологічних та вегетосудин:
них розладів), Фемостон 1/10 продемонстрував більшу
ефективність у лікуванні КС тяжкого ступеня у жінок з лей:
оміомою матки (мал. 2), адже ІК у І групі як через 1 міс після
початку лікування (16,26±1,84 бала), так і через 3 міс
(8,62±3,15 бала) був нижчим, ніж у ІІ групі, – відповідно
27,26±2,41 та 20,77±1,9 бала (p1:3,2:4<0,05). У разі застосуван:
ня ГТ вже через 1 міс зменшувався ступінь вираженості як
вегетосудинних, так і психоемоційних розладів. За умов
призначення негормонального комплексу в перший місяць
лікування більшою мірою відбувалося зменшення ступеня
вираженості вегетосудинних симптомів, у той час як вира:
женість психопатологічних порушень зменшувалася пізніше
– до третього місяця терапії. Через 3 міс після її початку в І
групі виявлено вдвічі менші показники МПІ як стосовно
психопатологічних проявів КС (5,4±1,79 бала), так і вегето:

Ìàë. 1. ×àñòîòà âèÿâëåííÿ ð³çíîãî ñòóïåíÿ âèðàæåíîñò³ ÊÑ çà ïîêàçíèêàìè ²Ê ó äèíàì³ö³ ë³êóâàííÿ (%): 
âíóòð³øíº ê³ëüöå – äî ë³êóâàííÿ; ñåðåäíº ê³ëüöå – ÷åðåç 1 ì³ñ; çîâí³øíº ê³ëüöå – ÷åðåç 3 ì³ñ
Примітки: а – різниця вірогідна відносно показника до лікування (p<0,05); б – різниця вірогідна відносно показника через 1 міс (p<0,05); 
в – різниця вірогідна відносно відповідного показника в ІІ групі (p<0,05). 
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Ìàë. 2. Ñåðåäí³ ïîêàçíèêè ²Ê
Ïðèì³òêè: à – ð³çíèöÿ â³ðîã³äíà â³äíîñíî ïîêàçíèêà äî ë³êóâàí-
íÿ (p<0,05); á – ð³çíèöÿ â³ðîã³äíà â³äíîñíî ïîêàçíèêà ÷åðåç 1
ì³ñ (p<0,05).

Ìàë. 3. Ñåðåäí³ ïîêàçíèêè ÌÏ²
Примітки: а – різниця вірогідна відносно показника до лікування (p<0,05);
б – різниця вірогідна відносно показника через 1 міс (p<0,05).
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судинних розладів (12,63±1,85 бала) порівняно з такими в ІІ
групі (відповідно 13,12±1,86 та 22,6±1,92 бала; p1:3,2:4<0,05),
що свідчить про менший ступінь вираженості останніх та
більшу ефективність ГТ (мал. 3). 

Трьохмісячний курс ГТ, згідно з даними ІПП, продемон:
стрував в 2,47 разу більшу ефективність, ніж розроблений
негормональний комплекс (таблиця). Більший темп зворот:
ного розвитку клінічної симптоматики КС спостерігався в
разі застосування ГТ – у перший місяць лікування величина
різниці ІПП у І групі становила СП1=97,76, у другий місяць –
СП2=60,57, у той час як у ІІ групі відповідно СП1=18,48 та
СП2=51,66. Динаміка показників СП указує на вищий темп
усунення проявів КС на тлі ГТ. 

Проведені дослідження показали, що 3:місячний курс ГТ
продемонстрував у 2,47 разу більшу ефективність, ніж роз:
роблений негормональний комплекс, на що вказує величина
загального коефіцієнта К (див. таблицю).

Аналізуючи дані менструальної крововтрати, в обох гру:
пах відзначено зниження її обсягу вдвічі (мал. 4) – до
125,4±13,65 проти 255,16±30,2 бала до лікування в І групі та
відповідно до 98,68±25,7 проти 249,33±18,96 бала (p1:2,3:4<0,05)
– у ІІ групі (мал. 4). Крім того, виявлено зменшення серед:
нього об’єму матки незалежно від типу лікування (мал. 5).
Так, у І групі середній показник об’єму матки зменшився з
509,23±20,17 до 356,13±18,15 см3 (p<0,05); у ІІ групі – з
485,16±24,6 до 362,5±16,22 см3 (p<0,05). При цьому істотне
його зменшення було виявлене вже через 1 міс після прове:
дення ЕМА. Слід відзначити, що протягом періоду спосте:
реження збільшення розмірів лейоміоми в цих групах не бу:
ло виявлено в жодному випадку. З цього можна зробити
висновок, що після здійснення ЕМА у жінок з лейоміомою
матки можлива корекція клімактеричних порушень навіть
із застосуванням ГТ, що не пов’язано з ризиком її росту та
збільшенням симптомності пухлини.

Отже, за наявності симптомної лейоміоми матки та про:
явів КС тяжкого ступеня в перименопаузі доцільно рекомен:
дувати гістеректомію з наступною корекцією клімактерич:
них порушень. Проте жінкам, що відмовляються від опера:
тивного лікування, за наявності тяжкої форми КС можливе
проведення ЕМА з наступним призначенням ГТ у формі
препарату з переважанням гестагенного компонента та
мінімальною дозою естрогенів, зокрема Фемостону 1/10. Та:
ке лікування є ефективним та безпечним з огляду на можли:
вий ріст міоми та збільшення її симптомності. Жінкам з про:
явами КС тяжкого ступеня на тлі лейоміоми матки, які нега:

тивно ставляться до ГТ, та пацієнткам з онкофобією на тлі
тяжкої форми КС після здійснення ЕМА можливе призна:
чення комплексу негормональної терапії з фітоестрогенами
та препаратами седативної, вегетостабілізуючої, антиагре:
гантної дії. 

Проведення терапії КС після ЕМА є безпечним методом
з огляду на можливий ріст та посилення симптомності лей:
оміоми матки. Навпаки, оклюзія маткових судин призводить
до ішемії, некрозу, гіалінозу та склерозу вузлів лейоміоми,
що сприяє зменшенню менструальної крововтрати, припи:
ненню маткових кровотеч та зменшенню об’єму пухлини.
Застосування ГТ після ЕМА не зменшує позитивного впли:
ву міні:інвазивного рентгенхірургічного втручання.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

КОФЕ ОКАЗАЛСЯ СРЕДСТВОМ ПРОФИЛАКТИКИ ИНСУЛЬТА 

ДЛЯ ЖЕНЩИН
Шведские ученые обнаружи<

ли, что регулярное употребле<
ние кофе снижает вероятность
развития инсульта у женщин,
сообщает Medical News Today.

Исследователи из Каролин<
ского института в Стокгольме
проанализировали данные 34
670 женщин, которые приняли
участие в более чем десятилет<
нем эпидемиологическом иссле<
довании взаимосвязи диеты, об<
раза жизни и развития заболева<
ний Swedish Mammography
Cohort, начавшемся в 1997 году.
На момент начала исследования
у участниц, возраст которых со<
ставлял от 49 до 83 лет, не наблю<
далось признаков заболеваний
сердечно<сосудистой системы.

За время наблюдения у 1680
женщин произошел инсульт.

После введения поправок на та<
кие факторы риска как избыточ<
ная масса тела, табакокурение,
сахарный диабет, артериальная
гипертензия и прием алкоголя
выяснилось, что регулярное
употребление кофе снижает
риск этого заболевания.

В частности, по данным ис<
следователей, среди женщин,
выпивавших не менее одной
чашки кофе в день, инсульты на<
блюдались на 22<25 процентов
реже, чем у остальных. Употреб<
ление менее одной чашки на<
питка ежедневно на риск разви<
тия заболевания не влияло.

Механизмы подобного дей<
ствия кофе пока не установ<
лены.

Как отметила руководитель
исследования Сусанна

Ларссон (Susanna Larsson), по<
скольку кофе является одним
из наиболее потребляемых в
мире напитков, даже незначи<
тельные его воздействия на
организм могут иметь большое
значение для общественного
здоровья.

Исследования, проведен<
ные в разных странах ранее,
показали, что кофе снижает
риск диабета и аритмий, а так<
же укрепляет гематоэнцефа<
лический барьер и помогает
восстановить мышцы после
нагрузок. Однако употребле<
ние более одной чашки этого
напитка ежедневно может не<
гативно сказаться на течении
беременности.

http://pharmasvit.com
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Целью исследования было изучение использования «сухо-
го» иглоукалывания триггерных точек под ультразвуковым
контролем в лечении миофасциальной боли повышение до-
казуемости пункционного лечения с помощью визуальной
верификации. Был проведен обзор современных и тради-
ционных подходов к лечению миофасциальной боли. В ис-
следовании впервые была визуализирована с помощью
ультразвукового исследования (УЗИ) триггерная точка,
проведена пункционноя терапия мышц таза под ультразву-
ковым контролем. Первичный опыт внедрен в клиничес-
кую практику. Использование методики ультразвуковой
визуализации триггера позволит значительно повысить
точность выявления и специфичность верификации триг-
герных точек как причин миофасциальной боли, а также
проводить динамический контроль эффективности их ле-
чения. Инактивация триггерных точек путем «сухого» иг-
лоукалывания является результатом механического воз-
действия иглы, поэтому она может быть успешно осущест-
влена без применения местных анестетиков и других мате-
риалов. Использование ультразвукового контроля дает
возможность значительно повысить эффективность и без-
опасность глубокого «сухого» иглоукалывания как опти-
мального метода инактивации тригерных точек. Считаем
использование глубокого «сухого» иглоукалывания неаде-
кватным без ультразвукового контроля, так как точная
пункция определенных мышц невозможна без визуальной
ультразвуковой навигации. 
Ключевые слова: тазовая боль, ультразвуковая диагности�
ка, противоболевая терапия, иглоукалывание, пункции под
ультразвуковым контролем.

Большая часть болевых синдромов в клинической практи:
ке имеет миофасциальную природу, причиной которой

является формирование миофасциальных триггерных точек
(MTrP) [1]. Тазовая миофасциальная боль возникает чаще у
женщин. Хроническая тазовая боль является широко рас:
пространенной проблемой и наблюдаются у 10–15% всех ги:
некологических пациенток. 

Целью исследования было изучение использования «су:
хого» иглоукалывания триггерных точек под ультразвуко:
вым контролем в лечении тазовой боли, повышение доказу:
емости пункционного лечения с помощью визуальной вери:
фикации. Был проведен обзор современных и традиционных
подходов к лечению миофасциальной боли. Нами впервые
была визуализирована с помощью ультразвукового исследо:
вания (УЗИ) триггерная точка, проведена пункционноя те:
рапия мышц под ультразвуковым контролем [40–42]. Мета:
риалы наших исследований представлены:

• на Международном Симпозиуме «Медицина Боли: со:
временность и перспективы. International Symposium»
Pain Medicine: Present and Future, 27–29 мая 2010 года
на базе Клинической больницы «Феофания» (г. Киев)

[41]; 
• на 10:м Конгрессе Международной Ассоциации кост:

но:мышечной ультразвука (ISMUS – the International
Society for Musculoskeletal Ultrasound), 23–25 сентября
2010 года (г. Клуж:Напока, Румыния) [42];

• на Симпозиуме по ортопедической стоматологии на 3:
м Конгрессе стоматологов Европы, 9–11 декабря
2009 г. (г. Киев); 

• на Симпозиуме по ортопедической стоматологии на 3:
м Конгрессе стоматологов Европы (г. Киев). 

Первичный опыт использования собственной методики
триггерной терапии при тазовой боли внедрен в клиничес:
кую практику (Патент на корисну модель № UA 55241 U
опубл. 10.12.2010, Бюл. № 23, 2010 р.). 

Триггерные точки (ТТ, myofascial trigger point, MTrP,
MTrPs) являются гиперчувствительными зонами в скелет:
ных мышцах, фасциях, сухожилиях и связках, болезненны:
ми при нажатии и боль может иррадиировать в другие части
тела, а также привести к нарушениям чувствительности, ве:
гетативным явлениям, например головокружению, онеме:
нию, дизестезии (Gatterman, 1990). Местные анестетики,
введение физиологического раствора или акупунктура
уменьшают активность триггерной точки.

Различают:
• «активные» триггерные точки, которые вызывают ир:

радиацию боли;
• «латентные» триггерные точки – при их пальпации

возникает только местная гиперчувствительность.
Частота встречаемости активных MTrP достигает макси:

мума в среднем возрасте. У пожилых людей выявляют мно:
го латентных триггерных точек. Женщины, чаще чем мужчи:
ны, обращаются к врачу по поводу боли миофасциального
происхождения. Дж. Тревелл и Д. Симонс [2] утверждают,
что в норме мышца не содержит MTrP, в них нет уплотнен:
ных тяжей, они не болезненны при пальпации, не вызывают
судорожных реакций и не отражают боль при сдавлении. В
то же время, по данным Т. Bates [3], миофасциальная MTrP
является основным источником боли в скелетных мышцах у
детей. 

История изучения
Термин «триггер», был введен Steindler в 1940 году [4].

Уже в 1816 году британский врач Бальфур описал MTrPs
как болезненные воспаленные узелки в мышцах. Использо:
вали различные термины для определения триггерной точ:
ки: фиброзит, миофасциит, мышечный ревматизм, ревмати:
ческий миозит, миогелоз, миалгии, миофасциальная боль,
фибромиалгии [5]. В 1983 году Travell и Simons издали клас:
сический двухтомный труд «Миофасциальная боль и ди:
сфункции», после его второго переиздания в 1999 году лече:
ние миофасциальной боли путем воздействия на триггерные
точки было поставлено на современный экспертный уро:

Ëå÷åíèå òàçîâîé áîëè ñ ïîìîùüþ ñîáñòâåííîãî
ìåòîäà «ñóõîãî» èãëîóêàëûâàíèÿ òðèããåðíûõ
òî÷åê ïîä óëüòðàçâóêîâûì êîíòðîëåì
(Òåõíîëîãè÷åñêàÿ èííîâàöèÿ)
Р.В. Бубнов, А.И. Мухомор 

Центр ультразвуковой диагностики и интервенционной сонографии Клинической больницы «Феофания» 
Государственного управлениями делами, г. Киев
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вень. В 1938 году британский ревматолог Kellgren опублико:
вал описание специфических паттернов отраженной боли в
разных группах мышц и связок позвоночника после инъек:
ции гипертонического солевого раствора.

В 1952 году Janet Travell опубликовала одну из первых
статей, признающих специфичность отраженной боли в мо:
делях с участием более 30 мышц [6–8]. Travell (1901–1997)
по праву является пионером в лечении костно:мышечной
боли путем опредоления MTrPs. Она ввела термин «миофас:
циальный болевой синдром» для описания боли в результа:
те возникновения триггерных точек в мышцах, сухожилиях,
коже, фасциях и связках. Триггерные точки при тазовой бо:
ли могут носить хронический характер и становится основ:
ным «инициатором ноцицепции» в тазу [39].

Гипотезы патогенеза
• Теория первоначальной травмы Travell
• Комплексная триггерная гипотеза
• Цикл боль–спазм–боль 
• Мышечная гипотеза Spindle
• Гипотеза нейропатии
• Гипотеза фиброзной (рубцовой) ткани шрамов
• Комплексная гипотеза Шаха (2008) [9]
• Активность триггерной точки напрямую зависит от

психоэмоционального состояния [10].

Причины возникновения
• Травма мышцы
• Мышечная ишемия
• Висцерально:соматические рефлексы
• Радикулопатии, компрессии нервного корешка
• Тревога
• Другие причины 

Связь с фибромиалгией
До сих пор в доказательной медицине широко использу:

ют термин «фибромиалгия», часто также при миофасциаль:
ных болевых синдромах [11]. Следует различать синдром
фибромиалгии (ФМС) и миофасциальный болевой синдром
(МБС), которые относятся к группе хронических неинфек:
ционных воспалительные болевых синдромов, поражающих
мышцы и сухожилия. Важным критерием при диагностике
обоих заболеваний является наличие «чувствительных то:
чек» и «триггерных точек». Согласно критериям Американ:
ской коллегии ревматологии ФМС характеризуется наличи:
ем чувствительных точек, а триггерные точки обычно опре:
деляются при МБС.

Выделяют термин «чувствительные точки» (Tender
Points). Они служат диагностическими маркерами для диа:
гностики фибромиалгии. Tender Points – чрезвычайно чув:
ствительные точки на теле, болезненные при компрессии ве:
сом четыре килограмма (достаточно, чтобы побелел ноготь).
По данным Американской коллегии ревматологии
(Н. Smyth, М. Yunus, 1990), ФМС основывается на двух ос:
новных критериях: 

1. Наличие генерализованной симметричной боли (рас:
пространяющейся на правую и левую, верхнюю и нижнюю
половины туловища, либо аксиальной), длящейся не менее
чем 3 последних месяца.

2. Болезненность при пальпации не менее 11 из 18 (9
пар) специфических чувствительных точек. Используют
следующие точки:

• затылочная область – место прикрепления m. suboccip:
italis;

• область шеи – передние отделы пространства между
поперечными отростками СV–СVII;

• трапециевидная мышца – середина верхнего края;

• надостная мышца в месте ее прикрепления;
• зона сочленения II ребра с грудиной по верхнему его

краю;
• точка, располагающаяся на 2 см дистальнее наружного

надмыщелка плеча;
• в ягодичной области – верхний наружный квадрант

ягодицы по переднему краю мышцы;
• большой вертел бедра;
• в области коленного сустава – медиальная жировая по:

душка.
Основным отличием является то, что чувствительные

точки имеют определенную локализацию, а триггерные точ:
ки можно обнаружить при пальпации, которая вызывает от:
раженную боль. Боль фибромиалгической чувствительной
точки может варьировать в зависимости от времени суток,
погоды, физической активности, наличия стрессовых ситуа:
ций и чаще оказывается более интенсивной после наруше:
ния сна [12].

При пальпации чувствительных точек не определяются
узловые уплотнения, как при пальпации триггерной точки, а
также нет признаков воспаления (покраснения, отека, ло:
кального повышения температуры). Чувствительные точки
болезненны в норме, но при нажатии боль усиливается, но
без признаков иррадиации. 

Недавно проведены исследования относительно опреде:
ленных корелляций между чувствительными и активными
триггерными точками [15, 16].

Инактивация триггера
Триггерная точка инактивируется только вследствие эф:

фекта local twitch response (LTR, LTRs, ответ локального
спазма), который вызывается посредством иглоукалывания
либо инъекции, или сильной пальпации напряженной мыш:
цы или MTrP, что приводит к краткому разрыву моторных
потенциалов действия, которые распространяются только по
спазмированным волокнам. Клинически возникает незначи:
тельное сокращение мышцы, после которого выраженность
спазма уменьшается [17].

Пункционное лечение тригерных точек 
«Сухое» иглоукалывание (Dry needling MTrP, TRP:

DN) триггерных точек, также называемое внутримышечной
стимуляцией (intramuscular stimulation – IMS), представля:
ет собой инвазивную процедуру, при которой иглу вводят в
кожу или мышцы [18]. TRP:DN – это относительно новая
методика, используемая в сочетании с другими методами
физической терапии. Локальные инъекции применяют в
разных видах уже многие десятилетия. Известны публика:
ции с начала 40:х годов ХХ ст. [19–21]. На сегодня в Соеди:
ненных Штатах «сухое» иглоукалывание MTrP утверждено
в протоколах физиотерапии [22]. Есть много параллелей
между TRP:DN и акупунктурой.

ФМС МБС

Определяют чувствительные
точки

Определяют
триггерные точки

Имеют специфическую
болезненность

Могут быть
нечувствительными

Не вызывают отраженной боли
Вызывают

отраженную боль

Всегда множественные
Могут быть

единичными
Имеют определенную

симметрическую локализацию
Могут возникать в

любой группе мышц

Äèôôåðåíöèàëüíàÿ äèàãíîñòèêà ÌÁÑ è ÔÌÑ [13, 14]
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Поверхностное и глубокое «сухое» иглоукалывание
(Dry Needling)

Поверхностное сухое иглоукалывание (Superficial
Dry Needling – SDN) – это введение иглы в поверхност:
ные ткани на глубину 5–10 мм непосредственно над паль:
пируемыми MTrP. 

Вместо того чтобы использовать TRP:DDN, Болдри
[23] ввел иглу в поверхностные ткани, непосредственно
над MTrP. В течение короткого времени после укола боль
легко и быстро прошла. Основываясь на этом опыте, Бол:
дри популяризировал практику SDN и для инактивации
MTrPs разных частей тела с хорошими эмпирическими
результатами, даже в лечении MTrPs более глубоких
мышц. Он рекомендовал введение акупунктурной иглы в
ткани, покрывающие каждую MTrP, на глубину 5–10 мм
на 30 с. 

Глубокое «сухое» иглокуалывание (Deep Dry
Needling – DDN) – это введение иглы непосредственно в
глубоко лежащую MTrP, вызывает Local Twitch Response
(LTR) и болезненность по ходу иррадиации, требует ма:
нипуляции иглой, более болезненная методика, после
пункции может возникать боль. Используется в случаях
компрессии нервных корешков спазмированной глубо:
кой мышцей. 

DDN использовали на протяжении веков, но первым
исследователем, который стал решительным сторонни:
ком его применения в наше время, был чешский врач Ка:
рел Левит. В своей классической работе, опубликованной
в 1979 [24], он описал результаты лечения миофасциаль:
ной боли у 241 пациента, вводя иглы в зоны максималь:
ной чувствительности, триггерные зоны и болевые точки
(по его определению), или то, что из его описания будет в
настоящее время называется MTrPs. Он признал глубо:
кое «сухое» иглоукалывание такого рода приводит к зна:
чительной болезненности, но заявил, что его эффектив:
ность зависит от интенсивности боли при введении иглы
в точку, а это в свою очередь зависит от точности верифи:
кации триггерной точки при пункции. 

Chan Gunn [25] детально исследовал и популяризиро:
вал болеутоляющее действие этого типа лечения при
МБС. Он назвал эту методику внутримышечной стиму:
ляцией – intramuscular stimulation. Глубокое «сухое» иг:
лоукалывание является оптимальным методом инактива:
ции триггерных точек. Механизм воздействия иглы при
DDN – вызывание эффекта LTR. Недостатками его явля:
ются низкая доказуемость и возможные осложнения от
неточности проведения. 

Инъекционное лечение
Инъекциями локальных анестетиков не достигается

лучшего эффекта, чем введением обычного физиологиче:
ского раствора [26].

В сравнительном исследовании «сухое» иглоукалыва:
ние оказалось таким же эффективным, как инъекция ло:
кальных анестетиков, таких, как прокаин (новокаин), или
лидокаин (Xylocaine). Сухое иглоукалывание и введение
0,5% лидокаина одинаково эффективны для купирования
миофасциальной боли. Послеинъекционная болезнен:
ность развивается чаще после использования техники
«сухого» иглоукалывания. 

При сравнении инъекций MTrP с терапией TrPDN
многие авторы полагают, что «сухое» иглоукалывание
MTrP предусматривает более значительное облегчение
боли, чем инъекции лидокаина, но вызывает более выра:
женную послеинъекционную боль. Как правило, эти авто:
ры ссылаются на исследование Hong [27], который срав:
нивал эффективность инъекции лидокаина с TrP:DN, од:

нако инъекции лидокаина, а также TrP:DN выполняли с
помощью игл от обычного шприца, а не акупунктурными
иглами.

Недавно Kamanli и соавторы [28] обновили исследо:
вание Hong 1994 года, сравнив результаты инъекций ли:
докаина, инъекции ботулинического токсина и TRP:DN.
В этом исследовании ученые также использовали шпри:
цы и неакупунктурные иглы и они не учитывали эффект
LTRs. В клинической практике TRP:DN, как правило,
выполняют акупунктурной иглой. Нет никаких научных
исследований, которые сравнивают TRP:DN с примене:
нием акупунктурной иглы с инъекционным лечением
MTrP. На основании опубликованных научных исследо:
ваний, предположение, что TrP :DN мог бы причинить
большую послеинъекционную болезненность по сравне:
нию с инъекциями лидокаина не может быть объектив:
ным, так как последняя не возникла бы при использова:
нии акупунктурной иглы. Были проведены исследования
по определению оптимального диаметра иглы. Считается
что использование иглы толщиной 21:23:gauge – макси:
мально эффективно для сохранения качества жизни [29].
Itoh и соавторы пришли к выводу, что DDN может быть
более эффективным в лечении боли в пояснице у лиц по:
жилого возраста, чем стандартное иглоукалывание (аку:
пунктура) или SDN [30]. Cummings и White пришли к

Ðèñ. 1. Âèçóàëèçàöèÿ òðèããåðíîé òî÷êè è ââåäåíèå èãëû
ïîä ÓÇ-êîíòðîëåì

Ðèñ. 2. Òðèããåðíàÿ òî÷êà. Ïðèìåíåíèå ñîíîýëàñòîãðàôèè
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выводу, что: «характер инъецируемого вещества не имеет
значения для результатов лечения и инъекции (wet
needling) не имеют терапевтических преимуществ перед
сухим иглокуалыванием» [18].

Визуализация триггера
В 2007 году с помощью магнитно:резонансной эласто:

графии были зарегистрированы зоны сниженной элас:
тичности в местах возникновения триггерных точек. Это
является единственной доказательной публикацией про:
бы визуализации триггерных точек. [31]. Малоинвазив:
ные манипуляции под контролем УЗИ приобретают в по:
следнее время в консервативной ортопедии различных
участков тела все большее значение [32]. Ультразвуковая
навигация в интервенционной малоинвазивной ортопе:
дии дает достоверно более высокий эффект, чем слепое
введения иглы по анатотомическим ориентирам [33].
Есть пилотные исследования о попытках визуализации
триггерних точек с помощью УЗИ и с последующим точ:
ным введением иглы под сонографической навигацией
[34]. Это позволит избежать осложнений (повреждение
сосудов, нервов, плевры и т.д.) и повысить эффектив:
ность манипуляции. Однако до этого не было опублико:
вано сонограмм триггерных точек. 

Сравнение с акупункторой
«Сухое» иглоукалывание не является акупунктурой.

Иглоукалывание основано на восстановлении потока
энергии («чи») вдоль меридианов в организме. В TrPDN
нет прямого намерения воздействовать на энергетичес:
кие меридианы. TrPDN базируется на современных за:
падных научных принципах и знании анатомии и физио:
логии. Хотя R. Melzack с соавторы [35, 36] обнаружили,
что в 71% случаев локализация триггерных и акупунктур:
ных точек (АТ) совпадает. Совсем недавно Dorsher [37]
сравнил анатомические и клинические соотношения
между 255 MTrPs описанными Travell и Simons, и 386
акупунктурными точками, описанными в Шанхайском
Колледже Традиционной медицины и других публикаци:
ях по акупунктуре. Он считает, что 92% из 255 триггер:
ных точек соответствуют акупунктурным при 79,5% соот:
ветствии клинических показаний при болевых синдромах
[38]. Dorsher пришел к выводу, что существует значи:
тельное перекрытие между MTrPs точек акупунктуры и
утверждал, что «высокая степень соответствия между те:
рапией триггерных точек и акупунктурой должна содей:
ствовать усилению интеграции акупунктуры в современ:
ное клиническое ведение боли». Хотя эти исследования
доказывают целесообразность трактовки TrP:DN в качес:

À Á
Ðèñ. 4. ÓÇ âèçóàëèçàöèÿ èãëû â òðèããåðíûõ òî÷êàõ â óðåòðîâàãèíàëüíîì ñôèíêòåðå, m.levator ani, m.obturatorius internus

À Á Â 
Ðèñ. 3. À – Ñóõîå èãëîóêàëûâàíèå òðèããåðíîé òî÷êè â ãëóáîêèõ ìûøöàõ òàçà (m.levator ani, m.obturatorius internus) ïîä
êîíòðîëåì ÓÇÈ. Á – ñõåìà ãëóáîêèõ ìûøöàõ òàçà. Â – ïàëüïàöèÿ òðèããåðíûõ òî÷åê â óðåòðîâàãèíàëüíîì ñôèíêòåðå
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тве формы иглоукалывания, оба исследования предпола:
гают, что существуют разные анатомические локализа:
ции MTrPs в то время, когда акупунктурные точки имеют
анатомическую специфику.

Клинический случай
У пациентки 76 лет была выполнена передняя кольпорра:

фия с применением синтетических имплантов («сетка») по
поводу цистоцеле. В поздний послеоперационный период по:
явилась стойкая уретровагинальная боль. По данным клини:
ческого и трансвагинального ультразвукового исследования
другие вероятные органические источники боли послеопера:
ционного периода выявлены не были. Медикаментозные ме:
тоды лечения боли оказались неэффективными. Во время
клинического исследования (пальпации), УЗ:визуализации
выявлены основные триггерные точки в m.obturatorius inter:
nus; дополнительные триггерные точки – в уретровагиналь:
ном сфинктере, m.levator ani. Визуализированы триггерные
точки и проведено глубокое «сухое» иглоукалывание под
УЗ:контролем по собственной методике (Патент на винахід
«Спосіб лікування міофасціального больового синдрому» №
заявки A 2010 06287 від 25.05.2010 р.): введена игла 28g под
контролем УЗИ в триггерную точку. Вызван эффект локаль:
ного спазма, типичный паттерн отраженной боли. После трех
сеансов поэтапной инактивации триггерных точек боль уст:
ранена декомпрессией n.pudendus в канале Alcock’а с купиро:
ванием спастических явлений в мышцах. 

ВЫВОДЫ

Использование собственного метода «сухого» иглоука:
лывания триггерных точек под УЗ:контролем является эф:
фективным метом лечения тазовой боли миофасциальной
природы. Считаем использование глубокого «сухого» иглоу:
калывания неадекватным без УЗ:контроля. Прицельная
пункция мышц таза невозможна без визуальной ультразву:
ковой навигации. 

Метод «сухого» иглоукалывания триггерных точек под
УЗ:контролем может быть предложен для практического
применения в лечении тазовой боли при наличии подготов:
ленных специалистов. Необходимы дальнейшие исследова:
ния для включения метода в стандартный протокол ведения
пациентов с тазовой болью. 

Лікування тазового болю з допомогою власного

методу „сухого” голковколювання тригерних

точок під ультразвуковим контролем 

(Технологічна інновація)

Р.В. Бубнов, О.І. Мухомор

Метою дослідження було вивчення використання «сухого» гол:
ковколювання тригерних точок під ультразвуковим контролем у
лікуванні міофасціального болю, підвищення доказовості
пункційного лікування за допомогою візуальної верифікації. Був
проведений огляд сучасних і традиційних підходів до лікування
міофасціального болю. У дослідженні вперше була візуалізована
за допомогою ультразвукового дослідження (УЗД) тригерна точ:
ка, проведена пункційна терапія м’язів таза під ультразвуковим
контролем. Первинний досвід впроваджено в клінічну практику.
Використання методики ультразвукової візуалізації тригера до:
зволить значно підвищити точність виявлення і специфічність ве:
рифікації тригерних точок як причин міофасціального болю, а та:
кож проводити динамічний контроль ефективності їх лікування.
Інактивація тригерних точок шляхом «сухого» голковколювання
є результатом механічного впливу голки, тому вона може бути
успішно здійснена без застосування місцевих анестетиків та
інших матеріалів. Використання ультразвукового контролю до:
зволяє значно підвищити ефективність і безпечність глибокого
«сухого» голковколювання як оптимального методу інактивації

тригерних точок. Вважаємо використання глибокого «сухого»
голковколювання неадекватним без ультразвукового контролю,
тому що точна пункція окремих м’язів неможлива без допомоги
ультразвукової навігації. 
Ключові слова: тазовий біль, ультразвукова діагностика, проти�
больова терапія, голковколювання, пункції під ультразвуковим кон�
тролем.

Trigger Point Dry Needling under Ultrasound. A

New and Unreported Technique

Case report and literature review.

R.V. Bubnov, O.I. Mukhomor 

The aim of the study was to examine the use of trigger point dry
needling under ultrasound guidance and myofascial release for the
treatment of myofascial pain, to increase the provability of the punc:
ture treatment by visual verification. A review of modern and tradi:
tional approaches to the myofascial pain treatment was presented. For
the first time the trigger point was visualized by ultrasound (US) in
this study and needling therapy of pelvic muscles by ultrasound exam:
ination was performed as well. The primary experience is embedded in
clinical practice. The ultrasound imaging technique significantly
improve the detection accuracy and specificity of verification the trig:
ger points, as the causes of myofascial pain, as well as it is usefull for
the dynamic control of the effectiveness of their treatment.
Inactivation of MTrPs by dry needling appears to be the result of the
mechanical action of needle, since it can be successfully accomplished
without the use of local anesthetics or other materials. The use of
ultrasound can significantly improve the effectiveness and safety of
the deep dry needling as an optimal method of inactivation of trigger
points. We believe that use of deep dry needling is inadequate without
ultrasound guidance, as the precise puncture of certain muscles can
not be performed accurately without ultrasound visual navigation. 
Key words: pelvic pain, ultrasound diagnosis, pain therapy, acupunc�
ture, the puncture under ultrasound guidance. 
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

"УНИВЕРСАЛЬНАЯ" ГРУППА КРОВИ � РЕАЛЬНОСТЬ
По словам канадских уче<

ных, им удалось создать уни<
версальный эритроцит, благо<
даря которому и кровь можно
создать универсальную. Гема<
тологи раситывают, что новая
технология спасет жизни мил<
лионам человек, которые ли<
шены этого шанса из<за недо<

стачи определенной группы
крови.

Изобретение удалось осу<
ществить благодаря покрытию
полимерной оболочкой инди<
видуальных красных клеток
крови (эритроцитов). При этом
оболочка позволяет проникать
через нее кислороду.

Науке известно 29 типов
эритроцитов. На основании
этих знаний человечество на
протяжении почти ста лет про<
водит переливание крови, од<
нако не всегда эта процедура
является эффективной.

http://www.likar.info/
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Рассматриваются причины железодефицитных состояний
(ЖДС), включая железодефицитную анемию (ЖДА).

Подчеркивается, что в патогенезе ЖДС важную роль могут
играть нарушения обмена других эссенциальных микроэле:
ментов, в частности меди и марганца. Таким образом, для ус:
пешной терапии ЖДС необходимо учитывать особенности
взаимодействия микроэлементов в живом организме и по:
мнить, что железо является не единственным микроэлемен:
том, необходимым для синтеза гемоглобина. В этой связи
особое место среди ферропрепаратов занимает препарат То:
тема, в состав которого помимо железа входят медь и марга:
нец. Подчеркивается, что Тотема оптимально соответствует
физиологии обмена железа и выпускается в чрезвычайно
удобной для применения жидкой лекарственной форме. Рас:
сматриваются результаты клинических исследований Тоте:
мы, свидетельствующие о высокой эффективности этого
препарата в лечении и профилактике ЖДС и ЖДА у различ:
ных категорий больных и его хорошей переносимости. 

Железодефицитное состояние (ЖДС) – клинико:гема:
тологический синдром, наблюдаемый в любом возрасте (от
периода новорожденности до глубокой старости) из:за раз:
вивающегося дефицита железа. ЖДС – самая распростра:
ненная патология среди населения различных стран. По не:
которым данным, в мире дефицит железа имеется более чем
у 1,5 млрд человек, при этом железодефицитная анемия
(ЖДА) – примерно у 500 млн [10]. 

Наиболее частыми причинами развития ЖДС являются: 
• хронические кровопотери различной локализации: 
: желудочно:кишечные (гастроэзофагальная рефлюкс:

ная болезнь; 
: эрозивно:язвенные поражения желудка, опухоли же:

лудка и толстой кишки, терминальный илеит, неспеци:
фический язвенный колит, дивертикулиты, кровоточа:
щий геморрой и др.); 

: маточные (меноррагии различной этиологии, миома,
эндометриоз, внутриматочные контрацептивы); 

: носовые (наследственная геморрагическая телеангиэк:
тазия и другие геморрагические диатезы); 

: почечные (IgA:нефропатия, геморрагический нефрит, опу:
холи почек, перманентный внутрисосудистый гемолиз); 

: легочные (идиопатический легочный гемосидероз); 
: ятрогенные и искусственные кровопотери (частые кро:

вопускания и заборы крови для исследований, лечение
гемодиализом, донорство и др.); 

• нарушения всасывания железа: 
: энтериты различного генеза; 
: синдром недостаточности всасывания;
: резекция тонкой кишки; 
: резекция желудка с выключением двенадцатиперстной

кишки; 
• повышенная потребность в железе:
: беременность, лактация; 
: интенсивный рост и пубертатный период; 
: В

12
:дефицитная анемия, леченная витамином В

12
; 

• нарушение транспорта железа (гипопротеинемии раз:
личного генеза); 

• алиментарная недостаточность [2]. 

Дефицит железа характерен для всех групп населения,
однако наиболее уязвимыми в отношении риска развития
ЖДА являются дети, особенно раннего возраста, беремен:
ные и кормящие женщины. В связи с этим именно в эти пе:
риоды жизни необходимо тщательно контролировать обес:
печенность их организма железом. 

Так, по данным официальной статистики Минздрава
России, из числа женщин, закончивших беременность, в
1995 г. имели анемию 34,4%, а в 2000 г. – уже 43,9% [8, 9]. 

У детей ЖДА наиболее часто встречается в возрасте до 2
лет. Так, концентрация гемоглобина менее 110 г/л обнару:
жена в Москве у 16–20% детей в возрасте 6–24 месяца, в
Екатеринбурге у 31–35%, в Московской области у 30–41%, в
Свердловской области – у 47% [11]. 

Клиническое значение дефицита железа 

Биологическая роль железа в организме велика: оно уча:
ствует в окислительно:восстановительных процессах, росте
и старении тканей, механизмах иммунитета, кроветворении,
снабжении органов и тканей кислородом, функционирова:
нии ряда ферментов [1, 3]. 

По данным литературы, ЖДС являются причиной сни:
жения работоспособности у взрослых, увеличения воспри:
имчивости к острым респираторным вирусным инфекциям,
вызывают задержку роста и развития детей. Дефицит желе:
за у беременных не только в манифестных, но и в латентных
проявлениях неблагоприятно отражается на течении бере:
менности и родов, послеродового периода, состоянии плода
и новорожденного. Дефицит железа и крайняя его степень –
ЖДА могут вызывать повышение частоты гестоза у беремен:
ных, пиелонефрита, преждевременных родов, плацентарной
недостаточности, отставания роста и развития, внутриутроб:
ной гибели плода; рост числа инфекционных осложнений и
гипогалактии у родильниц; повышение частоты и увеличе:
ние объема патологической кровопотери в родах и в после:
родовой период; слабость родовой деятельности. Кроме того,
недостаточное депонирование железа в антенатальный пери:
од является одной из причин развития ЖДС и анемии у
грудных детей. Имеются данные, указывающие на связь ане:
мии у детей со снижением их интеллектуального развития,
работоспособности и нарушениями поведения [3, 11]. 

Выделяют три формы ЖДС: дефицит железа без анемии
(предлатентный и латентный) и ЖДА. Первые две характе:
ризуются снижением уровней депонированного и транс:
портного железа при сохраненном эритроцитарном пуле же:
леза, вторая – уменьшением уровня всех метаболических пу:
лов железа. 

Предлатентный дефицит железа – состояние, предшест:
вующее дефициту железа, сопровождается увеличением его
абсорбции в желудочно:кишечном тракте. 

Клинические симптомы отсутствуют. Лабораторные по:
казатели (картина периферической крови, сывороточное же:
лезо, трансферрин, ферритин) обычно остаются в пределах
нормы. Реально определить истощение депонированного
железа позволяет только тест абсорбции 59Fe3+. Примерно в
60% случаев выявляется повышение абсорбции более 50%
при норме 10–15%. 

Æåëåçîäåôèöèòíûå ñîñòîÿíèÿ: 
êîãäà è êîìó íàçíà÷àòü Òîòåìó? 
Е.Н. Коноводова 

Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии РАМН, г. Москва 
Фарматека, 2005, №6, с. 34:40
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Латентный дефицит железа сопровождается так называ:
емыми сидеропеническими симптомами, обусловленными
дефицитом железа в тканях. Лабораторные показатели мета:
болизма железа характеризуются снижением концентрации
ферритина (5–15 мкг/л), сывороточного железа в плазме,
увеличением содержания трансферрина. При истощении за:
пасов железа развивается недостаток транспортного железа,
хотя синтез гемоглобина (Нb) на этой стадии не нарушен и,
следовательно, показатели красной крови – Нb, гематокрит
(Ht), эритроциты (RBC), MCV, МСН, МСНС – сохраняют:
ся в пределах нормы. Однако при дополнительных стрессах
или потерях железа латентный дефицит железа может пе:
рейти в ЖДА [3]. 

Заключительным этапом ЖДС является железодефи-
цитная анемия, возникающая при снижении гемоглобиново:
го фонда железа и проявляющаяся симптомами анемии и ги:
посидероза. 

Анемический синдром проявляется неспецифическими
симптомами. Основные жалобы больных сводятся к слабос:
ти, повышенной утомляемости, головокружениям, шуму в
ушах, мельканию мушек перед глазами, сердцебиению,
одышке при физической нагрузке [2]. 

Клинические проявления гипосидероза обусловлены
тканевым дефицитом железа. В результате снижения ак:
тивности некоторых железосодержащих тканевых энзимов,
в частности цитохромов, развиваются изменения в эпите:
лиальных тканях (коже и ее придатках, слизистых оболоч:
ках). Отмечаются бледность и сухость кожи, ломкость и
слоистость ногтей, извращение вкуса, затрудненное глота:
ние сухой и твердой пищи (сидеропеническая дисфагия). К
симптомам, связанным с дефицитом железа, относится мы:
шечная слабость (из:за дефицита железосодержащих фер:
ментов) [2]. 

Для диагностики ЖДА используются следующие гема:
тологические показатели: 

• HGB (Hb) – содержание гемоглобина; 
• RBC – количество эритроцитов; 
• Ht (HCT) – гематокрит – отражает долю эритроцитов

в общем объеме крови; 
• ЦП – цветной показатель – отражает относительное

содержание Нb в эритроците (при ЖДА ЦП < 0,85); 
• MCV – mean corpuscular volume (средний объем эрит:

роцитов, норма: 80–95 фл); MCV снижается при ЖДА; 
• МСН – mean cell hemoglobin (среднее содержание Hb в

эритроците, норма: 27–31 пг), при ЖДА МСН < 24 пг; 
• МСНС – mean cell Hb concentration (средняя концент:

рация Hb в эритроците, норма: 30–38 г/дл), при ЖДА
МСНС < 33 г/дл; 

• RDW – red cell distribution width (показатель анизоци:
тоза эритроцитов, норма 11,5–14,5%), при ЖДА RDW
повышен. 

Исследуя кровь пациента с анемией на автоматическом
анализаторе, необходимо обязательно просматривать мазок
периферической крови, при котором выявляются морфоло:
гические изменения эритроцитов, характерные для ЖДА. К
их числу относится гипохромия – снижение плотности окра:
ски эритроцитов из:за низкого содержания Hb. В мазке кро:
ви преобладают микроциты – эритроциты уменьшенного
размера. Отмечаются анизоцитоз (неодинаковая величина)
и пойкилоцитоз (различные формы) эритроцитов [3]. 

Железодефицитный характер анемии подтверждается
показателями обмена железа, для характеристики которого
определяют содержание сывороточного железа (СЖ), об:
щую железосвязывающую способность сыворотки (ОЖСС),
ферритин и трансферрин сыворотки. ОЖСС отражает ре:
зервную, незаполненную железом емкость транспортного
белка – трансферрина. При ЖДА наблюдается снижение

уровня СЖ и повышение ОЖСС. Информативным показа:
телем оценки метаболизма железа является коэффициент
насыщения трансферрина железом (КНТ). В формулу рас:
чета КНТ входят значение СЖ и уровень свободного транс:
феррина сыворотки. КНТ снижается при ЖДА, а в норме со:
ставляет 15–45%. Снижение уровня ферритина (< 15 мкг/л)
наблюдается как при латентном дефиците железа, так и при
ЖДА. В последние годы для характеристики ЖДС в сыво:
ротке определяют концентрацию растворимых рецепторов к
трансферрину, отражающую адекватность поступления же:
леза в клетки эритропоэза. При ЖДА усиливаются синтез и
экспрессия мембранных трансферриновых рецепторов и по:
вышается их концентрация в крови [3]. 

Железо – не единственный микроэлемент, участвующий
в кроветворении. Велика роль и других незаменимых микро:
элементов. Кроме того, имеются данные, свидетельствую:
щие о том, что нарушения в обмене железа сказываются на
метаболизме других металлов и ряда важных медиаторов
клеточной функции. Это особенно важно при беременности,
когда развивающийся плод уязвим к недостаточности мик:
роэлементов [17]. Следует иметь в виду, что марганец и медь
являются важными компонентами ферментных систем, уча:
ствующих в основных окислительно:восстановительных
процессах в организме. 

Незаменимые микроэлементы (микроэлементы эссенци:
альные, микробиоэлементы) – это микроэлементы, регуляр:
ное поступление которых в организм с пищей или водой аб:
солютно необходимо для его нормальной жизнедеятельнос:
ти. Незаменимые микроэлементы входят в состав фермен:
тов, витаминов, гормонов и других биологически активных
веществ. Незаменимыми микроэлементами являются желе-
зо, йод, медь, марганец, цинк, кобальт, молибден, селен,
хром, фтор [7]. 

Уровень поступления микроэлементов в организм зави:
сит от их содержания в пищевых продуктах и воде. Как по:
казывают исследования, латентный дефицит меди, цинка,
марганца и кобальта достаточно распространен [21].

Роль меди в кроветворении 

Медь – один из основных незаменимых микроэлементов,
входящих в состав важнейших ферментов, опосредующих в
организме жизненно важные процессы, например дыхание и
эритропоэз [10]. Медь тесно связана с изменениями в обме:
не железа. Она участвует в созревании и стимуляции рети:
кулоцитов и других гемопоэтических клеток путем актива:
ции цитохромоксидазы. Медь способствует устойчивости
клеточных мембран и мобилизации железа, его транспорту
из ткани в костный мозг. Медь считается основным актива:
тором гемоглобина. В составе супероксиддисмутазы она
принимает участие в функционировании антиоксидантной
системы. При дефиците меди нарушаются эритро: и грану:
лоцитопоэз, что способствует развитию гипохромной ане:
мии и нейтропении [4]. При недостаточности меди значи:
тельно уменьшается продолжительность жизни эритроци:
тов, однако механизм этого явления пока не установлен. 

Изучение взаимодействия меди с железом в процессе
кроветворения началось еще полтора века тому назад. В 1848
г. Millon сообщил о существовании особой формы «хлоро:
за», обусловленной дефицитом меди. Дальнейшие наблюде:
ния за молодыми женщинами, работающими на производ:
стве меди, позволили сделать заключение о том, что медь ка:
ким:то образом препятствует развитию анемии. Первое ис:
следование, проведенное Mendini в 1862 г., продемонстриро:
вало эффективность меди в лечении анемии, что было под:
тверждено в последующих работах (1890 и 1930 гг.). В
1927 г. Warburg и Krebs заявили о существовании Cu/Fe
связи, в т. ч. и обратной, когда статус железа влияет на мета:
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болизм меди. В 1950:60:х гг. Wintrobe и Cartwright с соавто:
рами выделили и стали изучать возможные точки приложе:
ния действия меди на обмен железа: синтез гемоглобина;
всасывание в кишечнике; высвобождение из депо и утилиза:
цию в клетке во время синтеза. Разработка этих аспектов
проблемы продолжается и сегодня с учетом современных до:
стижений молекулярной биологии и генетики [16]. В част:
ности, изучение двух белков меди, церулоплазмина и недав:
но открытого гефестина (hephaestin), позволило выделить
два молекулярных звена, объединяющих метаболизм меди и
железа [16]. 

На сегодняшний день известно, что негемическое железо
всасывается из просвета кишечника в кровь путем серии ша:
гов, начиная с переноса в энтероцит апикальным мембран:
ным переносчиком DMT1 (divalent metal transporter 1). Для
совершения этого шага необходимо, чтобы железо находи:
лось в восстановленном виде, что обеспечивается редукта:
зой, дуоденальным цитохромом b, расположенным на апи:
кальной мембране энтероцита. Из энтероцита железо пере:
носится в кровь при помощи мембранного переносчика
(транспортера) – ферропортина, который может транспор:
тировать железо только в окисленном виде. Это окисление
Fe2+ в Fe3+ осуществляется медьзависимой ферроксидазой,
называемой гефестин, в энтероцитах кишечника. Затем Fe3+

переносится в кровь и связывается с апотрансферрином
(трансферрином). Если из:за дефицита меди «гефестин»
инактивируется, то железо не окисляется, не переносится и
может накапливаться в энтероцитах. Если в условиях недо:
статка меди железо не может эффективно всасываться, то не
создаются запасы железа в депо и снижается уровень железа
в сыворотке [25]. 

Уровни сывороточной меди и церулоплазмина (измеря:
ется как белок или как активность оксидазы) – самые рас:
пространенные биомаркеры статуса меди. Они снижаются
при медьдефицитных состояниях. Другие биомаркеры ста:
туса меди: активность эритроцитарной и экстрацелюлярной
дисмутазы; активность цитохром:с:оксидазы в тромбоцитах
и лейкоцитах; активность плазменной диаминоксидазы [18]. 

Наиболее ярким проявлениям дефицита меди в организ:
ме являются низкая активность церулоплазмина в сыворот:
ке; низкая концентрация меди и железа в крови; низкое со:
держание меди в печени; изменения гематологических пока:
зателей, включающие микроцитоз, гипохромную анемию,
сниженные уровни Hb и Ht, эритроцитов, МСНС и повыше:
ние RDW. У медьдефицитных мышей был также повышен
уровень ретикулоцитов и снижалась активность ферментов:
эритроцитарной и печеночной суреоксидисмутазы и цито:
хромоксидазы [25]. 

Многие проявления недостатка железа идентичны тако:
вым при дефиците меди. Это происходит потому, что медь
необходима для эффективной утилизации железа. Таким об:
разом, имеются данные о существовании медьзависимых
факторов в гемопоэтической системе, которые способствуют
усвоению железа и эритропоэзу. Возможно, медь играет еще
более важную роль в эритропоэзе, чем это представляется
сегодня [25].

Роль марганца в кроветворении

Марганец также является одним из эссенциальных мик:
роэлементов и служит кофактором многих мультифермент:
ных систем, детерминирующих важнейшие биохимические
и физиологические процессы в организме, а именно: синтез
нуклеиновых кислот и метаболизм различных гормонов;
имеются данные об участии марганца в синтезе молекул ге:
моглобина [10]. 

Роль марганца в синтезе гемоглобина остается неясной.
Порфирин марганца был выделен из эритроцитов Borg

(1958), что, несомненно, свидетельствует о важном значении
этого микроэлемента в метаболизме компонентов крови. Как
бы то ни было, снижение уровней гемоглобина и гематокри:
та было описано Heiseke в экспериментальных работах по
дефициту марганца [5]. 

Поступление марганца уменьшает тканевую концентра:
цию железа у крыс, и, наоборот, инъекции или пероральный
прием препаратов железа снижают абсорбцию марганца
(Davis, 1990). 

Опыт назначения молодым женщинам в течение 120
дней железа (60 мг), марганца (15 мг) или комбинации мар:
ганец:железо (Davis, 1992) позволил сделать следующие вы:
воды: 

• изолированное введение только железа уменьшает со:
держание марганца в сыворотке и снижает активность
супероксиддисмутазы марганца лимфоцитов; 

• введение железа в сочетании с марганцем или только
марганца повышает содержание марганца в сыворотке
и супероксиддисмутазы марганца; 

• введение только железа или железа в сочетании с мар:
ганцем увеличивает концентрацию сывороточного
ферритина; комбинация железо:марганец лучше удов:
летворяет потребность женщин в этих двух элементах,
чем одно железо [5]. 

Концентрация марганца в плазме отражает усвоение это:
го элемента, поступающего с пищей. Уровни марганца у
женщин, потреблявших его по 15 мг/сут, были выше по
сравнению с теми, кто потреблял этот элемент по 1,7 мг/сут.
Убедительных данных, свидетельствующих о том, что дефи:
цит марганца представляет собой клиническую или социаль:
ную проблему, – нет. 

Марганец выводится преимущественно с желчью. Повы:
шение его уровня отмечено у больных с хроническими об:
структивными заболеваниями печени и билиарного тракта,
получающих парентеральное питание (включая стандарти:
зированное по содержанию марганца) [17]. 

Многочисленные и непрекращающиеся исследования
убедительно свидетельствуют о том, что медь и марганец
тесно связаны с обменом железа и, следовательно, участвуют
в кроветворении. Проблема эта еще до конца не изучена, по:
этому продолжающиеся открытия генов и их мутаций, во:
влеченных в метаболизм меди, марганца и железа, могут дать
ключ для более глубокого понимания связей между этими
элементами, их физиологическими и патологическими по:
следствиями. 

Таким образом, для успешной терапии ЖДС необходимо
учитывать особенности взаимодействия микроэлементов в
живом организме и помнить, что железо является не един:
ственным микроэлементом, необходимым для синтеза гемо:
глобина. Поэтому среди ферропрепаратов особое место за:
нимает препарат Тотема (Лаборатория Иннотек Интернаси:
ональ, Франция).

Тотема в лечении 

железодефицитных состояний 

Препарат Тотема представляет собой питьевую суспен:
зию в ампулах по 10 мл. Одна ампула содержит железа глю:
конат в количестве, равном 50 мг элементарного железа, мар:
ганца глюконат в количестве, равном 1,33 мг элементарного
марганца, и меди глюконат в количестве, равном 0,7 мг эле:
ментарной меди. Одна упаковка препарата Тотема содержит
20 ампул. Ампулы легко вскрываются. Содержимое ампул
растворяют в воде (с сахаром или без) или в любой другой
пищевой жидкости (кроме чая, кофе и жидкостей, содержа:
щих спирт). Желательно принимать препарат натощак. 

Комплексный антианемический мультиэлементный пре:
парат Тотема оптимально соответствует физиологии обмена
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железа, так как содержит двухвалентное ферро–железо в
комплексе со стимулятором его абсорбции органической
глюконовой кислотой. Кроме того, в состав данного препара:
та входит облигатный микроэлемент – медь, обладающий
синергетическим по отношению к железу действием. Более
того, именно медь в составе медьсодержащего белка плазмы
крови церулоплазмина обеспечивает окисление абсорбиро:
ванного двухвалентного феррожелеза в трехвалентное, что
является непременным условием его связывания трансфер:
рином и последующего транспорта в тканиакцепторы желе:
за. Входящие в состав Тотемы медь и марганец, являясь ко:
ферментами супероксиддисмутазы, предохраняют молодые
эритроциты от повреждающего действия свободных радика:
лов, в частности, ионизированного кислорода. Таким обра:
зом, препарат способствует как более эффективному купи:
рованию ЖДА, так и снижению побочных действий ферро:
терапии, связанных с оксидантным стрессом. Важным свой:
ством препарата Тотема является его жидкая консистенция,
обеспечивающая максимальный контакт содержащихся в
нем микроэлементов с абсорбирующей поверхностью ки:
шечных ворсинок [10]. 

Препарат Тотема показан для коррекции ЖДС (прела:
тентного и латентного) и лечения ЖДА, обусловленной кро:
вопотерями алиментарного происхождения, при повышен:
ных потребностях организма в железе в период интенсивно:
го роста, при беременности и лактации. Благодаря эксклю:
зивной композиции и содержанию ряда эссенциальных мик:
роэлементов препарат Тотема показан для профилактики и
лечения микроэлементозов – патологических состояний,
связанных с нарушением обмена микроэлементов в организ:
ме, частной формой которых является ЖДА [10]. 

Например, неврологические больные нередко нуждают:
ся в длительном энтеральном или парентеральном питании.
Описан случай развития анемии тяжелой степени вслед:
ствие дефицита меди у неврологического больного, развив:
шейся спустя 5 лет после субарахнаидального кровоизлия:
ния. Анемию удалось вылечить после добавления к лечению
препаратов меди [20]. 

При проведении парентерального питания в домашних
условиях у пациентов с заболеваниями кишечника необхо:
димо контролировать достаточность обеспечения организма
микроэлементами. У 16 из 49 (33%) таких больных наблюда:
лись клинические признаки дефицита микроэлементов, у 14
была выявлена ЖДА. У всех пациентов в сыворотке были
снижены уровни цинка, меди, селена, магния, витаминов А и
Е [15]. 

В другом случае у женщины 79 лет с паховой грыжей
после резекции тонкого кишечника отмечалось осложненное
течение раневого процесса, в связи с чем она получала пре:
параты цинка. Спустя 6 месяцев после операции у больной
развились анемия и нейтропения, а также определялся очень
низкий уровень меди в сыворотке. Таким образом, примене:
ние цинка может способствовать развитию дефицита меди в
организме [27]. 

В приведенных выше редких примерах развития анемии
вследствие дефицита меди вполне оправданным могло быть
применение препарата Тотема. 

Противопоказаниями к применению препарата Тотема
являются патологические состояния, при которых наблюда:
ется повышенная аккумуляция железа в организме. К их
числу относятся идиопатическии гемохроматоз, приобре:
тенный гемохроматоз, гипо: и апластическая анемия, неко:
торые наследственные заболевания, связанные с нарушени:
ем обмена меди, в частности болезнь Вильсона–Коновалова,
синдром Менкеса, наследственный медный токсикоз. 

Взрослым и подросткам старше 12 лет препарат Тотема
при ЖДА может быть назначен в дозе 100–200 мг элемент:

ного железа, или по 2–4 ампулы в сутки, что соответствует
примерно 30 мг реально абсорбируемого железа. Беремен:
ным с латентным дефицитом железа для коррекции ЖДС с
целью профилактики ЖДА препарат назначается в дозе
50 мг элементного железа, или по 1 ампуле ежедневно в тече:
ние ІІ и ІІІ триместров беременности. При лечении ЖДА у
беременных и родильниц рекомендуемая доза Тотемы со:
ставляет 2–4 ампулы в день – в зависимости от степени тя:
жести анемии. Детям препарат Тотема можно назначать из
расчета 5–10 мг элементного железа на 1 кг массы тела ре:
бенка в день. Количество входящих в состав препарата дру:
гих эссенциальных микроэлементов – меди и марганца – оп:
тимально соотносится с физиологическими потребностями
организма в этих микроэлементах. Продолжительность кур:
сового приема препарата Тотема – 3–6 месяцев [4, 10]. 

Тотема не вызывает серьезных побочных реакций. Как и
другие железосодержащие средства, препарат окрашивает
кал в черный цвет за счет остаточного невсосавшегося в ки:
шечнике железа, чего, однако, не следует опасаться. Может
отмечаться временный эффект окрашивания зубов и языка,
который быстро устраняется. Также могут наблюдаться яв:
ления тошноты или диареи. 

Имеются данные об успешном применении Тотемы для
лечения ЖДА легкой и средней тяжести у детей раннего воз:
раста, у беременных женщин, девочек подросткового возрас:
та и других контингентов больных [4, 5, 10, 26]. 

Исследование, проведенное в отделении патологии эрит:
рона НИИ Детской гематологии с использованием высоко:
чувствительного критерия дефицита железа – растворимых
рецепторов к трансферрину, показало высокую эффектив:
ность препарата Тотема в коррекции железодефицитных со:
стояний у детей раннего и старшего возраста, пациентов, на:
ходящихся на гемодиализе, беременных. Переносимость пре:
парата также была хорошей во всех группах обследуемых [6]. 

Научные исследования по изучению эффективности
препарата Тотема при лечении ЖДА у детей раннего возрас:
та проводились в Грузии. Как следует из отчета о проведен:
ном исследовании (2004), препарат Тотема можно считать
одним из самых эффективных средств для лечения ЖДА
легкой и средней степени тяжести у этой категории больных.
Нормализация Hb достигалась быстро, стабилизировался
обмен железа и меди, происходила стимуляция антиокси:
дантной системы. Препарат хорошо переносился, побочные
явления возникали редко и легко устранялись [4]. 

ЖДА часто протекает на фоне дефицита меди. При лече:
нии препаратом Тотема одновременное улучшение обмена
железа и меди препятствует формированию железорезис:
тентной формы анемии [4]. 

Препарат Тотема повышает антиоксидантный потенциал
организма, о чем свидетельствуют возрастание показателя
каталазы и снижение концентрации малонового диальдеги:
да. При его применении в сыворотке крови повышается уро:
вень интерлейкина:3, что указывает на улучшение пролифе:
рационной активности системы эритрона [4]. 

В 2001 г. Министерством здравоохранения Республики
Узбекистан утверждены методические рекомендации «Про:
филактика и лечение железодефицитных состояний мульти:
элементным препаратом Тотема», предназначенные для вра:
чей:гематологов, терапевтов, акушеров:гинекологов, педиа:
тров. Методические рекомендации разработаны в НИИ ге:
матологии и переливании крови Минздрава Республики Уз:
бекистан, в них представлены результаты изучения фарма:
кокинетики препарата Тотема у больных ЖДА, получавших
3–4 ампулы препарата в день (150–200 мг элементарного же:
леза). Было показано, что максимальная концентрация СЖ,
а также максимальный КНТ достигались к 3:му часу после
принятой терапевтической дозы. Это происходит за счет то:
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го, что жидкая консистенция препарата способствует быст:
рой диссоциации глюконата железа в просвет кишки, а так:
же в связи с тем, что благодаря синергическому эффекту ме:
ди железо быстро и в значительных количествах абсорбиру:
ется в кишечнике и поступает в кровь. В результате достига:
ется быстрый терапевтический эффект [10]. 

По данным В.П. Квашенко и соавторов (2002), эффек:
тивность лечения ЖДА у беременных женщин и у девочек:
подростков с пубертатными кровотечениями с применением
препарата Тотема была высокой, а побочные эффекты отме:
чались лишь у 2,1% пациенток в виде тошноты и металличе:
ского привкуса во рту. Ни одна пациентка не прекратила
курс лечения Тотемой. По мнению авторов, это объясняется
как комплексным составом препарата, так и уникальной
формой – питьевым раствором, обеспечивающим наиболее
комфортный прием, быстрое всасывание и минимальное
раздражающее действие на слизистую желудочно:кишечно:
го тракта [5]. Такие же хорошие результаты были получены
болгарскими учеными при лечении ЖДА у беременных и
женщин, страдающих метроррагиями [26]. 

Таким образом, Тотема представляет собой уникальный
комплексный антианемический препарат, содержащий три
важнейших незаменимых микроэлемента – железо, медь и
марганец – в оптимальных дозах, обеспечивающих физио:
логические потребности организма в этих микроэлементах, а
также максимальный терапевтический эффект при лечении
железодефицитной анемии у взрослых и детей. Жидкая кон:
систенция и благоприятные органолептические свойства де:
лают препарат Тотема очень удобным для использования,
особенно в гематологической педиатрической практике. У
детей, девочек:подростков с ювенильными маточными кро:
вотечениями, беременных и родильниц, а также других кон:
тингентов Тотема может применяться для коррекции прела:
тентного и латентного дефицита железа (профилактика
ЖДА) и лечения ЖДА легкой и средней степени тяжести.
Учитывая уникальную композицию незаменимых микро:
элементов, входящих в состав Тотемы, этот препарат также
показан для профилактики и лечения патологических состо:
яний, связанных с нарушением обмена микроэлементов в
организме, частной формой которых является ЖДА.
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Проведено изучение клинико-иммунологической эффек-
тивности интерфероноиндуктивного препарата 5% лини-
мента циклоферона (НТФФ «Полисан», Санкт-Петер-
бург) в ходе интравагинальной монотерапии неспецифиче-
ского вагинита (НВ), кандидозного вагинита (КВ) и бакте-
риального вагиноза (БВ), а также его иммунокорригирую-
щего эффекта. Общая клинико-микробиологическая эф-
фективность курса терапии в ходе проспективного исследо-
вания составила 74%; по клиническим группам: при НВ –
68,2%, при БВ – 93,7%, при КВ – 75%. По результатам пла-
цебо-контролируемого исследования клиническая эффек-
тивность препарата составила 88,8%, отмечено сокраще-
ние суммарной частоты патологических типов вагинально-
го биоценоза в 2,6 раза по сравнению с плацебо. Препарат
хорошо переносится пациентками, не вызывает аллергиче-
ских реакций или других побочных эффектов. Основной
механизм иммунокорригирующего эффекта препарата за-
ключается в воздействии на местный вагинальный иммуни-
тет и проявляется следующей динамикой иммунологичес-
ких показателей вагинального секрета: повышением про-
ницаемости вагинального гисто-гематического барьера;
компенсацией исходно сниженного местного синтеза IgG и
IgA не только за счет повышенной диффузии иммуногло-
булинов из кровотока, но и за счет нормализации и увели-
чения степени их местного синтеза. Применение препарата
в качестве основного (базисного) лекарственного средства
является перспективным и обоснованным при проведении
курса иммуноориентированной терапии инфекционно-вос-
палительных заболеваний и дисбиозов нижнего отдела
женской половой сферы. Основная схема применения 5%
линимента циклоферона в ходе коррекции вагинального
микробиоценоза: интравагинальные инстилляции по 5 мл
ежедневно в течение 10 дней. 
Ключевые слова: циклоферон, вагинальные инфекции и дис�
биозы, местный иммунитет, иммунокоррекция. 

Одной из характерных особенностей современной инфек:
ционной патологии является увеличение частоты ин:

фекционно:воспалительных заболеваний и дисбиозов, вы:
званных условно:патогенными микроорганизмами, терапия
которых представляет значительные практические труднос:
ти вследствие устойчивости этих инфектантов к этиотроп:
ной лекарственной терапии, частого рецидивирования, а
также особенностей их влияния на иммунологические за:
щитные механизмы естественных барьеров, направленные
на уничтожение и элиминацию инфекционного агента [2, 4,
6, 9].

Очевиден тот факт, что проводить коррекцию биоценоза,
используя только лишь противоинфекционные препараты,
нецелесообразно, поскольку это приводит к дестабилизации
вагинальной экосистемы, вследствие чего происходит резкое
снижение количественных и качественных характеристик
нормальной синергидной флоры, увеличение рН вагиналь:
ного секрета, а следовательно, создаются условия для массо:
вого размножения условно:патогенной микрофлоры [4, 6, 9].

Этого можно избежать, включая в комплексную терапию
иммуноориентированные препараты, способствующие сти:

муляции факторов неспецифической резистентности и мест:
ного иммунитета. Накапливаются данные, характеризующие
иммунопатогенез заболеваний, факты тесного взаимодей:
ствия вагинального биоценоза и мукозального иммунитета,
что во многом позволяет определять обоснованность ис:
пользования и выбор иммунотропной терапии [2, 3, 6, 7].

Иммунологические аспекты вагинального биоценоза
включают как неспецифические (колонизационная резис:
тентность, пероксидазо:опосредованная система эубиотиче:
ской микрофлоры и др.), так и специфические защитные ме:
ханизмы, представленные системой местного мукозального
иммунитета, включающего систему MALT (от англ. mucosal�
associated lymphoid tissue – ассоциированная со слизистыми
лимфоидная ткань), иммуноглобулиновый профиль ваги:
нального секрета и др. [1, 4, 6, 12]. Наличие в вагинальном
секрете иммуноглобулинов соответствующего класса может
служить препятствием адгезии микроорганизмов к эпители:
альным клеткам, активизирует каскад специфических им:
мунных механизмов в элиминации микробных агентов и ак:
тивирует местный фагоцитоз [6, 8, 11, 12].

Универсальным фактором как неспецифической резис:
тентности, так и иммунорегуляции является система интер:
ферона (ИФН) [3]. Индуктивная ИФН:корригирующая те:
рапия – современное и патогенетически обоснованное на:
правление в комплексной терапии инфекционно:воспали:
тельных заболеваний половой сферы, позволяющее значи:
тельно повысить эффективность проводимого курса лече:
ния и снизить частоту побочных эффектов [3, 5, 7].

В настоящее время практической медициной определено
около 10 клинически наиболее перспективных ИФН:индук:
тивных препаратов, имеющих высокий терапевтический ин:
декс, пригодных для профилактики и лечения вирусных и
бактериальных инфекций, в том числе и гинекологического
профиля. К числу таких препаратов, обладающих надежной
степенью клинической эффективности, высокой степенью
безопасности и благоприятной фармакокинетикой, относит:
ся циклоферон [3, 5].

Циклоферон (НТФФ «Полисан», Санкт:Петербург) –
синтетический низкомолекулярный индуктор ИФН, отно:
сящийся к гетероароматическим соединениям, к классу ак:
ридионов. Представляет собой растворимый синтетический
аналог природного алкалоида из культуры Citrus grandis.

В ходе многочисленных экспериментальных и клинико:
лабораторных исследований доказано отсутствие мутаген:
ного, тератогенного, эмбриотоксического и канцерогенного
действия; препарат не обладает способностью к индукции
аутоиммунных процессов. Препарат быстро проникает в
кровь и широко распространяется в тканях и биологических
жидкостях; обладает низким уровнем связывания с белками
сыворотки, преобладающий способ элиминации из организ:
ма – через почки (99% препарата в неизменном виде в тече:
ние 24 ч) [3, 5].

Механизм действия циклоферона продолжает интенсив:
но изучаться, однако в настоящее время хорошо описаны
прямой и опосредованный иммунотропные эффекты препа:
рата. Влияние на клетки неспецифического иммунитета: по:
вышение образования активных форм кислорода фагоцита:

Îïòèìèçàöèÿ ìåñòíîé òåðàïèè âàãèíàëüíûõ
èíôåêöèé è äèñáèîçîâ 
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ми, что способствует завершенному фагоцитозу с элимина:
цией патологического агента; повышение уровня натураль:
ных киллерных клеток. Влияние на клетки специфического
иммунитета: повышение уровня CD4+:лимфоцитов и сни:
жение уровня CD8+:лимфоцитов, нормализация иммуноре:
гуляторного индекса (CD4+ / CD8+?); повышение продук:
ции высокоаффинных антител, переключение синтеза клас:
сов иммуноглобулинов В:лимфоцитами и др. [3, 5].

Высокая клиническая эффективность препарата доказа:
на его успешным применением в терапии инфекционно:вос:
палительных заболеваний гинекологического профиля в те:
чение более чем 10 лет. Препарат в форме раствора для па:
рентерального применения уже занял свое место в терапии
инфекционно:воспалительных заболеваний женской поло:
вой сферы, таких как урогенитальный хламидиоз, гениталь:
ная герпетическая инфекция и др. [3, 5, 7].

В связи с тем, что патологический очаг, локализующий:
ся в конкретных органах и тканях, вызывает наиболее выра:
женный местный иммунный ответ, значительный практиче:
ский интерес представляет возможность использования им:
муномодулирующих лекарственных средств в форме для ме:
стного (в частности, интравагинального) применения. Такой
формой является линимент циклоферона, содержащий 5%
N:(1:дезокси:d:глюцитол:1:ил)N:метиламмоний:10:метил:
карбоксилат акридона, 1% антисептика катапола и 1,2:про:
пиленгликоль в качестве основы до 100%.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

С целью определения клинико:микробиологической эф:
фективности, а также изучения механизма иммунокорриги:
рующего действия 5% линимента циклоферона, вводимого
интравагинально, проведено двухэтапное исследование у
женщин репродуктивного возраста с наличием вагинальных
инфекций и дисбиозов – неспецифического вагинита (НВ),
кандидозного вагинита (КВ) и бактериального вагиноза
(БВ). Клинико:микробиологическую эффективность препа:
рата определяли в ходе простого проспективного исследова:
ния, а в ходе двойного слепого плацебо:контролируемого ис:
следования изучали иммунологическую эффективность, а
также основные механизмы действия 5% линимента цикло:
ферона на мукозальный иммунитет. 

По основным характеристикам – возрастной структуре
(от 18 до 43 лет), характеру гинекологической патологии, ре:
продуктивной функции – достоверных отличий в рассмат:
риваемых группах не выявлено. 

Всем пациенткам, включенным в исследование, проводи:
ли стандартное гинекологическое и комплексное микробио:
логическое (бактериологическое, бактериоскопическое,
ПЦР:исследования по стандартным методикам) обследова:
ние. Оценка состояния вагинального биоценоза проводилась
в соответствии с классификацией, предложенной Е.Ф. Ки:
рой [8].

Иммунологические исследования периферической кро:
ви, проводившиеся в ходе плацебо:контролируемого иссле:
дования по стандартным методикам, включали определение
фенотипической характеристики лимфоцитов (CD3, CD4,
CD8, CD20, CD56, CD25, HLA:DR) иммуноцитохимичес:
ким методом («DAKO», Дания); количества нейтрофилов,
фагоцитировавших частицы латекса; уровня циркулирую:
щих иммунных комплексов (ЦИК).

Помимо этого, и в вагинальном секрете, и в сыворотке
крови проводили определение концентрации иммуноглобу:
линов (IgA, sIgA, IgM, IgG и его подклассов – IgG1, IgG2,
IgG3, IgG4) методом иммуноферментного анализа с помо:
щью тест:систем с моноклональными антителами против че:
ловеческих иммуноглобулинов («Полигност», Санкт:Петер:
бург), а также определение содержания альбумина колори:

метрическим методом с бромкрезоловым зеленым
(«DiaSys», германия) для оценки проницаемости вагиналь:
ного гистогематического барьера с расчетом интегральных
показателей (коэффициент Q) – степени проницаемости ба:
рьера и характера продукции иммуноглобулинов (местный
синтез/диффузия) [10].

В ходе простого проспективного исследования препарат
применяли в виде вагинальной монотерапии у 50 пациенток
репродуктивного возраста, из них у 22 (44%) женщин был
достоверно диагностирован НВ, у 12 (24%) – КВ и у
16 (32%) пациенток диагностирован БВ. 

В ходе двойного слепого плацебо:контролируемого ис:
следования, в котором принимали участие 41 пациентка ре:
продуктивного возраста, препарат в виде интравагинальной
монотерапии был применен у 27 пациенток основной груп:
пы (НВ – 10 (37%), БВ – 10 (37%), КВ – 7 (26%) больных).
Группу плацебо составили 14 пациенток, из них с НВ
6 (42,9%), с БВ – 4 (28,6%) и с КВ – 4 (28,6%) больных.

После проведения клинико:микробиологических иссле:
дований всем пациенткам в ходе простого проспективного
исследования, а также 27 пациенткам из основной группы
плацебо:контролируемого исследования осуществлялись
интравагинальные инстилляции 5% линимента циклоферо:
на по 5 мл ежедневно в течение 10 дней. В качестве плацебо
был использован линимент, состоящий из 1% антисептика
катапола и 1,2:пропиленгликоля в качестве основы до 100%. 

Для предотвращения свободной эвакуации препарата
вход во влагалище на 2–3 ч тампонировали небольшим сте:
рильным ватным тампоном. Все пациентки были информи:
рованы об основных правилах и ограничениях во время кур:
са лечения (половой покой, отсутствие применения влага:
лищных обработок – спринцеваний, орошений, ванн и др.).

Оценка клинико:микробиологической эффективности
курса лечения проводилась дважды (сразу после окончания
курса и через 4 нед) на основании динамики субъективных жа:
лоб больных, макроскопической оценки состояния слизистых,
а также частоты нормализации вагинального биоценоза (диа:
гностика нормоценоза и промежуточного типа биоценоза).

Статистическую обработку результатов исследований
проводили с использованием стандартного пакета программ
прикладного статистического анализа Microsoft для
Windows. Различия между двумя средними для независи:
мых совокупностей оценивали по критерию Стьюдента. Раз:
личие двух сравниваемых показателей считалось достовер:
ным при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты простого проспективного исследования. По
данным I контрольного осмотра, проводимого сразу после
окончания курса терапии, отмечено значительное (в среднем
более чем в 5,5 раза) уменьшение степени выраженности
субъективной симптоматики, связанной с вагинальным дис:
комфортом (зуд, бели и жжение в области наружных поло:
вых органов различной степени интенсивности, неприятный
запах и др.). 42 (84±5,2%) пациентки отметили значительное
улучшение самочувствия по сравнению с состоянием до на:
чала курса и практически полное устранение первичных жа:
лоб. Небольшое улучшение отметили 6 (12±4,6%) пациен:
ток, отсутствие изменений констатировали 2 (4±2,8%) боль:
ные, а ухудшения состояния не отметила ни одна пациентка.
По результатам II контрольного осмотра общая эффектив:
ность курса терапии по субъективной оценке пациенток со:
ставила 80%. 

При проведении I контрольного осмотра у подавляюще:
го числа выявлена значительная положительная динамика
макроскопической характеристики состояния слизистых
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влагалища и влагалищной части шейки матки, которую у
39 (78%) пациенток можно оценить как нормальную. По ре:
зультатам II контрольного осмотра нормальная макроскопи:
ческая картина слизистых выявлена у 76% больных. 

По результатам контрольных бактериологических ис:
следований, проведенных через 4 нед после окончания курса
терапии, отмечено значительное снижение как общей обсе:
мененности, так и процента высева микрофлоры, явившейся
этиологическим фактором развития заболевания. Так, на:
пример, в группе НВ отмечено сокращение высева E.coli в 1,6
раза (р<0,01), Enterococcus faecalis в 1,8 раза (р<0,001), а так:
же St.aureus и St.viridans в 1,6 и 1,5 раза соответственно
(р<0,05).

Таким образом, общая клинико:микробиологическая
эффективность интравагинальной монотерапии 5% лини:
ментом циклоферона, основанная на частоте диагностики
нормоценоза и промежуточного типа вагинального биоцено:
за, по результатам I контрольного осмотра составила 78%, по
результатам II контрольного осмотра – 74%. По клиничес:
ким группам: при НВ – в 68,2% наблюдений, при БВ – в
93,7%, при КВ – в 75% наблюдений. 

Результаты плацебо:контролируемого исследования.
Общая клинико:микробиологическая эффективность при:
менения линимента циклоферона в основной группе соста:
вила 88,8% (n=24), что коррелировало с сокращением сум:
марной частоты патологических типов вагинального микро:
биоценоза в 2,6 раза по сравнению с группой плацебо. 

Не отмечено никаких побочных явлений или аллергиче:
ских реакций местного или системного характера, которые
могли бы ограничить применение препарата и явиться пока:
занием к прекращению курса терапии. 

В процессе клинически эффективной терапии линимен:
том циклоферона наблюдалась следующая динамика имму:
нологических показателей периферической крови: 

Нормализация исходно повышенного относительного
количества Т:цитотоксических лимфоцитов (CD8+,%)
(р<0,05) и лимфоцитов, несущих рецепторы к интерлейки:
ну:2 (CD25+,%) (р<0,05). 

Нормализация исходно сниженного иммунорегулятор:
ного индекса (CD4+/CD8+). 

Повышение количества фагоцитирующих нейтрофилов
(р<0,001). 

Нормализация исходно повышенного количества ЦИК
(р<0,05). 

В процессе клинически эффективной терапии линимен:
том циклоферона выявлена следующая динамика иммуно:
логических показателей вагинального секрета: 

• Компенсаторное увеличение степени проницаемости
вагинального гисто:гематического барьера в течение
всего курса терапии с максимально выраженной степе:
нью в начале курса (в 1,3 раза по сравнению с исход:
ным уровнем; р<0,05) и последующей нормализацией
функционального состояния барьера по окончании
курса терапии. 

• Параллельное компенсаторное увеличение (в 1,8 раза
по сравнению с исходным уровнем; р<0,01) исходно
сниженного общего уровня иммуноглобулинов в ваги:
нальном секрете, более выраженное на начальных эта:
пах терапии в основном вследствие увеличения степе:
ни их диффузии из периферического кровотока. По:
следующая нормализация общей концентрации имму:
ноглобулинов в вагинальном секрете вследствие нор:
мализации степени их местного синтеза по окончании
курса терапии. 

• Повышение исходно сниженных концентраций IgA,
IgG, а также его подклассов (IgG1, IgG2, IgG3, IgG4)
на всех этапах терапии (более выраженное в начале

курса); компенсаторное увеличение степени местного
синтеза IgG, нормализация степени местного синтеза
IgA. 

• Нормализация исходно высоких значений абсолютно:
го и относительного содержания в вагинальном секре:
те IgM – снижение концентрации более чем в 2,7 раза,
а относительного содержания более чем в 4,9 раза. 

• Cнижение концентрации в вагинальном секрете IgЕ в
2,1 раза, а относительного содержания в 3 раза, что от:
ражает прекращение исходно выраженного местного
синтеза IgЕ. 

По данным литературы, инфекционно:воспалительные
заболевания половых органов занимают ведущее место в
структуре гинекологической патологии с общей частотой
встречаемости около 60%. Очевидна роль этих заболеваний
в формировании многочисленных нарушений репродук:
тивной функции женщин, среди которых наиболее значи:
мыми являются бесплодие, невынашивание беременности
и др. [2, 4, 6].

Среди этих заболеваний наиболее часто встречаются ва:
гинальные инфекции и дисбиозы – от 30 до 80%. При этом
более 60% имеют рецидивирующий характер. Хорошо изве:
стен тот факт, что снижение факторов местного иммунитета
и изменение нормального состава вагинального биоценоза
под воздействием целого ряда эндо: и экзогенных неблаго:
приятных воздействий также являются причинами развития
патологии беременности, плода и новорожденного за счет
высокого риска возможного восходящего инфицирования
фетоплацентарной системы [2, 4, 6].

Варианты местной терапии, применяемые специалиста:
ми при лечении вагинальных инфекций и дисбиозов, осно:
вываются в большинстве случаев на антибактериальных
препаратах и лекарственных формах, зачастую не дающих
полной санации очага и при этом вызывающих нарушение
микробиоценоза, местного иммунитета слизистых урогени:
тального тракта и как следствие – в том числе возникнове:
ние вторичных кандидозных поражений. Применение лини:
мента циклоферона – эффективного препарата с ИФН:ин:
дуктивной активностью и первоочередным воздействием на
местное звено иммунитета слизистых урогенитального трак:
та – позволяет достаточно эффективно решить многие пере:
численные проблемы, возникающие в ходе терапии инфек:
ционно:воспалительных заболеваний нижнего отдела жен:
ской половой сферы. 

Результаты исследований подтверждают высокую сте:
пень клинической эффективности интравагинального при:
менения линимента циклоферона в качестве лекарственного
препарата для коррекции вагинального биоценоза. Норма:
лизация вагинальной экосистемы происходит за счет не
только элиминации патологического агента, но и нормализа:
ции (повышения) частоты выявления лактобациллярной
флоры и нормализации рН вагинального секрета, что явля:
ется одним из основных неспецифических защитных факто:
ров вагинального барьера. 

Высокая степень клинической эффективности терапии
во многом основывается на иммунокорригирующем эф:
фекте линимента циклоферона, который заключается в
воздействии на местный иммунитет. Основной механизм
такого воздействия состоит в повышении проницаемости
вагинального барьера и компенсации исходно сниженного
местного синтеза IgG, в начале терапии за счет повышен:
ной диффузии иммуноглобулинов из кровотока, а в после:
дующем и за счет нормализации и увеличения степени их
местного синтеза. 

Указанные изменения иммунологических показателей
крови являются прежде всего следствием реализации им:
мунных механизмов на местном уровне. Очевидно, возмож:
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ной причиной этих изменений является увеличение (за счет
ИФН:индуктивного действия) числа Fc:рецепторов к IgG
на мембранах макрофагов MALT и усиление дифференци:
ровки антиген:представляющих клеток, в том числе и В:
лимфоцитов, что индуцирует фагоцитоз и антителозависи:
мую цитотоксичность. 

Иммунокорригирующую терапию с применением 5% ли:
нимента циклоферона целесообразно проводить под дина:
мическим контролем (мониторинг) показателей местного
иммунитета (степень проницаемости барьера, индексы диф:
фузии и местного синтеза иммуноглобулинов), что позволя:
ет объективно прогнозировать эффективность дальнейшей
терапии уже после двух первых процедур. 

Таким образом, применение циклоферона в качестве ос:
новного (базисного) лекарственного средства является пер:
спективным и обоснованным при проведении курса иммуно:
ориентированной терапии инфекционно:воспалительных
заболеваний и дисбиозов нижнего отдела женской половой
сферы. 

Основная схема применения 5% линимента циклоферо:
на в ходе коррекции вагинального микробиоценоза: интрава:
гинальные инстилляции по 5 мл ежедневно в течение 10
дней. 

Препарат в виде линимента отличается следующими
преимуществами: 

• интравагинальное применение – непосредственное
воздействие на локализованный патологический очаг; 

• линимент обеспечивает высокую биодоступность ак:
тивных веществ, дает адгезивный и смазывающий
(смягчающий) эффект, способен абсорбировать и
удерживать жидкость; 

• отсутствие аллергических реакций и других побочных
явлений системного характера, ограничивающих его
применение. 

При использовании местной (интравагинальной) формы
препарата происходит быстрое снижение микробной обсе:
мененности влагалищного биотопа и его последующая нор:
мализация, т.е. восстанавливается колонизационная резис:
тентность без дополнительного применения эубиотиков, что
позволяет оптимизировать традиционную этиотропную те:
рапию.

Optimization of local therapy for vaginal infections

and dysbioses 

I.M. Nesterov, E.K. Ailamazyan, Areg A. Totolyan

The authors investigated the clinical and immunological efficacy of
the interferon inducer 5% cycloferon liniment (Scientific
Technological Pharmaceutical Firm «Polysan», Saint Petersburg)
during intravaginal monotherapy for nonspecific vaginitis (NV),

Candida vaginitis (CV), and bacterial vaginosis (BV), as well as its
immunomodulatory effect. During a prospective study, the total clin:
ical and microbiological efficiencies of a course of therapy were 74%;
in the clinical groups, it was 68.2% for NV, 93,7% for BV, and 75% for
CV. A placebo:controlled study showed that the clinical efficacy of
the agent was 88.8%; there was a 2,6:fold reduction in the total inci:
dence of the pathological types of vaginal biocenosis as compared to
placebo. The drug is well tolerated by patients; it causes no allergic
reactions or other adverse events. The basic mechanism of the drug’s
immunomodulatory effect is to affect local vaginal immunity and it is
manifested by the following immunological changes in vaginal secre:
tions: an increase in vaginal tissue:blood barrier permeability; com:
pensation for baseline diminished local IgG and IgA synthesis not only
due to the higher diffusion of immunoglobulins from the bloodstream,
but also due to the normalization and increase of their local synthesis.
The use of the agent as a basic drug is promising and warranted during
a course of immune:oriented therapy for infectious and inflammatory
diseases and dysbioses of the lower female genital tract. The main use
regimen for 5% cycloferon liniment to correct vaginal microbiocenosis
is as follows: daily intravaginal instillations of 5 ml for 10 days. 
Key words: cycloferon, vaginal infections and dysbioses, local immuni�
ty, immunomodulation.
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У статті наведено дані оцінки ефективності і безпечності
застосування препарату Дистрептаза (ректальні супози-
торії) у профілактиці запальних захворювань органів ма-
лого таза в жінок із завмерлою вагітністю.
Ключові слова: невиношування вагітності, вагітність, що не
розвивається, запальні захворювання органів малого таза,
Дистрептаза.

У сучасних умовах складної демографічної ситуації в Ук:
раїні питання втрати вагітності є особливо актуальним і

соціально значущим. При цьому проблема викидня, що не
відбувся, посідає особливе місце в практиці акушера:гінеко:
лога. Під викиднем, що не відбувся (вагітність, що не розви:
вається; аборт, що не відбувся; вагітність, що завмерла,
missed abortion), розуміють внутрішньоутробну загибель
ембріона (плода), яка не супроводжується його ми:
мовільним вигнанням, із затримкою на невизначений час у
порожнині матки [1, 3].

Викидень, що не відбувся, складає до 10–20% усіх ви:
падків репродуктивних утрат і майже у третині випадків
призводить у наступному до звичного невиношування
вагітності [1]. Причини викидня, що не відбувся, численні і
часто комплексні, проте в основі всіх процесів лежить пору:
шення формування системи мати–плацента–плід під впли:
вом різних чинників: хромосомні аномалії, гормональні по:
рушення, персистуючі хронічні запальні захворювання реп:
родуктивних органів, автоімунні процеси тощо [2, 6, 7].

Проблема персистуючої інфекції в разі невиношування
вагітності складна і дискутабельна. За даними літератури,
хронічний ендометрит гістологічно верифікується в пере:
важної більшості жінок із завмерлою вагітністю, що дало
підставу рекомендувати проведення лікування хронічного
ендометриту всім жінкам, які перенесли хоча б одну
вагітність, що не розвивалася [3]. Мікробіологічні і морфо:
логічні дослідження ендометрія виявляють наявність
хронічного ендометриту і персистенції умовно:патогенних
бактерій у майже 70% жінок з інфекційним генезом невино:
шування. На даний час встановлена відсутність суворо виз:
начених мікроорганізмів, що провокують звичну втрату
вагітності. При вагітності, що не розвивається, умовно:пато:
генні мікроорганізми виявляються у 20% пацієнток, а вірус:
но:бактеріальні асоціації – у 70%. Проте навіть у разі відсут:
ності прямої специфічної дії інфекційних агентів на плід,
морфо:функціональні порушення репродуктивної системи,
спричинені персистенцією мікроорганізмів в ендометрії з
формуванням хронічного ендометриту, призводять до пору:
шення розвитку ембріона [2, 7].

У структурі гінекологічної патології запальні захворю:
вання органів малого таза (ЗЗОМТ) посідають провідне
місце. Незважаючи на успіхи сучасної медицини, частота
гнійно:запальних захворювань жіночих статевих органів не
знижується. Цьому сприяє ряд факторів, серед яких суттєву

роль відіграє постійна зміна видів мікроорганізмів, що вик:
ликають запальні ускладнення в гінекологічній практиці.
Останні десятиліття характеризуються не тільки зміною
збудників генітальних інфекцій (на перше місце вийшли
представники умовно:патогенної мікрофлори), але й зміною
клініки запальних процесів (первинно:латентний перебіг,
без клінічних проявів) [6, 8, 10]. 

На сьогодні спостерігається зміна лідерства бактеріаль:
них збудників гнійно:запальних захворювань жіночих стате:
вих органів. Якщо раніше у спектрі мікроорганізмів перева:
жали стафілококи, то внаслідок широкого впровадження ан:
тибіотиків антистафілококової групи на перший план вий:
шла грамнегативна флора. Використання нових антибак:
теріальних засобів, активних до цих збудників, призвело до
домінування анаеробної мікрофлори [7, 9]. Останніми рока:
ми частіше виявляються грамнегативні аероби (кишкова па:
личка, протей, клебсіела, ентерококи) і неклостридіальні
анаероби (пептококи, бактероїди). Бактерійно:вірусна кон:
тамінація ендометрія є, як правило, наслідком нездатності
імунної системи і неспецифічних захисних сил організму
(системи комплементу, фагоцитозу тощо) повністю еліміну:
вати інфекційний агент разом з обмеженням його розповсю:
дження за рахунок активації Т:лімфоцитів (Т:хелперов,
природних кілерів) і макрофагів [3, 6]. Захворювання розви:
вається в разі проникнення у верхні статеві шляхи збудника
й за наявності сприятливих умов для його розвитку й роз:
множення. Ці умови, зокрема, існують у післяабортний
період після внутрішньоматкових маніпуляцій, проведених
при евакуації вагітності, що не розвивається або перервалася
самовільно [5, 7].

На сьогоднішній день тактика ведення пацієнток, які втра:
тили вагітність, залишається однозначно не визначеною. Про:
те проведення своєчасного лікування і адекватна реабілітація
даної категорії пацієнток мають вирішальне значення не
тільки в сенсі попередження безпосередніх запальних усклад:
нень, але й для подальшої реалізації репродуктивної функції і
збереження репродуктивного здоров’я в цілому [2, 5]. 

Профілактика розвитку запальних захворювань органів
малого таза в жінок, які перенесли інвазивні втручання в по:
рожнину матки, вимагає комплексного застосування анти:
бактеріальних, протигрибкових, симптоматичних серед:
ників, еубіотиків тощо [5, 6, 11]. Однак аналіз лікувальних
заходів щодо пацієнток, які перенесли втручання з приводу
завмерлої вагітності, свідчить про проблему поліпрагмазії –
одночасного призначення значної, не завжди обґрунтованої
кількості препаратів. При цьому фармакокінетичний та фар:
макодинамічний ефекти застосованих медикаментозних се:
редників спрогнозувати важко, а інколи просто неможливо.

Застосування антибактеріальних засобів з профілактич:
ною метою повинно бути обґрунтованим, а показання до їх
призначення диференційованими та виваженими. З точки зо:
ру принципу розумної достатності, антибактеріальний препа:

Ïðîô³ëàêòèêà çàïàëüíèõ çàõâîðþâàíü îðãàí³â
ìàëîãî òàçà â æ³íîê, ÿê³ ïåðåíåñëè
âíóòð³øíüîìàòêîâ³ âòðó÷àííÿ ç ïðèâîäó
âàã³òíîñò³, ùî çàâìåðëà
В.І. Пирогова, І.В. Козловський, С.О. Шурпяк

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького
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рат для профілактики запальних ускладнень повинен мати
широкий спектр дії щодо патогенів, які найчастіше зустріча:
ються, зокрема, аеробних (переважно грамнегативних) та
анаеробних бактерій; володіти добрими фармакокінетични:
ми параметрами, високою біодоступністю, достатньо трива:
лим періодом напіввиведення; мати доведену безпечність та
невелику ймовірність побічних дій; мінімально взаємодіяти
з іншими препаратами, зокрема анестетиками і анальгетика:
ми [8, 9].

Особливого значення в реабілітації пацієнток після ви:
далення порушеної або завмерлої вагітності набуває застосу:
вання максимально ефективних середників, які б дозволили,
уникаючи нераціонального застосування значної кількості
препаратів, забезпечити безпосередню дію їх у вогнищі ура:
ження [5]. Одним із шляхів оптимізації лікування є викори:
стання вагінального або ректального шляхів введення
лікарських засобів, які дозволяють зменшити дози медика:
ментозних протизапальних середників при забезпеченні
максимально ефективного впливу на вогнище ураження,
знизити частоту розвитку побічних системних реакцій,
алергізації організму. З огляду на дані принципи доцільним
може бути застосування в комплексі профілактичних і ліку:
вальних заходів препарату Дистрептаза, який зумовлює
швидкий лізис некротичних мас, відкладень фібрину і
тромбів, тим самим сприяє покращанню мікроциркуляції і
репарації тканин органів малого таза і доступу антибіотиків
і хіміотерапевтичних середників в уражені тканини.

Метою нашої роботи була оцінка ефективності та без:
печності застосування препарату Дистрептаза у профілак:
тиці запальних ускладнень після евакуації вагітності, що не
розвивається, та попередженні наступних порушень репро:
дуктивної функції.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослідження проводилось на клінічній базі кафедри аку:
шерства, гінекології та перинатології ФПДО ЛНМУ ім. Да:
нила Галицького у Львівському обласному клінічному пери:
натальному центрі.

Під спостереженням перебувало 80 жінок віком від 19 до
32 років, які були госпіталізовані після діагностування
вагітності, яка не розвивається. Верифікацію вагітності, що
завмерла, проводили при ультрасонографії на апараті «Aloka
SSD 500» (Японія) шляхом трансабдомінального і транс:
вагінального сканування датчиками з частотою 3,5 і 5 МГц
відповідно. Ультразвуковими ознаками викидня, що не
відбувся, вважали відсутність пульсації серцевої трубки або
серцебиття ембріона; відсутність рухів ембріона;
анембріонію; подвійний контур плодового яйця. 

Первинно сформований масив жінок методом випадко:
вої вибірки за наявності інформованої згоди пацієнток був
розділений на три групи. 

І група (основна) – 30 хворих, які в поєднанні зі стан:
дартною терапією отримували препарат Дистрептаза за
оригінальною схемою з 2:го дня після евакуації завмерлої
вагітності.

ІІ група (порівняння) – 30 хворих, які в поєднанні зі
стандартною системною терапією отримували препарат Ди:
стрептаза з 5:го дня після видалення плодового яйця.

ІІІ група (контрольна) – 20 пацієнток, які отримували
профілактику ЗЗОМТ відповідно до клінічних галузевих
протоколів.

Детально вивчався соматичний і репродуктивний анам:
нез пацієнток. Об’єктивне фізикальне обстеження проводи:
ли рутинними методами. Під час гінекологічного досліджен:
ня визначали термін вагітності, наявність ознак запальних
процесів статевих органів. Клініко:лабораторне обстеження
включало проведення загальних аналізів крові та сечі, визна:

чення групи крові і резус:фактора, обстеження на ВІЛ (за
інформованої згоди пацієнтки) та сифіліс, біохімічні аналізи
крові, гемостазіограму.

Дослідження вагінальної флори проводилося методами
світлової мікроскопії; молекулярно:біологічним методом
для верифікації інфікування хламідіями, вірусом простого
герпесу; бактеріологічного дослідження з кількісним та
якісним визначенням мікроорганізмів до проведення
внутрішньоматкового втручання і через 28 днів. 

У динаміці післяабортного періоду клінічно та ультрасо:
нографічно вивчали динаміку інволюції матки, стан порож:
нини матки.

Загальноприйнята схема профілактики запальних уск:
ладнень після видалення завмерлої вагітності включала ан:
тибактеріальні препарати широкого спектра дії з урахуван:
ням полімікробного пейзажу піхвових виділень (офлоксин
400 мг на добу протягом 7 діб у формі деескалаційної ан:
тибіотикотерапії з початком введення перед видаленням за:
вмерлої вагітності), протимікотичні середники (дифлазон
150 мг перорально однократно), гепатопротектори, препара:
ти метронідазолу (трихопол по 250 мг тричі на добу протя:
гом 5 діб) для пригнічення анаеробної мікрофлори. У разі
виявлення хламідійного інфікування призначали азит:
роміцин курсовими дозами на 14 днів.

Застосування препарату Дистрептаза, до складу якого
входять два активних компоненти: стрептокіназа
(15 000 МО) та стрептодорназа (1250 МО), після видалення
завмерлого плодового яйця має патогенетичне обґрунтуван:
ня і певні особливості. Стрептокіназа – активатор проензи:
му плазміногену, який розчиняє згустки крові та покращує
мікроциркуляцію у вогнищі запалення. Стрептодорназа –
ензим, який розчиняє липкі маси нуклеопротеїнів, мертвих
клітин, гною, не впливаючи на структуру та функцію живих
клітин. Препарат має ферментативну, протизапальну, роз:
смоктувальну, антитромботичну, анальгезуючу дії, покра:
щує доступ антибіотиків і хіміотерапевтичних середників у
вогнище запалення.

Курс лікування препаратом Дистрептаза в основній
групі та групі порівняння становив 5 діб. Супозиторії вводи:
ли глибоко в пряму кишку. У середньому на курс лікування
використовували 12 супозиторіів. 

Пацієнтки І групи в комплексі терапії отримували супо:
зиторії Дистрептаза з 2:го дня після проведеної інструмен:
тальної евакуації плодового яйця: протягом перших двох
днів – 2 рази на добу, у наступні 2 дні – 3 рази на добу і ос:
танній день – 2 рази на добу. 

Пацієнтки ІІ групи на фоні стандартної профілактики
запальних ускладнень отримували супозиторії Дистрептаза
з 5:го дня після проведеного інструментального видалення
завмерлої вагітності: протягом перших двох днів – 2 рази на
добу, у наступні 2 дні – 3 рази на добу і останній день – 2 ра:
зи на добу. 

Перед застосуванням препарату Дистрептаза всім
пацієнткам проводилось ультрасонографічне дослідження
для контролю повноти евакуації елементів плодового яйця
з порожнини матки. Протягом післяабортного періоду
оцінювали кількість і динаміку кров’янистих виділень з
піхви.

Ефективність проведених заходів оцінювали за клініко:
лабораторним перебігом післяабортного періоду, динамікою
гінекологічного статусу та ультрасонографічних параметрів
інволюції матки (обстеження на 2, 4 і 6:ту добу після еваку:
ації завмерлої вагітності), станом біоценозу піхви. Досліджу:
вали переносимість застосованої терапії. 

Статистична обробка результатів досліджень проводи:
лась з використанням комп’ютерних програм «Statistica 6.0»
та «Еxcel 5.0». Відмінності вважали вірогідними при р<0,05. 
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік пацієнток становив 25,2±3,8 року і не мав
вірогідної відмінності між групами.

Тяжка соматична патологія не виявлена ні в одної з об:
стежених пацієнток, однак у 25 (31,3%) були екстра:
генітальні захворювання: пієлонефрит (15%), хронічний гас:
трит (13,8%), дифузний еутиреоїдний зоб (18,8%), хронічне
обструктивне захворювання легень (11,3%).

Пізнє менархе, порушення менструального циклу, альго:
дисменорея до вагітності відзначали 36,3% жінок. Для 23,8%
пацієнток характерним був ранній (15–18 років) початок
статевого життя.

Повторновагітних було більше половини – 48 (60%).
Репродуктивний анамнез був обтяженим у 39 (48,8%)
пацієнток. Пологи в анамнезі мали 23 (47,9%) жінки, з них
операцію кесарева розтину перенесли 9 (39,1%); перерва:
ли першу вагітність шляхом артифіційного або медика:
ментозного аборту 9 (21,95%); самовільний викидень у І
триместрі вагітності був у 16 (39%); пізній викидень – у
8 (16,7%); вагітність, що не розвивається, – у 9 (21,95%).
Насторожуючим фактом є те, що вагітність, яка не розви:
вається, діагностована у 32 (40%) уперше вагітних. Отже
із пацієнток, включених у дослідження, переважна
більшість (71,3%) не реалізувала свою репродуктивну
функцію.

Аналіз перенесених від початку статевого життя до даної
вагітності гінекологічних захворювань показав, що кожна
друга жінка ( 50%) перенесла запальні процеси статевих ор:
ганів різної локалізації. У структурі гінекологічних захворю:

вань переважали запальні захворювання нижніх відділів
генітального тракту (кольпіт, бактеріальний вагіноз, фонові
захворювання шийки матки), сальпінгоофорит перенесли
8 (10%) жінок, лікування з приводу урогенітального
хламідіозу – 11 (13,8%). 

У 25 (31,3%) вагітність, що не розвивається, діагностова:
но в гестаційному терміні 10–12 тиж, при цьому завмирання
вагітності за даними ультрасонографії відбулося від 7 до 14
днів тому (розміри плодового яйця відповідали в середньому
8,8±1,4 тиж вагітності). У 55 (68,7%) пацієнток ультрасоног:
рафічні параметри на момент верифікації діагнозу відповіда:
ли в середньому 15,4±2,2 тиж, тоді як гестаційний термін на
момент обстеження мав бути від 17 до 20 тиж. 

Під час госпіталізації більшість жінок – 47 (58,8%) або
зовсім не виявляли скарг, або скарги мали неспецифічний ха:
рактер. Біль унизу живота різної інтенсивності, кров’янисті
виділення зі статевих органів як прояви загрози або розпоча:
того переривання вагітності були в 11 (13,8%) спостережен:
нях (табл. 1).

Нормальна мікрофлора піхви в жінок репродуктивного
віку є одним з показників здоров’я, оскільки відіграє знач:
ну роль у підтримці мікроекологічного статусу. Взаємодія
між представниками нормальної мікрофлори і клітинами
вагінального епітелію здійснюється на клітинному і моле:
кулярному рівнях і постійно контролюється рядом систем
макроорганізму. Порушення нормального біоценозу піхви
були виявлені у всіх обстежених пацієнток із завмерлою
вагітністю. Відзначались низькі показники контамінації
слизових оболонок лактобацилами (102–104 КУО/мл), не
виділено лактобацили у 21 (13,8%) пацієнтки із всіх груп.

Òàáëèöÿ 1
Îñíîâí³ ñêàðãè îáñòåæåíèõ æ³íîê (n=80)

Òàáëèöÿ 2
Ïîêàçíèêè ì³êðîá³îöåíîçó ï³õâè â îáñòåæåíèõ æ³íîê äî åâàêóàö³¿ âàã³òíîñò³, 

ùî íå ðîçâèâàºòüñÿ (ê³ëüê³ñòü âèä³ëåíèõ øòàì³â)

Клінічні прояви Абс. число %

Відсутність скарг 47 58,8

Переймоподібний біль унизу живота 5 6,3

Ниючий біль унизу живота 6 7,5

Зникнення "симптомів вагітності" (нудота, набряк грудей) 21 26,3

Субфебрильна температура тіла 8 10

Кров'янисті виділення зі статевих органів 11 13,8

Мікроорганізм
Групи

І (n=30) ІІ (n=30) ІІІ (n=20) Всього (n=80)

Enterobacterium spp. 11 (36,7%) 10 (33,3%) 7 (35%) 28 (35%)

Streptococcus spp. 5 (16,7%) 7 (23,3%) 4 (20%) 16 (20%)

Staphylococcus spp. 5 (16,7%) 6 (20%) 4 (20%) 15 (18,8%)

Gardnerella vaginalis 12 (40%) 9 (30%) 7 (35%) 28 (35%)

Eubacterium spp. 8 (26,7%) 9 (30%) 6 (30%) 23 (28,8)

Peptostreptococcus spp. 7 (23,3%) 8 (26,7%) 4 (20%) 19 (23,8%)

Mobiluncus spp. 6 (20%) 5 (16,7%) 3 (15%) 14 (17,5%)

Mycoplasma genitalium 5 (16,7%) 5 (16,7%) 3 (15%) 13 (16,3%)

Ureaplasma urealyticum 2 (6,7%) 3 (10%) 1 (5%) 6 (7,5%)

Candida spp. 11 (36,7%) 15 (50%) 8 (40%) 34 (42,5%)

Fusobacterium spp. 3 (10%) 5 (16,7%) 2 (10%) 10 (12,5%)

Lactobacillus spp. 22 (73,3%) 23 (76,7%) 14 (70%) 59 (73,8%)
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У цілому якісні показники контамінації піхви асоціаціями
аеробних і анаеробних умовно:патогенних мікроор:
ганізмів у жінок сформованих груп значимо не відрізня:
лись (табл. 2). 

Кількісна оцінка росту виділених мікроорганізмів пока:
зала, що масивне обсемінення слизової оболонки піхви
(104–106 КУО/мл) було у 8 (26,7%) пацієнток І групи, у
10 (33,%) – ІІ групи і в 6 (30%) – ІІІ групи.

Значна контамінація слизової оболонки піхви патоген:
ними і умовно:патогенними мікроорганізмами, виявлена у
обстежених жінок із вагітністю, що завмерла, є чинником ри:
зику виникнення запальних ускладнень.

Хламідійне інфікування методом полімеразно:ланцюго:
вої реакції діагностовано в 5 (16,7%) жінок І групи, у 2 (6,7%)
– ІІ групи і у 2 (10,0%) – ІІІ групи. 

Усім пацієнткам з викиднем, що не відбувся, була прове:
дена процедура видалення плодового яйця з подальшим
гістологічним дослідженням отриманих матеріалів.

У 39 (48,8%) випадках у базальному шарі ендометрія ви:
являлись дистрофічні зміни маткових залоз, іноді з елемен:
тами некрозу, виражена фібробластна трансформація еле:
ментів строми, явища мальформації ендометріальних судин
(прекапілярів, венул, лімфатичних комунікацій), тромбовас:
куліту з організацією тромбів і облітерацією судин, що є ха:
рактерним для хронічного ендометриту. Серед елементів
помірно вираженої запально:клітинної інфільтрації перева:
жали лімфоцити і макрофаги. Аналогічні запально:дист:
рофічні зміни виявлялись у 43 (53,8%) випадках в елементах
хоріона і плаценти.

Аналіз клінічного перебігу післяабортного періоду
засвідчив, що у пацієнток ІІ і ІІІ груп спостерігався протягом
перших трьох діб виражений переймоподібний біль унизу
живота, що вимагало введення спазмолітичних і знеболю:
вальних засобів. Інтенсивність кров’янистих виділень з
піхви у цих групах до 6:ї доби не перевищувала допустиму (3
менструальні прокладки на добу) в перші 2 дні; у подальшо:
му зменшення до двох прокладок на добу протягом 4 діб, од:
нак у 6 (30%) пацієнток ІІІ групи на 6:ту добу внаслідок за:
тримки виділень на тлі субінволюції матки було підвищення
температури тіла, посилення больового синдрому, які були
куповані введенням препаратів, що посилюють скоротливу
діяльність матки, і спазмолітиків (табл. 3). Загальна три:

валість кров’янистих виділень з піхви у ІІ групі становила
7,03±0,57 доби, а у третій групі – 8,05±0,57 доби.

У разі початку застосування Дистрептази з 2:ї доби після
інструментальної ревізії порожнини матки (І група) було ви:
явлено незначне збільшення інтенсивності кров’янистих
виділень у перший день (до 4–5 менструальних прокладок за
добу), однак тривалість кров’янистих виділень зменшилась до
4,63±0,53 доби (р<0,05 порівняно із ІІІ групою) (малюнок).

Ультрасонографічний контроль швидкості інволюції
матки (обстеження на 2, 4 і 6:ту добу після евакуації завмер:
лої вагітності) показав, що позитивна динаміка зменшення
розмірів матки, формування шийки матки і порожнини мат:
ки більш виражена у пацієнток І групи (табл. 4).

Лабораторні показники клінічних аналізів крові, сечі, ко:
агулограми у пацієнток усіх груп протягом періоду спостере:
ження були в межах норми. На тлі терапії, що проводилась,
проявів запальних ускладнень не зафіксовано ні в одній
групі. Середній ліжко:день у ІІІ групі становив 7,3±1,5, у І і
ІІ групах відповідно 5,4±0,3 і 5,7±0,6 доби (див. малюнок).

Òàáëèöÿ 3
Êë³í³÷íèé ïåðåá³ã ï³ñëÿàáîðòíîãî ïåð³îäó

Групи І група, n=30 ІІ група, n=30 ІІІ група, n=20

Доба 1 2 3 6 1 2 3 6 1 2 3 6

Переймоподібний біль
унизу живота, бал

5 2 0 0 5 3 2 0 6 6 7 9

Температура тіла, С° 37,2 N N N 37,3 N N N 37,3 37,5 N 37,8 (30 % хворих)

Введення спазмолітичних
і знеболювальних засобів

< < < < + + + < + + +

+ та введенням
препаратів, що

посилюють скоротливу
діяльність матки

0

1

2

3

4

5

6

7

8

III групаII групаI група

Середній 

ліжко�день

Тривалість 

кров. виділень (дні)

В 1,7 раза

*

(*р<0,05 порівняно із ІІІ групою)

Òðèâàë³ñòü êðîâ’ÿíèñòèõ âèä³ëåíü ç ï³õâè ³ ñåðåäí³é 
ë³æêî-äåíü ó ï³ñëÿàáîðòíèé ïåð³îä (äí³)

Òàáëèöÿ 4
Øâèäê³ñòü ³íâîëþö³¿ ìàòêè (ÓÇ êðèòåð³¿)

Групи 1 група, n=30 2 група, n=30 3 група, n=20

доба 2 10 20 2 10 20 2 10 20

Ширина тіла
матки, мм

72,3±31,1 61,4±23,6 45,2±14,2 73,4±32,1 65,2±24,6 49,2±15,4 72,3±30,3 66,3±24,2 55,2±14,4

Передньо<задній
розмір, мм

63,2±25,5 53,3±16,1 45,4±7,6 62,6±24,2 54,2±16,3 48,6±8,3 63,3±24,2 57,4±14,2 51,7±8,5

Довжина тіла
матки, мм

112,3±39,1 95,4±24,6 80,3±14,2 114,3±39 96,5±24,6 83,3±15,5 112,2±40 99,3±23,5 85,4±16,2
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У жінок І і ІІ груп через місяць після видалення завмер:
лої вагітності показники бактеріальної флори наближались
до стану нормоценозу, однак виявлялась недостатність пула
лактобацил, яка була відкоригована призначенням еубіот:
иків. Більш виражені явища дисбіозу з переважанням
виділення грибів Candida були в 5 (25%) жінок ІІІ групи з
наявністю симптоматики (печіння, свербіж), що вимагало
призначення етіотропної місцевої терапії.

Відновлення менструальної функції спостерігалось у
пацієнток І групи через 26,3±1,2 дня, ІІ групи – через
26,5±1,5 дня, у той час як у 5 (25%) пацієнток ІІІ групи було
вкорочення менструального циклу до 22,3±0,5 дня з проява:
ми гіперполіменореї і вираженою альгодисменореєю
(табл. 5).

Побічні явища, пов’язані із застосуванням ректальних
свічок Дистрептаза, нами не спостерігались, 90% хворих оціни:
ли переносимість препарату як відмінну, 10% – як добру.

ВИСНОВКИ

Проведені дослідження показали, що включення Дист:
рептази в комплекс ранніх реабілітаційних заходів у жінок із
вагітністю, що завмерла, сприяє пришвидшенню процесів
інволюції матки і відновленню нормобіоценозу нижніх
відділів генітального тракту, зменшує тривалість перебуван:
ня пацієнток у стаціонарі, ефективно профілактує виник:
нення розладів менструальної функції і альгодисменореї. 

Застосування Дистрептази з 2:го дня після евакуації за:
вмерлої вагітності є безпечним, не загрожує виникненням
кровотечі за умови ретельного видалення елементів
вагітності, що завмерла, з порожнини матки.

Профилактика воспалительных заболеваний

органов малого таза у женщин, которые

перенесли внутриматочные вмешательства

вследствие замершей беременности

В.І. Пирогова, И.В. Козловский, С.О. Шурпяк

В статье приведены данные оценки эффективности и без:
опасности использования препарата Дистрептаза (ректаль:
ные суппозитории) в профилактике воспалительных забо:
леваний органов малого таза у женщин с замершей беремен:
ностью.
Ключевые слова: невынашивание беременности, замершая бере�
менность, воспалительные заболевания органов малого таза, Дис�
трептаза.

Preventive Treatment of Inflammatory Diseases of

Pelvic Organs of Women with Intrauterine Surgery

because of Missed Miscarriage

V.I.Pirogova, I.V. Kozlovsky, S.O. Shurpyak

The article deals with the findings of the effectiveness and safety of
preparation Distreptasa (rectal suppository) for preventive treatment
of inflammatory diseases of pelvic organs of women with missed mis:
carriage. 
Key words: miscarriage, missed miscarriage, inflammatory diseases of
pelvic organs, Distreptasa.
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Òàáëèöÿ 5
Â³äíîâëåííÿ ìåíñòðóàëüíî¿ ôóíêö³¿

* Примітка: – прояви гіперполіменореї і вираженої альгодисменореї були у 5 (25%) пацієнток ІІІ групи.

Групи І група, n=30 ІІ група, n=30 ІІІ група, n=20

Доба початку менструації 26,3±1,2 26,5±1,5 22,3±0,5*

Нормалізація менструального циклу N N
гіперполіменорея та виражена

альгодисменорея
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У вагітних, хворих на гестаційний діабет (ГД), з метою
встановлення патогенетичних механізмів розвитку цієї па-
тології проведено визначення вмісту в сироватці крові іму-
нореактивного інсуліну, С-пептиду, вільного естріолу, кор-
тизолу, плацентарного лактогену та автоантитіл до декар-
боксилази глютамінової кислоти. Встановлено, що в жінок,
які хворіють на ГД, є підвищення вмісту імунореактивного
інсуліну та С-пептиду в сироватці крові, що свідчить про
гіперінсулінемічний стан цих хворих та ймовірну інсуліно-
резистентність. Причиною виникнення гіперінсулінемічно-
го стану в таких пацієнток є підвищений рівень кортизолу
та плацентарного лактогену, тобто дія контрінсулярних
гормонів. Підвищений рівень естріолу в крові жінок із ГД
свідчить про напруження функціонування фетальних над-
нирників та порушення розвитку плода за умов
гіперглікемії в матері. У жінок з ГД у певній кількості ви-
падків спостерігалася наявність автоантитіл до декарбок-
силази глютамінової кислоти, тобто поряд із зниженням
інсуліночутливості іноді за ГД існує автоімунний процес до
антигенів -клітин підшлункової залози.
Ключові слова: гестаційний діабет, патогенез, інсулін, С�пеп�
тид, вільний естріол, кортизол, плацентарний лактоген, ав�
тоантитіла до глютаматдекарбоксилази, інсулінорезис�
тентність

За фізіологічного перебігу вагітності в організмі жінки
відбувається ряд пристосувальних реакцій, спрямова:

них на забезпечення оптимального розвитку плода та збе:
реження нормального функціонування органів та систем
вагітної. Однією з найважливіших змін є порушення вуг:
леводного обміну. У випадку дисфункції компенсаторних
трансформацій під час вагітності розвиваються пато:
логічні стани в організмі як вагітної, так і плода. Одним із
таких станів є гестаційний діабет (ГД) – порушення вугле:
водного обміну різного ступеня вираженості, що виникло
або було вперше виявлене під час вагітності [1, 27, 30]. ГД
розвивається на тлі фізіологічних змін в організмі вагітної
і є їх крайнім, патологічним проявом [2, 4, 5]. У разі
фізіологічного перебігу вагітності відбувається поступове
підвищення резистентності до інсуліну. У ІІ триместрі
вагітності високий рівень плацентарних гормонів, а також
підвищення утворення кортизолу корою наднирників
сприяє поглибленню фізіологічної периферійної інсуліно:
резистентності, яка не виходить за межі фізіологічної нор:
ми [3, 8]. Підвищення рівня пролактину, прогестерону,
кортикостероїдів призводить до зменшення зв’язування
рецепторів інсуліну [6, 7]. Після 28 тиж інсулінорезис:
тентність наростає за рахунок діабетогенної дії плацентар:
них гормонів та прогестерону. Спостерігається підвищен:
ня глікемії після прийому їжі з компенсаторною
гіперінсулінемією та посиленням ліполізу. Відзначається
підвищення базального рівня інсуліну, підвищення
інсуліно:секреторної відповідної реакції на прийом їжі, що
можна визначити за допомогою дослідження рівня С:пеп:
тиду та імунореактивного інсуліну в крові [9, 10].

Нормальний рівень інсуліну в сироватці крові натще ста:
новить 19,2–160 пмоль/л. Підвищені рівні інсуліну (>160
пмоль/л натще) зазвичай зумовлені порушенням його дії на
тканини:мішені (стан інсулінорезистентності). Знижений
рівень інсуліну або його відсутність типові для цукрового
діабету (ЦД) 1:го типу, що зумовлений автоімунною дест:
рукцією :клітин. Поступове погіршення секреторної актив:
ності :клітин і, як наслідок, зниження рівня інсуліну спос:
терігається також у разі довготривалого ЦД 2:го типу [8].

С:пептид – фрагмент молекули проінсуліну, в результаті
відщеплення якого утворюється інсулін. Тому за кількістю
С:пептиду можна судити про збереження інсуліносекретор:
ної здатності :клітин підшлункової залози. Час напіврозпа:
ду С:пептиду в крові більший, ніж в інсуліну. С:пептид
біологічно неактивний та відносно менше трансформується
печінкою. Рівень С:пептиду є більш стабільним індикатором
секреції інсуліну, ніж рівень самого інсуліну, що швидко
змінюється. С:пептид не вступає в перехресну реакцію з ан:
титілами до інсуліну, тому може досліджуватися у хворих,
що отримували ін’єкції цього гормону. 

Хоча вагітність є вуглеводоінтолерантним станом, тільки
в невеликої кількості вагітних (3–5%) виникає ГД. З настан:
ням вагітності резистентність тканин до інсуліну, що нарос:
тає, призводить до збільшення необхідності в інсуліні. У
більшості жінок ця потреба швидко задовольняється і, таким
чином, встановлюється баланс між інсулінорезистентністю
та продукцією інсуліну. Проте якщо резистентність починає
домінувати внаслідок порушення секреції інсуліну, розви:
вається гіперглікемія. У більшості подібних випадків це ви:
никає в другій половині вагітності. Інсулінорезистентність
прогресивно зростає до пологів, після яких у більшості ви:
падків вона швидко зникає. 

Найчастіше порушення толерантності до вуглеводів пе:
ребігає безсимптомно і може бути виявлено лише під час
проведення скринінгового тестування. Подібно до ЦД 2:го
типу, ГД асоціюється як з інсулінорезистентністю, так і з
порушенням секреції інсуліну [20]. Ці два розлади також
мають аналогічні фактори ризику, однакову поширеність у
різних популяціях та ідентичну генетичну основу, вони од:
наково етіологічно до кінця нез’ясовані і передують один
одному.

Клітинні механізми інсулінорезистентності за нормаль:
ної вагітності та вагітності на фоні діабету дотепер невідомі.
Вимірювання натще концентрації інсуліну та розрахунок
відношення рівня інсулінемії до рівня глюкози можуть дати
якісну, але не кількісну оцінку інсуліночутливості. У не:
вагітних жінок для отримання кількісних даних про
інсулінову дію використовують гіперінсулінемічний:
еуглікемічний клемп [28] та мінімально:модельний аналіз
інтравенозного глюкозотолерантного тесту (ІТТГ) [15, 16].
Модель ІТТГ являє собою дані про те, яка кількість глюкози
необхідна для досягнення еуглікемічного стану під час
постійної інфузії інсуліну. Але його використання під час
вагітності обмежено внаслідок зміни відношень між загаль:
ними розмірами тіла (наприклад, маси та площі поверхні).

Ãîðìîíàëüí³ ìåõàí³çìè ðîçâèòêó ãåñòàö³éíîãî
ä³àáåòó òà ðîëü àíòè³íñóë³íîâèõ àíòèò³ë 
ó âèíèêíåíí³ ö³º¿ ïàòîëîã³¿
Є.О. Бичкова, В.І. Медведь, З.Б. Хомінська, З.В. Близнюк

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології», м. Київ
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Catalano та співавтори [21, 22] уперше провели проспектив:
не дослідження з використанням гіперінсулінемічного:
еуглікемічного клемпу у вагітних з ожирінням та без нього з
нормальним глюкозотолерантним тестом. Було виявлено
зниження інсуліночутливості на 47% у жінок з ожирінням та
на 56% – у жінок з нормальною масою тіла. Розвиток резис:
тентності до глюкозознижувального ефекту інсуліну – нор:
мальне явище під час вагітності. 

У ранніх дослідженнях Burt [19] показав, що вагітні де:
монструють менший гіпоглікемічний результат під час
інфузії інсуліну порівняно з невагітними. Відповідно
пізніші дослідження довели, що жінки з нормальним пе:
ребігом вагітності мають надлишкову інсулінову відповідь
на введення глюкози поряд з незначним зниженням глюко:
зотолерантності. Під час використання моделі ІТТГ,
Buchanan і співавтори [18] та Cousins і співавтори [24] про:
демонстрували значне (70%) зниження чутливості до
інсуліну в ІІ триместрі нормальної вагітності з поверненням
до нормальних показників одразу після пологів. Ryan і
співавтори [38] уперше показали кількісну різницю
інсуліночутливості між жінками з нормальною вагітністю
та на фоні діабету. Інші дослідники помітили, що інсуліно:
чутливість була нижчою в пацієнток з ГД, ніж з нормальним
перебігом вагітності, ще у 12–14 тиж гестації, тобто перед
терміном максимальної фізіологічної інсулінорезистент:
ності. Проте різниця не була статистично значущою. Під час
ІІІ триместру вагітності інсулінорезистентність була одна:
ковою в обох групах [21, 24]. 

Багато зусиль було покладено на визначення тканин, що
сприяють розвитку інсулінорезистентності під час
вагітності. Виявлено зниження на 40% інсуліностимульова:
ної утилізації глюкози скелетними м’язами і жировими
клітинами [33]. 

Під час вагітності рівень репрородуктивних гормонів
та кортизолу має схильність до зростання, більшість з них
сприяє інсулінорезистентності та порушенню функції 

:клітин. 
Кортизол – основний глюкокортикоїд, має виражену

контрінсулярну дію. Рівень кортизолу збільшується з на:
станням вагітності, і в її кінці в 3 рази вищий, ніж у не:
вагітних жінок [31]. Rizza та співавтори [37] у клемп:
дослідженні продемонстрували, що під час інфузії великої
дози кортизолу печінкова продукція глюкози збільшується,
а інсуліночутливість зменшується. Дія надлишку глюкокор:
тикоїдів у скелетних м’язах характеризується зниженням
фосфорилювання тирозину в інсулінових рецепторах; тому є
логічним, що глюкокортикоїд:індукована інсулінорезис:
тентність відбувається за пострецепторним механізмом [12].
У дослідженнях було виявлено, що рівень кортизолу в жінок
з ГД і порушеною толерантністю до вуглеводів значно ви:
щий, ніж у контрольній групі. 

Плацентарний лактоген (ПЛ) за своїми властивостями
аналогічний гормону росту гіпофізарного походження; сти:
мулює мобілізацію жирних кислот, має лактотропну та лю:
теотропну дію, інгібує клітинній імунітет, активно впливає
на обмін речовин у матері. Отже, плацента та плід певною
мірою беруть на себе функцію управління метаболізмом ма:
теринського організму. Рівень ПЛ підвищується на початку
ІІ триместру вагітності, що призводить до зниження фосфо:
рилювання субстрату інсулінових рецепторів (IRS:1) і
збільшення інсулінорезистентності [38]. Beck та Dauhday
[13] продемонстрували, що інфузія ПЛ призводить до пору:
шення толерантності до глюкози і збільшення інсулінової та
глюкозної концентрації в разі проведення перорального глю:
козотолерантного тесту (ПТТГ). Відповідно, Brelje та співа:
втори [17] виявили, що ПЛ напряму стимулює інсулінову
секрецію в культурі :клітин. Це може свідчити, що ПЛ без:

посередньо регулює функцію острівкових клітин і, можливо,
є основним гормоном, відповідальним за посилення функції
острівкових клітин у разі нормальної вагітності [17].

Естріол – один з трьох головних естрогенів – поряд з ес:
традіолом та естроном. Синтезується печінкою, наднирника:
ми плода та плацентою. Рівень цього гормону безпосередньо
характеризує стан плаценти та плода. Рівень вільного
естріолу становить 9% від всіх форм гормону і краще відо:
бражає стан фетоплацентарного комплексу, ніж загальний
естріол. Недостатній синтез естріолу викликає загрозу пере:
ривання вагітності в першій половині та загрозу передчас:
них пологів – у другій. Зниження рівня вільного естріолу на
35% свідчить про гостру функціональну недостатність фе:
топлацентарного комплексу та є ознакою загрозливого стану
плода. Крім того, естрогени поряд з прогестероном також бе:
руть безпосередню участь у регулюванні обміну вуглеводів.
На початку вагітності рівень прогестерону та естрогенів у
сироватці крові підвищується, але їх вплив на активність
інсуліну протилежний. Прогестерон призводить до інсуліно:
резистентності, тоді як естрогени виконують протективну
функцію [38]. Проведені дослідження показали суттєве зни:
ження рівня глюкози та зростання – інсуліну вдвічі після
введення естрогенів в експерименті з щурами; додавання
прогестерону було асоційовано зі збільшенням інсулінової
відповіді на 70% при проведенні інсулінотолерантного тесту,
хоча порушення толерантності до глюкози не виникало [34]. 

У культурі жирової тканини щурів, що отримували ліку:
вання естрогенами, не було помічено впливу на транспорт
глюкози, але максимальне зв’язування інсуліну було вищим.
У той же час прогестерон погіршував як транспорт глюкози,
так і зв’язування інсуліну [38]. Gonzalez і співавтори [32]
дослідили вплив прогестерону та 17 :естрадіолу на чут:
ливість до дії інсуліну під час вагітності. Щури після
оваріоектомії отримували різні дози прогестерону та/або
17 :естрадіолу для того, щоб симулювати їх рівні в плазмі
крові під час нормальної вагітності. Гіперінсулінемічний:
еуглікемічний клемп був використаний для визначення
інсуліночутливості. Результати свідчили про те, що
відсутність стероїдних гормонів взагалі призводить до зни:
ження інсуліночутливості. 

Отже, зростання чутливості до інсуліну на початку
вагітності, коли рівні 17 :естрадіолу та прогестерону в
плазмі крові низькі, можливо, зумовлено дією 17 :ест:
радіолу. Але в другій половині вагітності, коли концентрації
цих гормонів високі, 17 :естрадіол може служити протидією
впливу прогестерону, який зменшує чутливість до інсуліну
[32].

Автоантитіла до антигенів -клітин
Ендокринні залози належать до органів, які найчастіше

виявляються мішенню для автоімунної реакції. Найваж:
ливішим маркером автоімунної реакції є автоантитіла.
Відрізняють 3 основні групи автоантитіл:

1) антитіла до компонентів клітин залози (мембран, фер:
ментів);

2) антитіла до гормонів, що секретуються залозой;
3) антитіла до рецепторів на клітинах залози (такі ан:

титіла можуть пригнічувати або стимулювати секреторну
активність залози).

У теперішній час найважливішими вважаються такі ав:
тоантитіла:

• автоантитіла до інсуліну (IAA);
• автоантитіла до глутаматдекарбоксилази (GADA);
• автоантитіла до фосфотирозинфосфатази (IA2A);
• автоантитіла до острівкових клітин (ICA).
Глутаматдекарбоксилаза – фермент, що відповідає за

синтез одного з медіаторів – :аміномасляної кислоти.
GADA присутня у 12–81% хворих з уперше виявленим ЦД
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1:го типу та у 5–13% найближчих родичів хворих. Ризик ЦД
1:го типу в родичів протягом 5 років після виявлення GADA
становить 52%. Порівняно з іншими автоантитілами GADA –
найбільш чутливий маркер. Нормальні значення GADA в
сироватці крові 0–1 од/мл, патологічні значення >1 од/мл.

Відомо, що жінки, хворі на ГД, мають підвищений ризик
розвитку ЦД у подальшому житті. Цей ризик, за різними да:
ними, становить від 6 до 62% [37]. У більшості з цих жінок
розів’ється ЦД 2:го типу, і ця частота виникнення інтенсив:
но вивчається [29]. Проте останні наукові дослідження вста:
новили, що у 2,9–7,7% жінок з ГД присутні специфічні авто:
антитіла до острівкових :клітин [11]. Тому ці жінки також
перебувають у групі ризику розвитку в майбутньому ЦД 1:го
типу. Отримані також дані про те, що в автоантитіл:позитив:
них жінок з ГД ризик виникнення ЦД 1:го типу становить
50%, а ще 21% будуть мати порушену толерантність до вугле:
водів, і ні в кого не розів’ється ЦД 2:го типу [36]. Тому вияв:
лення автоантитіл у вагітних з ГД і спостереження за ними
після пологів може використовуватись для ранньої діагнос:
тики ЦД 1:го типу.

Слід зауважити, що серед автоантитіл:позитивних жінок
у 95,8% були виявлені GADA, у 59,1% – ICA та у 29,2% –
IA2A. У 27,3% жінок були виявлені всі три групи автоан:
титіл [36]. Зважаючи на високу чутливість визначення
GADA, саме ці автоантитіла були вибрані нами для
дослідження вагітних із ГД.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під час дослідження було проведено визначення вмісту в
сироватці крові імунореактивного інсуліну, С:пептиду,
вільного естріолу, кортизолу, ПЛ та автоантитіл до GADA в
ІІ половині вагітності. Вагітні, в яких проводилось
дослідження, були розподілені за результатами скринінгово:
го тесту та перорального тесту толерантності до глюкози на
4 групи: хворі на ГД класу А1; хворі на ГД класу А2; скринінг:
позитивні жінки без ГД та скринінг:негативні жінки. 

Рівень у сироватці крові інсуліну визначали радіоіму:
нологічним методом з використанням стандартних наборів
КІТ ХДП ИБОХ НАНБ (виробництво Біларусі). Концен:
трацію у сироватці крові С:пептиду, вільного естріолу,
кортизолу та антитіл до GADA визначали радіоімуно:
логічним методом з використанням стандартних наборів
IMMUNOTECH (виробництво Чехії). Рівень у сироватці
крові ПЛ визначали радіоімунологічним методом з вико:
ристанням стандартних наборів BIOSOURCE (виробниц:
тво Бельгії). Для гормональних досліджень використову:
вали лічильник «Гамма:12».

Одержані дані обробляли методом варіаційної статистики.
Згідно з інструкцією, за нормативні концентрації в сиро:

ватці крові інсуліну прийнято значення від 19,2 до
160 пмоль/л; С:пептиду натще – 32,6–1458 пмоль/л, корти:
золу зранку – 60–720 нмоль/л, ПЛ – 1,1–9,5 мкг/мл. Норма:
тивні значення некон’югованого естріолу визначаються кож:
ною конкретною лабораторією окремо. Результати його виз:
начення повинні бути інтерпретовані у світі загальної
клінічної картини та даних інших методів дослідження. Нор:
мальні значення автоантитіл до GADA в сироватці крові ста:
новлять 0–1 од/мл.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Дослідження рівня інсуліну в сироватці крові було вико:
нано у 206 вагітних, яким був проведений скринінговий тест
толерантності до глюкози та, якщо глікемія після проведен:
ня тесту була 7,8 ммоль/л, їм, згідно з протоколом, був про:
ведений тест толерантності до глюкози. За результатами те:
стування жінки були розподілені на 4 групи: І група – 59
жінок з ГД класу А1, ІІ група – 13 жінок, що потребували вве:
дення інсуліну, тобто в них була констатована наявність ГД
класу А2, ІІІ група – 75 жінок – це пацієнтки, що мали пози:
тивний результат тесту толерантності до глюкози із наванта:
женням 50 г (скринінг:позитивні жінки), але без ГД; ІV гру:
па – 59 жінок із негативним скринінговим тестом толерант:
ності до глюкози. Результати дослідження інсуліну в кожній
групі наведені в табл. 1.

Як видно з даних табл. 1, інсулінемія була різною в гру:
пах спостереження і статистично значущою в жінок з ГД
обох класів та скринінг:позитивних жінок без ГД щодо здо:
рових. Підвищення рівня інсуліну відбиває відносно
гіперінсулінемічний стан цих пацієнток та свідчить на ко:
ристь інсулінорезистентності. Дещо підвищена концент:
рація інсуліну в ІІІ групі порівняно зі скринінг:негативними
жінками може бути віднесена на рахунок м’якої інсуліноре:
зистентності, що нижча за порогову. Наявність відносної
гіперінсулінемії, а отже, інсулінорезистентності в жінок з ГД
робить патогенез цієї патології схожим на патогенез ЦД 2:го
типу. 

Зважаючи на те, що в результаті дослідження була вста:
новлена істотна різниця між концентрацією інсуліну в крові
у скринінг:позитивних жінок без ГД та в жінок з негативним
скринінговим тестом толерантності до глюкози, слід вважа:
ти, що такі жінки також мають порушення толерантності до
глюкози, але більш м’які, ніж за наявності ГД, і потребують
виділення в окрему групу (А0). Отже, існує певна кількість
жінок, що не мають ГД, хоча їх толерантність до глюкози де:
що порушена, і це має патогенетичне підґрунтя у вигляді ви:
щої інсулінемії. Поряд з цим не було встановлено наявності
абсолютної гіперінсулінемії в цих жінок відносно норматив:
них показників концентрації інсуліну (табл. 2).

Випадки абсолютної гіперінсулінемії були виявлені в
1,7% жінок І групи та у 15,4% – ІІ групи, у той час як у жінок
III і IV групи інсулінемія була нормальною або навіть дещо
зниженою. Відсутність абсолютної гіперінсулінемії у 98,3%
жінок І групи та у 84,6% – ІІ групи може бути зумовлена
більш м’якими змінами вуглеводного метаболізму в разі ГД,
ніж за наявності ЦД 2:го типу (див. табл. 2). Одночасно мож:
на допустити, що в тих пацієнток, в яких була встановлена
істинна гіперінсулінемія, був ЦД, уперше виявлений під час
вагітності.

Рівень С:пептиду був визначений у 65 вагітних жінок: у
44 з ГД класу А1 (І група), у 5 з ГД класу А2 (ІІ група) та в 16
з позитивним скринінг:тестом толерантності до глюкози (ІІІ
група). Результати наведені в табл. 3.

Отримані дані (див. табл. 3) корелюють з тими, що одер:
жані при визначенні імунореактивного інсуліну, і свідчать
про те, що стан секреції ендогенного інсуліну був вірогідно
вищим у жінок з ГД класу А2 порівняно із жінками І та ІІІ

Òàáëèöÿ 1
Êîíöåíòðàö³ÿ ³íñóë³íó â ñèðîâàòö³ êðîâ³ ó çäîðîâèõ âàã³òíèõ òà õâîðèõ íà ãåñòàö³éíèé ä³àáåò

Примітка: * – різниця вірогідна, p<0,05.

Гормон

Група дослідження

ГД класу А1

(n=59)

ГД класу А2

(n=13)

Скринінг�позитивні

жінки без ГД (n=75)

Скринінг�негативні

жінки (n=59)

Інсулін, пмоль/л 64,33±6,59* 105,23±22,69* 15,73±1,91* 9,69±0,59
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груп. Це свідчить на користь більш вираженої інсулінорези:
стентності в таких пацієнток. 

Абсолютне підвищення рівня С:пептиду в сироватці
крові було виявлено в 6,8% жінок з ГД класу А1 та 20% – з ГД
класу А2, тоді як у 93,75% скринінг:позитивних жінок без ГД
рівень ендогенного інсуліну, що оцінювався за визначенням
концентрації С:пептиду, залишався в межах норми.

Рівень кортизолу був визначений у 206 вагітних. Резуль:
тати дослідження наведені в табл. 4.

Отримані дані (див. табл. 4) свідчать про те, що концент:
рація кортизолу була істотно вищою в жінок з обома класа:
ми ГД порівняно із здоровими (скринінг:негативними та
скринінг:позитивними). Це підтверджує участь глюкокор:
тикоїдів у формуванні ГД у вагітних, їх суттєву контрінсу:
лярну дію і участь у виникненні інсулінорезистентноcті. По:
ряд з цим не було вірогідної різниці між рівнем кортизолу у
жінок з м’якими порушеннями толерантності до вуглеводів
(А0) порівняно з жінками, що таких порушень не мають.

Для встановлення інших патогенетичних гормональних
механізмів виникнення інсулінорезистентності було прове:
дено дослідження рівня ПЛ у 191 вагітної жінки. Отримані
дані наведені в табл. 5.

Як видно з даних табл. 5, виявлено підвищення концент:
рації ПЛ у жінок з ГД порівняно із здоровими вагітними, що
може сприяти посиленню інсулінорезистентності. 

Рівень вільного естріолу був визначений у 146 жінок
(табл. 6). Дані табл. 6 свідчать про достовірне збільшення
рівня цього гормону в крові в жінок І групи та тенденцію
до зростання в жінок ІІ групи відносно показників у жінок
без ГД. 

Отже, за даними дослідження встановлено підвищений
рівень кортизолу та ПЛ у жінок з ГД обох класів порівняно з
жінками, що не мають розладів вуглеводного метаболізму.
Це свідчить про те, що високий рівень контрінсулярних гор:
монів у деяких жінок під час вагітності призводить до напру:
ження функціонування підшлункової залози, розвитку

Òàáëèöÿ 2
Õàðàêòåð çì³í ð³âíÿ ³íñóë³íó ó çäîðîâèõ âàã³òíèõ òà õâîðèõ íà ãåñòàö³éíèé ä³àáåò

Рівень інсуліну

Група дослідження

ГД класу А1

n (%)

ГД класу А2

n (%)

Скринінг�позитивні

жінки без ГД n (%)

Скринінг�негативні

жінки n (%)

Підвищений(>160пмоль/л) 1 (1,7)* 2 (15,4)* < <

Нормальний 42 (71,2) 6 (46,2) 14 (18,7) 4 (6,8)

Знижений (<19,2 пмоль/л) 16 (27,1) 5 (38,5) 61 (81,3)* 55 (93,2)*

Примітка: * – різниця вірогідна, p<0,05.

Òàáëèöÿ 3
Êîíöåíòðàö³ÿ Ñ-ïåïòèäó â ñèðîâàòö³ êðîâ³ ó ñêðèí³íã-ïîçèòèâíèõ âàã³òíèõ òà õâîðèõ íà ãåñòàö³éíèé ä³àáåò

Гормон

Група дослідження

ГД класу А1 

(n=44)

ГД класу 

А2 (n=5)

Скринінг�позитивні жінки 

без ГД (А0) (n=16)

С<пептид, пмоль/л 646,07±112,11 954,58±103,63* 746,85±82,89

Òàáëèöÿ 4
Êîíöåíòðàö³ÿ êîðòèçîëó â ñèðîâàòö³ êðîâ³ ó çäîðîâèõ âàã³òíèõ òà õâîðèõ íà ãåñòàö³éíèé ä³àáåò

Гормон

Група дослідження

ГД класу А1

(n=59)

ГД класу А2

(n=13)

Скринінг�позитивні

жінки без ГД (n=75)

Скринінг�негативні

жінки (n=59)

Кортизол, нмоль/л 668,83±9,31* 661,15±16,79* 592,87±12,45 608,34±24,77

Примітки: * – різниця вірогідна, p<0,05.

Òàáëèöÿ 5
Êîíöåíòðàö³ÿ ïëàöåíòàðíîãî ëàêòîãåíó â ñèðîâàòö³ êðîâ³ ó çäîðîâèõ âàã³òíèõ òà õâîðèõ íà ãåñòàö³éíèé ä³àáåò

Примітка: * – різниця вірогідна, p<0,05.

Гормон

Група дослідження

ГД класу А1

(n=58)

ГД класу А2

(n=13)

Скринінг�позитивні

жінки без ГД  (n=72)

Скринінг�негативні

жінки (n=48)

ПЛ, мкг/мл 10,31±0,55* 7,99±0,68* 6,94±0,38 6,35±0,47

Òàáëèöÿ 6
Êîíöåíòðàö³ÿ íåêîí’þãîâàíîãî åñòð³îëó â ñèðîâàòö³ êðîâ³ ó çäîðîâèõ âàã³òíèõ òà õâîðèõ íà ãåñòàö³éíèé ä³àáåò

Гормон

Група дослідження

ГД класу А1

(n=54)

ГД класу А2

(n=13)

Скринінг�позитивні

жінки без ГД  (n=63)

Скринінг�негативні

жінки  (n=16)

Некон'югований естріол, нг/мл 27,25±2,43* 22,68±3,65 16,87±1,43 18,76±3,9

Примітка: * – різниця вірогідна, p<0,05.
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гіперінсулінемії. Тобто відносно гіперінсулінемічний стан
та ймовірна інсулінорезистентність роблять патогенез ГД
схожим на механізм розвитку ЦД 2:го типу в невагітних
жінок. Контрінсулярні гормони, що починають виробляти:
ся або зростають під час вагітності, призводять до виник:
нення метаболічних розладів у жінок, схильних до виник:
нення ЦД 2:го типу.

Підвищення вмісту естріолу в крові вагітних із ГД
свідчить про напруження функціонування фетальних над:
нирників та порушення розвитку плода за умов ГД у матері.

Додатково для встановлення інших можливих патогене:
тичних механізмів виникнення ГД було проведено
дослідження на наявність автоантитіл до GADA у 31 жінки,
хворої на ГД: І група – 19 жінок з ГД класу А1 , ІІ група – 12
жінок з ГД класу А2.

Позитивний результат аналізу на наявність GADA
(>1 од/мл) було отримано у 4 жінок з ГД класу А2 та 1 жінки
з ГД класу А1. Отже, частота наявності антитіл до GADA ста:
новила 5,26% у жінок, що хворіють на ГД класу А1, та 33,3%
(тобто кожна третя жінка), що хворі на ГД класу А2.

Це дає підґрунтя для встановлення порушеної секреції
інсуліну :клітинами підшлункової залози та схожості пато:
генезу ГД та ЦД 1:го типу і віднесення таких жінок до групи
ризику розвитку в них у майбутньому цього типу мета:
болічних розладів.

ВИСНОВКИ

1. У жінок, що хворіють на ГД, є підвищення вмісту іму:
нореактивного інсуліну та С:пептиду в сироватці крові, що
свідчить про гіперінсулінемічний стан цих хворих. 

2. Враховуючи наявність вищої інсулінемії у скринінг:
позитивних жінок без ГД порівняно із скринінг:негативни:
ми пацієнтками, можна вважати, що такі жінки також мають
порушення толерантності до глюкози, але більш м’які у разі
ГД, і потребують виділення в окрему групу ризику обтяже:
ного перебігу вагітності та стану новонародженого.

3. Однією з причин виникнення гіперінсулінемічного
стану під час вагітності є підвищений рівень кортизолу та
ПЛ, тобто дія контрінсулярних гормонів.

4. Підвищений рівень естріолу в крові вагітних із ГД
свідчить про напруження функціонування фетальних над:
нирників та порушення розвитку плода за умов ГД у матері.

5. Стан інсулінорезистентнасті, наявний в разі ГД та
встановлений за даними дослідження інсуліну, С:пептиду та
контрінсулярних гормонів, свідчить про подібність ГД за па:
тогенезом до ЦД 2:го типу. 

6. У жінок з ГД у певній кількості випадків спос:
терігається наявність автоантитіл до GADA, тобто поряд із
зниженням інсуліночутливості іноді за ГД існує автоімун:
ний процес до антигенів :клітин підшлункової залози, що
може надавати ГД риси ЦД 1:го типу.

Гормональные механизмы развития

гестационного диабета и роль антиинсулиновых

антител в возникновении этой патологии

Е.А. Бычкова, В.И. Медведь, З.Б. Хоминская,

З.В. Близнюк

У беременных, больных гестационным диабетом (ГД), с целью ус:
тановления патогенетических механизмов развития этой патоло:
гии проведено определение содержания в сыворотке крови имму:
нореактивного инсулина, С:пептида, свободного эстриола, корти:
зола, плацентарного лактогена и аутоантител к декарбоксилазе
глютаминовой кислоты. Установлено, что у женщин, которые бо:
леют гестационным диабетом, имеется повышение содержания
иммунореактивного инсулина и С:пептида в сыворотке крови, что
свидетельствует о гиперинсулинемическом состоянии этих боль:
ных и вероятной инсулинорезистентности. Причиной возникно:

вения гиперинсулинемического состояния у таких пациенток яв:
ляется повышенное содержание кортизола и плацентарного лак:
тогена, то есть действие контринсулярных гормонов. Повышенное
содержание эстриола в крови беременных с ГД свидетельствует о
напряжении функционирования фетальных надпочечников и на:
рушении развития плода при гипергликемии у матери. У женщин
с ГД в определенном количестве случаев наблюдается наличие
аутоантител к декарбоксилазе глютаминовой кислоты, то есть
вместе со снижением инсулиночувствительности иногда при ГД
имеется аутоиммунный процесс к антигенам :клеток поджелу:
дочной железы.
Ключевые слова: гестационный диабет, патогенез, инсулин, С�пеп�
тид, свободный эстриол, кортизол, плацентарный лактоген, аутоан�
титела к глютаматдекарбоксилазе, инсулинорезистентность.

Hormonal mechanisms in the development of

gestational diabetes mellitus and the role of anti�

insulin antibodies in the origin ofthis pathology

Y.О. Bichkova, V.І. Medved, Z.B. Hominska,

Z.V. Bliznuk

The amount of imunoreactive insulin, C:peptide, unconjugated estri:
ol, human placental lactogen, cortisol and autoantibodies to glutamat:
decarboxylase were determined at pregnant women with gestational
diabetes mellitus with the aim of detection of pathogenetic mecha:
nisms of this pathology. It was identified, that for the women with ges:
tational diabetes mellitus there are an increase in amount of
immunoreactive insulin and C:peptide that indicates the hyperinsu:
linemic state of such patients and probably resistance to insulin.
Patients with gestational diabetes have increased content of cortisol
and human placental lactogen – contrinsulinemic hormones which
cause resistance to insulin. The increased content of estriol in the
serum of regnant women with gestational diabetes mellitus testifies
the tension in functioning of fetal adrenal gland and violation of fetal
development. In women with gestational diabetes mellitus there are
some cases with the presence of autoantibodies to glutamic acid decar:
boxylase which indicates the autoimmune process to the antigens of
pancreatic :cells.
Key words: gestational diabetes mellitus, insulin, C�peptide, unconju�
gated estriol, human placental lactogen, cortisol, autoantibodies to glu�
tamic acid decarboxylase, resistance to insulin.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

ЖЕНЩИНЫ СИЛЬНЕЕ ИСПЫТЫВАЮТ БОЛЬ, ЧЕМ МУЖЧИНЫ
Долгое время ученые спори<

ли относительно того, кто боль<
ше испытывает боль. Теперь
битва полов завершена. Скани<
рование мозга позволило уста<
новить: женщины имеют более
острый ответ на боль, чем муж<
чины. А реакция у сильной поло<
вины человечества сосредото<
чена в частях мозга, вовлечен<
ных в предупреждение боли, что
позволяет им справляться с не<
приятными ощущениями легче,
пишет The Daily Mail.

Точку в наболевшем в прямом
смысле вопросе поставила ис<
следовательская группа из Лон<
дона и Японии под руковод<
ством Куазима Азиза, профес<
сора Института нейрогастроэн<
терологии Вингейт. Изначально

исследователей интересовал
ответ на хроническую боль, ко<
торая, например, может возни<
кать при Синдроме раздражен<
ного кишечника (кстати, он по<
ражает чаще женщин) Но позд<
нее сфера научного интереса
была расширена.

Так, ученые исследовали ак<
тивность мозга и реакции 16
мужчин и 16 женщин, находя<
щихся в состоянии ожидания и
уже испытывающих боль. Доб<
ровольцам сказали, что в их
пищевод поместят маленький
шарик, который увеличится в
размере. Оценка работы мозга
проводилась до и в процессе
процедуры. Это позволило вы<
явить следующее: до процеду<
ры у женщин наблюдалась по<

ниженная активность в облас<
тях, отвечающих за страх, и по<
вышенная < в зонах, задей<
ствованных в процессе приго<
товления и планирования дей<
ствий, которые помогли бы из<
бежать болевых ощущений. У
мужчин < наоборот. Страх ими
властвовал полностью, пока
они ожидали боли.

А во время непосредствен<
ной болезненной процедуры у
мужчин начинал действовать
противоположный механизм. У
женщин же возрастала актив<
ность в зонах, связанных с
эмоциями и ощущением боли.
Поэтому неудивительно, что у
женщин связка эмоций и боли
более прочная.

http://pharmasvit.com
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У статті розглядається проблематика впливу рівня відчуття
сенсу життя на формування харчових звичок. Результати
досліджень указують на те, що жінки з надмірною масою тіла
та ожирінням проявляють понижений рівень відчуття сенсу
життя та неправильні харчові звички, які проявляються у спо-
живанні більшої кількості їжі у стресових ситуаціях.
Ключові слова: відчуття сенсу життя, харчові звички, ноетична
активність, темпоральність, ноетичні якості, ноетична позиція.

Здоров’я жінки залежить не тільки від того, який спосіб жит:
тя вона веде чи як харчується, але й великою мірою – від

рівня сенсу життя, який і відповідає за прагнення до життя та да:
вання цього життя дітям. Дослідження епідеміології надмірної
маси тіла та ожиріння вказують на значне зростання кількості
людей, які мають проблеми з вагою. Під кінець ХХ ст. надмірна
маса тіла спостерігалась у 30% популяції, тобто в 1,7 млрд людей
[1, 3]. На сьогоднішній день надмірна маса тіла є вже у 60% по:
пуляції і цей показник зростає [3, 6]. Причиною є неправильні
звички у харчуванні сучасних людей. Надмірна маса тіла
зустрічається частіше в жінок, ніж у чоловіків, про що свідчать
результати досліджень Інституту кардіології у Варшаві та Інсти:
туту ендокринології у Києві [3, 4, 7, 8].

Сучасна мода диктує жінкам параметри зовнішнього вигля:
ду, де надмірна маса тіла не користується позитивними відгука:
ми. У погоні за власними досягненнями, модою та традиційни:
ми сімейними переконаннями жінка може втратити внутрішню
рівновагу, а саме – сенс життя, побудований на міцних підвали:
нах життєвих цінностей. Це проявляється у занедбуванні свого
здоров’я, а особливо – харчових звичок. Зазвичай на сніданок
немає часу, обід ситний, а вечеря калорійна і дуже пізня, крім то:
го, „заїдання стресу” шоколадом та іншими солодощами [5,
10–17, 19]. 

Харчові звички формуються не тільки на базі моди на дієти,
але в основному на піраміді цінностей, якими керується жінка.
Чим вищі цінності, тим жінка менш податна на „заїдання” своїх
тривог та більше прагне дбати про своє здоров’я. Цінності фізич:
ного рівня повністю спрямовують увагу жінки на її тіло, одяг, ак:
сесуари. Цінності психологічного рівня формуються на базі пе:
реконання „Я потрібна”, потрібна чоловікові, дітям, друзям, на
роботі та ін. З цими двома рівнями пов’язується ризик втрати
власної індивідуальності, бо формується залежність від
зовнішнього вигляду (переконання «що про мене скажуть лю:
ди») та бажання догодити найближчому оточенню коштом
власного здоров’я (переконання „зроблю все, тільки б мене не
відштовхнули”) [7, 9, 20].

Третій, найвищий рівень цінностей – це ноетичні цінності,
де важливим елементом є почуття сенсу життя, яке складається
з чотирьох компонентів, а саме: інтелектуального (особисті цілі,
власна історія та оточення); емоційно:чуттєвого (внутрішні
відчуття, особисті життєві переконання, чутливість на успіхи та
поразки); волітивно:спрямованого (прийняття рішень, позиція
в суспільстві, здібності людини, дякуючи чому відбувається пра:
вильна будова ієрархії цінностей) та егзистенційно:діючого
(причина появи сенсу життя).

Низький рівень почуття сенсу життя призводить до нооген:
ного нейротизму, коли людина відчуває внутрішню пустоту (у
житті немає нічого цікавого), виникають апатія, тривога,
пов’язана з відчуттям неспроможності, нереалізованості [20]. У
такому стані дуже легко втратити над собою контроль та посма:
кувати солодощами, щоб себе пожаліти.

Метою роботи є аналіз впливу рівня почуття сенсу життя на
типи харчових звичок жінок. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для дослідження жінок розподілено на 3 групи: І група кон:
трольна – це здорові жінки з масою тіла в границях норми. Нор:
мою був індекс маси тіла (ІМТ) Кетле 19–25 кг/м2, надмірна ма:
са тіла та ожиріння за ІМТ понад 25 кг/м2 [2, 3, 7]. Друга група –
жінки з надмірною масою тіла та ожирінням, фізично здорові,
але надмірну тривогу „заїдають” калорійною їжею. Третя група
– жінки з надмірною масою тіла та ожирінням, хворі на цукро:
вий діабет, тобто їхня надмірна маса тіла зумовлена ендокрин:
ними розладами, а не психологічними проблемами, як у другій
групі. Загалом у дослідженні взяли участь 238 жінок віком від 20
до 50 років. Дослідження проводились на території України у
Львівській, Київській та Кримській областях.

Для дослідження було використано дві методики, на базі
яких опрацьовано кореляційні зв’язки, описані в цій роботі.
Першою методикою є тест Ноо:Динаміки, створений професо:
ром Казимиром Попєльським у 1985 р. для дослідження рівня
почуття сенсу життя. Методика має 100 тверджень, які оціню:
ються за 5:бальною шкалою (1 – ніколи, 2 – рідко, 3 – часом, 4 –
часто, 5 – дуже часто). Твердження тесту поділяються на 4 кате:
горії: ноетичні якості (життєвий досвід, власні потреби, які до:
помагають людині оптимально реалізуватись та розвиватись);
ноетична темпоральність (як людина може реалізуватись у часі:
минулому, теперішньому та майбутньому); ноетична активність
(вчинки, які людина реалізує в процесі свого життя, які призво:
дять до формування себе такими, як ми є) та ноетична (усвідом:
лене „прагнення до…”, а також суб’єктивне ставлення до реаль:
ності). До даних категорій входять 36 шкал [20].

Другою методикою є анкета „Мої харчові звички”, яка слу:
жить для дослідження харчових звичок, а точніше – навиків
харчування в дорослих, а також дорослої молоді. Ця методика
досліджує схильності до набирання ваги, а також стиль харчо:
вих звичок і досліджує такі області: звичка переїдати, емоційне
переїдання, дієтичні рестрикції, загальний показник харчових
звичок. Досліджувані особи відзначають в анкеті відповіді на
питання „Так”, „Ні”. Методика має 30 питань, по 10 запитань для
кожного чинника. Діагностична відповідь оцінюється в 1 бал
[18].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати дослідження вказують на підтвердження гіпоте:
зи, що існує зв’язок між рівнем почуття сенсу життя та розвит:
ком харчових звичок. Висока ноетична активність, прагнення
реалізувати вищі цінності, готовність до самопожертв та спря:
мованість на розвиток екзистенції в експериментальних групах

Âïëèâ ð³âíÿ â³ä÷óòòÿ ñåíñó æèòòÿ 
íà ôîðìóâàííÿ õàð÷îâèõ çâè÷îê ó æ³íîê 
ç íàäì³ðíîþ ìàñîþ ò³ëà òà îæèð³ííÿì
О.М. МарцинякWДорош

Кафедра психології МАУП
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(ІІ і ІІІ) призводила до надмірної тривоги, яка проявлялась у не:
правильних харчових звичках. Створюється криза екзистенції,
де занедбується в основному духовний фундамент, гідність,
відповідальність та свобода індивідуальності. 

У контрольній групі (здорові жінки з ІМТ у рамках норми)
виявлено лише один кореляційний зв’язок, а саме – позитивна
кореляція між шкалою „життя як завдання” та дієтичними рест:
рикціями. Це вказує на те, що життєві завдання ця група сприй:
має як наказ, тому вважають своїм обов’язком виглядати струн:
кими та привабливими.

У жінок ІІ групи виявлено більше кореляційних зв’язків.
Негативна кореляція проявилась між шкалою „ноетичні якості”
та „емоційне переїдання”. Це вказує на те, що жінки з пониже:
ним потенціалом особистісного розвитку сприймають ре:
альність у категоріях „мати як найбільше”, а не „бути кимсь” і ви:
ражають високий рівень емоційного „заїдання” своїх тривожних
думок. 

Ноетична активність негативно корелює з харчовими звич:
ками; це вказує на те, що жінки з даної групи не реалізують влас:
них якостей екзистенції, тому теж перестають дбати про влас:
ний вигляд і не дотримуються правил корисного харчування.
Загальний результат тесту Ноо:Динаміки негативно корелює з
загальним результатом анкети „Мої харчові звички”. Це означає,
що ці жінки сприймають життя як без сенсу, не вміють прийма:
ти та дарувати любов, почувають себе непотрібними, не виража:
ють відкритості до вищих цінностей. Така жінка не прагнутиме
змін у своєму вигляді, не старатиметься вдосконалювати свої
якості.

Жінки з надмірною масою тіла та ожирінням проявляють
понижений рівень значення та сенсу в житті, що проявляється
невдоволеністю собою та своїх життєвих досягнень, а це у свою
чергу схиляє до „заїдання” прикрих емоцій їжею, багатою на вуг:
леводи, щоб покращити самопочуття. А щоб жінка почала дбати
про себе, прагнути гарно виглядати, бути здоровою та впевне:
ною у своїх силах, вона повинна мати високе прагнення до ре:
алізації своєї мети, керуватись цінностями, важливими в екзис:
тенції, приймати своє життя таким, яке воно є, розвивати спектр
емоційних вражень та чітко усвідомлювати своє ставлення до
оточуючого середовища.

Жінки, які не прагнуть реалізувати духовні цінності, не мо:
жуть цілісно усвідомлювати власне ставлення до життєвих ви:
мог. Тому у стресових ситуаціях реагують жалем до себе, не
вміють прийняти біль як можливість зрозуміти, чого вони мо:
жуть навчитися завдяки цим переживанням. А внутрішню три:
вогу не можуть опрацювати та тримати на дистанції, а тільки її
„заїдають”. 

Негативна кореляція між шкалами надії та дієтичних рест:
рикцій вказує на те, що низький рівень внутрішньої надії на кра:
ще та довіри до того, що принесе завтрашній день, не дозволя:
ють жінкам з даної групи дивитись у майбутнє оптимістично.
Тому розпочаті дієти покидають досить швидко, бо очікують
стрімких результатів. З часом огрядні жінки втрачають будь:
який інтерес до покращання свого існування та здоров’я. Не
здатні розуміти високі цінності, проявляють страх перед
незвіданим, що призводить до надмірної тривоги та
нерівномірних емоційних перепадів, які „заїдають” високока:
лорійною їжею. 

Негативне ставлення до себе та власного життя зменшує мо:
тивацію до ведення здорового способу життя, експериментів з
корисним харчуванням, прагнення догоджати собі, що призво:
дить теж до того, що жінка перестає дбати про свій вигляд, здо:
ров’я та хороше самопочуття. Акцептація свого стилю життя є
важливою в тому плані, що збільшує мотивацію до змін, експе:
риментів у щоденному житті, чи то зі своїм виглядом, чи то зі
своїм харчовим раціоном та навіть з проведенням вільного часу.

Істотною є залежність у шкалах темпоральності, які
відповідають за сприйняття людиною часу минулого, те:

перішнього та майбутнього. Отже, жінки, які менше живуть ми:
нулими спогадами, також менше переїдають. А це значить, що
спрямованість на майбутнє дає більше задоволення, краще са:
мопочуття та внутрішню рівновагу, бо в майбутньому можна ви:
правити помилки минулого, а це дуже обнадіює. Вміння
вирішувати проблему „тут і зараз” дозволяє не відкладати на
пізніше вирішення проблем чи труднощів, а це у свою чергу
зменшує тривалість стресових ситуацій, а отже, збільшує три:
валість позитивного настрою. Жінки з ІІ групи постійно живуть
спогадами про минуле, шкодують, що не все склалось у те:
перішньому так, як вони про це мріяли, а через це шкодують се:
бе ще більше, тому й формується в них більша кількість непра:
вильних харчових звичок.

Шкали ноетичної активності, які відповідають за формуван:
ня себе як особистості та своїх життєвих цінностей, дозволяють
оцінити вплив на щоденне життя. Отримані дані свідчать, що
жінки ІІ групи не приймають свого щоденного життя таким, як
воно є, – одноманітне, з важким та рихлим тілом, і з таким на:
строєм не будуть вірити в можливість змін у власному житті, не
старатимуться теж впроваджувати дієти у своє харчування.

Високий рівень відчуття сенсу життя, побудований на
цінностях ноетичного виміру, дає можливість тримати на дис:
танції свої проблеми. Це означає, що стресові події не беремо
так близько до себе, розуміємо, що труднощі скороминущі, а
життя продовжується. Натомість жінки з цієї групи не вміють
тримати свої страхи на відстані, не можуть подивитись на свою
проблему зверху, відсторонитись та оцінити раціонально ситу:
ацію, а відразу впадають у паніку, не можуть справитися з по:
чуттям тривоги, тож мимоволі шукають, щоб попоїсти та за:
спокоїтись.

Функціонування на рівні фізичних на психологічних цінно:
стей призводить до того, що в ситуації невдач почуття розчару:
вання переноситься і на решту життєвих сфер. Отже, напри:
клад, не склалось щось на роботі, незадоволена собою і відразу
припиняє розпочату дієту, фізичні вправи та починає „заїдати”
свою злість на весь світ. А підтримку близьких відкидають, бо
бояться осуду оточення, тому нікого до себе близько не підпус:
кають. Тому коли тривога огортає огрядну жінку, вона замість
того, щоб порозмовляти про свою проблему, вилити душевний
біль, починає ласувати шоколадом та іншими солодощами.

У сфері ноетичної позиції огрядні жінки проявляють більш
емоційне бачення реальності, що позитивно взаємопов’язано з
неправильними харчовими звичками, тобто більше „заїдають”
надмір переживань. Проте особи з раціональним бачення реаль:
ного світу, які керуються більше фактами, а не відчуттями, кра:
ще контролюють себе, тому теж ведуть більш здоровий спосіб
життя та намагаються дбати про корисне та збалансоване харчу:
вання.

У жінок ІІІ групи з надмірною масою тіла та ожирінням,
хворих на цукровий діабет, теж виявлено істотні взаємозалеж:
ності. Результати досліджень свідчать про те, що жінки з цієї
групи здатні переживати високі цінності екзистенції, але не:
здатні справлятися з відчуттям піднесення після них, тому теж
схильні шукати заспокоєння в їжі. 

Жінки ІІІ групи схильні самі приймати рішення, але резуль:
тати таких рішень надмірно драматизують. Дані жінки проявля:
ють високий рівень внутрішньої активізації своїх ноетичних
якостей, цілеспрямованість у досягненні мети, прагнення до ви:
соких ідеалів, вони теж надмірно занепокоєні своїм теперішнім
становищем, тому внутрішня тривога для них є непосильним
тягарем, який вони схильні „заїдати”.

Жінки з даної групи проявляють високі естетичні відчуття,
вони здатні бачити красу, захоплюються високими ідеалами,
особливо у другій людині. Усі ці переживання, внутрішні страж:
дання не сприймаються як можливість зрозуміти цінності нашо:
го існування, бо страждання дане людям, щоб облагороджувати
особистість, тягнутися до розвитку своїх талантів, працювати
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над своїми недоліками. Натомість ці жінки здатні зрозуміти
тільки як це прекрасно, але не здатні зрозуміти, для чого ці
цінності існують, тому напруга залишається в їхньому тілі і во:
ни з нею „справляються” харчовими звичками. Вуглеводи, по:
трапляючи в організм, активізують ланцюгову реакцію,
кульмінацією якої є виділення серотоніну, людину огортає
відчуття задоволення, внутрішнього комфорту. Тому з часом
виробляється асоціація, що коли поїсти, то й всі проблеми зни:
кають десь або з’являється переконання «важливі рішення кра:
ще приймати на ситий шлунок».

У шкалах ноетичної активності огрядні жінки, хворі на цук:
ровий діабет, проявляють високий рівень у цілеспрямованості
та реалізації власної мети – вони здатні побудувати теплі відно:
сини з оточенням, розв’язувати життєві труднощі, але при цьо:
му виявляють вищий рівень до використання різних дієт.
Жінки даної групи є більш чутливими до болю своїх ближніх,
проявляють вищий рівень емпатії, розуміння проблем іншої лю:
дини, більше прагнуть допомогти іншим. Це позитивні відчуття,
але вони теж призводять до внутрішньої тривоги, з якою жінки
не можуть справитись без „під’їдання”. 

Шкали ноетичної позиції вказують на те, що вони реалістич:
но сприймають бачення життя та смерті, розуміють, що їм не
уникнути остаточного призначення, а це призводить до
надмірного переживання, чи все вони реалізували в цьому
житті. Жінки з надмірною масою тіла та ожирінням, хворі на цу:
кровий діабет, є достатньо інтелігентними у розв’язанні проблем
щоденної екзистенції, але надмірна драматизація призводить до
спроб заспокоїти тривоги за допомогою калорійної їжі.

ВИСНОВКИ

Отже, як випливає з викладених результатів дослідження,
жінки контрольної групи розуміють важливість дбання про своє
здоров’я та зовнішній вигляд, але не сприймають їжу як мож:
ливість заспокоїти внутрішню тривогу, вони також здатні роз:
вивати свій потенціал та бути відкритими до нового та незвіда:
ного. Жінки з надмірною масою тіла та ожирінням з психо:
логічних причин „заїдають” жалість до себе калорійною їжею,
вони не здатні піднятися до цінностей вищого рівня, зрозуміти
свою проблему та набрати до неї дистанції, не вміють теж попро:
сити когось про допомогу чи довіритись інший людині у своїх
проблемах. Огрядні жінки, хворі на цукровий діабет, здатні
приймати самі рішення, достатньо інтелігентні, щоб розуміти
наслідки своїх рішень, вміють цінувати красу та високі ідеали,
але не розуміють, навіщо всі ці переживання, тому не вміють їх
правильно заспокоїти через розмову і в результаті теж „заїда:
ють” свої емоції прикрі чи радісні.

Результати даного дослідження варто використати у психо:
логічній роботі для допомоги жінкам з надмірною масою тіла та
ожирінням. Ця інформація буде дуже корисною у психотерапе:
втичній роботі зі зменшення та корекції маси тіла, бо ж не досить
поставити жінку в рамки рахування калорій, потрібних на добу,
рівня глюкози в роздільному харчуванні, простому зменшенні
кількості їжі чи взагалі хірургічних операцій з видалення
надміру жирової тканини чи зменшення об’єму шлунку. 

Важливим підґрунтям у всіх цих підходах є усвідомлення,
що не тільки тіло є окрасою жінки, не тільки її вигляд чи її
приналежність до сім’ї або роботи, жінка може реалізувати
теж вищі цінності щоденної екзистенції, розуміти, що високе
відчуття сенсу життя направляє розвиток особистості, змін,
реалізації цілей, розуміння того, що не стільки важливо «ма:
ти», скільки важливо «бути» [20]. Не триматись за сім’ю, ро:
боту, хобі як за власність, а сприймати це як територію, де є
можливість реалізувати свої таланти та відкрити свій по:
тенціал, дбати про свій розвиток інтелектуальний і духовний.
З таким баченням свого існування жага до життя
збільшується, а прагнення давати життя та виховувати свідо:
ме покоління набирає нового сенсу.

Влияние чувства смысла жизни на пищевые

привычки

О.М. МарцынякWДорош 

В статье рассматривается проблематика влияния ощущения смысла
жизни на формирование пищевых привычек. Результаты исследова:
ний указывают на то, что женщины с чрезмерно высокой массой тела
и ожирением проявляют сниженный уровень ощущения смысла жиз:
ни и неправильные пищевые привычки, которые проявляются в по:
треблении большего количества еды в стрессовых ситуациях.
Ключевые слова: ощущение смысла жизни, пищевые привычки, ное�
тичная активность, темпоральность, ноетические качества, ноети�
ческая позиция.

Influence of sense of sense of life is on food habits

О.М. MartsynyakWDorosh

This article examines influence of level of feeling of sense of life on forming
of food habits. The results of the research indicate that women with exces:
sive weight and obesity show diminished level of feeling of sense of life and
wrong food habits which show up in the consumption of greater amount of
meal in stress situations.
Key words: feeling of sense of life, food habits, noetic activity, temporality,
noetic qualities, noetic position.
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29-те засідання, що відбудеться 13.05.11 р., присвячене питанням

НАГЛЯДУ ЗА СТАНОМ ПЛОДА ПРОТЯГОМ ВАГІТНОСТИ
ТА ПІД ЧАС ПОЛОГІВ

18:00 – 18:30 Сучасні можливости об’єктивізації стану плода в антенатальному періоді та у пологах. Андрій Чабан,
гінеколог, головний лікар Ужгородського перинатального центру. Іван Хаща, гінеколог, професор катедри акушерства та
гінекології Ужгородського національного університету.

18:30 – 18:40 Обговорення доповіді.
18:40 – 19:10 Інформативність КТГ в оцінці стану плода в антенатальному періоді. Олена Зеленко, гінеколог, доцент

катедри акушерства та гінекології Бєларуської медичної академії післядипломної освіти, Мінськ.
19:10 – 19:30 Обговорення доповіді.
19:30 – 21:00 Способи оцінки стану плода:
- фізіологічні основи КТГ, місце КТГ посеред инших способів оцінки стану плода; Сергій Воскресенський, гінеколог,

професор, зав. катедрою акушерства та гінекології БєлМАПО, Мінськ;
- способи оцінки стану плода у пологах. Олена Зеленко.
21:00 – 21:30 Обговорення прослуханих доповідей, завершення офіційної частини зустрічи.

На ВСІ засідання КПП завжди запрошуються ВСІ БАЖАЮЧИ лікарі, науковці, інтерни, спудеї, так чи інакше пов’язані
з перинатологією (акушери:гінекологи, лікарі УЗД, неонатологи, хірургі, педіатри, генетики, патологоанатоми).

Зустрічні виступи, повідомлення про цікаві випадки з практики щиро вітаються. Погляди, відмінні від инших, також щи:
ро вітаються! Але вони мають бути обґрунтовані. Суперечливі голослівні заяви засуджуються!

Із запитаннями просимо звертатись до Олексія Соловйова е:поштою o.solovyov@ivf.com.ua 

(ЗАУВАЖЕННЯ: у повідомленні збережено правопис автора)

ÏÐÎÃÐÀÌÊÈ
ÇÀÑ²ÄÀÍÜ «ÊÏÏ» (Êëóáó Ïåðèíàòàëüíèõ Ï’ÿòíèöü)

Çàñ³äàííÿ â³äáóâàþòüñÿ ó Êèºâ³, àëå îäíî÷àñíî ïåðåäàþòüñÿ â ²íòåðíåò

28-ме засідання, що відбудеться 22.04.11 р., присвячене питанням

ІМУНОЛОГІЇ В РЕПРОДУКТОЛОГІЇ ТА ПЕРИНАТОЛОГІЇ
18:00 – 18:20 Імунні причини неплідности. Чи є місце імунології у програмах ДРТ (допоміжних репродуктивних тех-

нологій)? Ірина Судома, гінеколог, клініка „Надія”; професор катедри акушерства, гінекології та репродуктології НМАПО,
Київ.

18:20 – 18:35 Обговорення доповіді.
18:35 – 19:00 Протоколи введення внутрішньовенного імуноґлобуліну у пацієнток із репродуктивними втратами. Га:

лина Стрєлко, гінеколог, клініка „Інститут генетики репродукції”, Київ.
19:00 – 19:15 Обговорення доповіді.
19:15 – 19:40 Чи доцільно включати імунограму до поєднаних просівних досліджень вагітних у 1-му триместрі? Влас-

не враження. Яна Гончарова, Олексій Соловйов, клініка „Надія”; Київ.
19:40 – 19:55 Обговорення доповіді.
19:55 – 20:25 Особливости підходів до використання імунологічних досліджень у клінічній практиці. Борис Донськой,

біолог, лабораторія імунології ДУ „ІПАГ НАМНУ”, Київ.
20:25 – 20:40 Обговорення доповіді.
20:40 – 21:00 Протизапальні цитокіни та рівень анти-Hsp6 антитіл у новонароджених зі складними вадами розвитку

серця при застосуванні компонентів пуповинної крові. Яніна Ткаченко, біолог, Науково:практичний медичний Центр дитя:
чої кардіології та кардіохірургії, Київ.

21:00 – 21:30 Обговорення прослуханих доповідей, завершення офіційної частини зустрічи.
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Вивчено психоемоційний стан та рівень деяких гормонів
стресу у 25 жінок з лейоміомою матки через 3 та 6 міс
після пологів, а також у 10 здорових жінок у ці ж терміни
після пологів.
Установлено, що в жінок з лейоміомою матки в післяпо-
логовий період поліпшення психоемоційного стану
відбувається повільніше, ніж у здорових. У той же час не
виявлено достовірної різниці за показниками гормонів
стресу в крові між двома групами дослідження.
Ключові слова: вагітність, гормони стресу, лейоміома,
психоемоційний стан.

За сучасними літературними даними [4], за останні ро:
ки суттєво зросла частота лейоміоми матки, яка є

однієї із самих розповсюджених доброякісних пухлин
матки, яка найчастіше спостерігається в жінок репродук:
тивного віку [5]. Частота сполучення вагітності та лей:
оміоми матки становить, за даними літератури, від 0,4 до
3,9% [10].

Із чисельних проблем в акушерства і гінекології
поєднання лейоміоми та вагітності посідає особливе місце
тому, що в разі сполучення двох процесів – патологічного
(лейоміома) та фізіологічного (вагітність та пологи) –
відбувається негативний вплив їх один на одного. Лей:
оміома ускладнює перебіг вагітності, пологів та післяпо:
логового періоду [14]. У невагітної жінки розвиток лей:
оміоми, яка є гормонозалежним утворенням, може припи:
нитися, вона може зменшитися в розмірах і навіть зникну:
ти під час нормалізації функції яєчників чи їх
фізіологічній інволюції в постменопаузі [13].

Післяпологовий період у жінок з лейоміомою є най:
менш вивченим, хоча складна нейроендокринна перебудо:
ва організму в цей період, а також інволюційні процеси в
матці можуть сприяти обмеженню росту лейоматозних
вузлів.

Післяпологовий період триває 6–8 тиж і є
фізіологічним для жінки. У цей час відновлюються регу:
ляторні механізми між периферійними та центральними
залозами внутрішньої секреції, які спрямовані на зворот:
ний розвиток одних органів і систем та розвиток інших, а
саме – системи лактопоезу. У 40% породілей з лей:
оміомою матки в разі фізіологічного перебігу вагітності і
пологів в ранній післяпологовий період спостерігається
порушення становлення лактогенезу, лактопоезу, що зу:
мовлено нейроендокринними порушеннями [8]. 

За даними літератури відомо, що навіть у здорових
жінок після пологів виникають деякі зміни психо:
емоційного стану [2]. Тривалий стрес, обумовлений три:
вогою за сприятливе закінчення вагітності за наявності
лейоміоми матки може виснажувати адаптаційні резерви
жіночого організму. У літературі є небагато робіт, присвя:
чених цьому питанню, які здебільше стосуються не:
вагітних жінок.

Вивчення післяпологового періоду в жінок з лей:
оміомою матки з позицій психосоматичної медицини май:

же не проводилось, але ж відомим є той факт, що на:
явність лейоміоми є стресорним фактором для жінки,
який не може лишатися нейтральним для її психіки. Літе:
ратурні повідомлення вказують на зв’язок хронічного
стресу з розвитком діенцефальних порушень, недо:
статністю лютеїнової фази, ановуляції [3, 11, 12].

Високий рівень тривоги за стан новонародженого, його
нормальний розвиток у жінок з лейоміомою матки формує
хронічну стресорну реакцію, яка викликає вегетативні по:
рушення, підвищення функції наднирникових залоз [1, 6].
За наявності складних відносин у родині психоемоційне
напруження може переходити в психоемоційний синдром,
який порушує гомеостаз та викликає різноманітні пато:
логічні процеси [7]. Організм відповідає на стресорні ситу:
ації синтезом гормонів та медіаторів стресу, які є маркера:
ми адаптаційних можливостей організму [15].

Вивчення психоемоційного стану жінок з лейоміомою
матки та його взаємозв’язок з нейроендокринним компо:
нентом стресорної реакції є важливим як у вирішенні пи:
тання патогенезу лейоміоми, розробки своєчасних ліку:
вально:профілактичних заходів, так і можливості плану:
вання наступної вагітності.

Метою даного дослідження було вивчення психое:
моційного статусу в жінок з лейоміомою матки та ступінь
їх гормональної адаптації через 3 та 6 міс після пологів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Нами обстежено 25 жінок з лейоміомою матки через 3
та 6 міс після пологів (І група) та 10 гінекологічно здоро:
вих жінок у ті ж терміни після пологів (ІІ група, конт:
роль). 

Оцінка психоемоційного стану проводилась анкетним
методом за допомогою тесту індивідуальних рівнів стре:
согенних навантажень на основі робіт М.Г. Айрапетянц та
співавторів (1982), Н.М. Жонічевої та співавторів (1984).
Для кожної жінки визначалась сума балів, яка характери:
зувала її адаптивність, тривожність та емоційність. 

За одержаними даними для кожної особи визначали
індекс стресостійкості (Іс): жінки при Іс 1 характеризу:
ються високою стресостійкістю (СС), при Іс від 0,5 до 0,99 –
помірною стресостійкістю, а при Іс<0,5 – низькою стре:
состійкістю.

Рівень кортизолу визначався в крові радіоімунним ме:
тодом за допомогою лічильника „Гамма:12” та тест:систе:
ми для радіоімунологічного дослідження ГДП ІБОХ
НАНБ (Білорусь) та Immunotech (Чехія). Рівень серо:
тоніну в крові визначався флюорометричним методом
(С. Юденфред, 1965).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

На грудному вигодовуванні до 3 міс перебувало
19 (76%) дітей, до 6 міс – тільки 14 (56%).

Самостійні пологи відбулись у 18 (72%) обстежених
жінок з лейоміомою матки. Усім породіллям проводилась

Îñîáëèâîñò³ ïñèõîåìîö³éíîãî ñòàíó â æ³íîê 
ç ëåéîì³îìîþ ìàòêè âïðîäîâæ ïåðøîãî ðîêó
ï³ñëÿ ïîëîã³â
О.М. Бондаренко

ДУ ”Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України”, м. Київ
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операція ручного обстеження стінок порожнини матки з
метою виявлення підслизових лейоматозних вузлів. У
7 (28%) жінок пологи відбулись шляхом операції кесарева
розтину за різними показаннями. 

Жінки з лейоміомою матки під час цієї вагітності пе:
ребували під спостереженням та народжували дітей у
відділенні патології вагітності та пологів Інституту ПАГ
НАМН України. Виявлено, що під час вагітності у
21 (84%) жінки з лейоміомою матки спостерігалась різна
неврологічна симптоматика. Вони пред’являли скарги на
підвищену втому, дратівливість, порушення сну,
нестійкість настрою, плаксивість, тривожність, зниження
працездатності. Підвищений рівень тривоги за закінчен:
ня пологів і стан новонародженого відзначали 16 (64%)
жінок.

У здорових вагітних без лейоміоми тільки 1 (10%)
жінка мала скарги невротичного характеру, і в цілому здо:
рові вагітні характеризувалися психічною рівновагою,
емоційною стійкістю, низьким рівнем неспокою та три:
вожності. Розподіл обстежених вагітних з лейоміомою
матки за рівнем стресостійкості представлено в табл. 1.

Отримані дані свідчать про значні зміни в показниках
індексу стресостійкості у вагітних з лейоміомою матки.
Як видно з даних табл. 1, у 50% здорових вагітних був ви:
сокий рівень СС, у той час як у групі вагітних з лей:
оміомою матки немає жодної жінки з високим рівнем СС.
У вагітних з лейоміомою матки переважає низький рівень
СС, який спостерігався у 56% обстежених, у 44% –
помірний рівень СС. У здорових вагітних низький рівень
СС визначався у 20%, а помірний – у 30% обстежених.

Відхилення у психічному стані вагітних з лейоміомою
матки супроводжувались порушенням вмісту стресорних
гормонів. Дані щодо концентрації гормонів представлені в
табл. 2.

Як видно з даних табл. 2, у вагітних з лейоміомою мат:
ки показники концентрації кортизолу та серотоніну до:
стовірно вищі, ніж у здорових вагітних, що характеризує
напруження компенсаторно:пристосувальних можливос:
тей стрес:реалізуючих та стрес:лімітуючих систем у
вагітних з лейоміомою матки.

З огляду на наведені зміни нам здавалося доцільним
продовжити дослідження та простежити, як змінюється
СС у цих жінок після пологів. 

Тому всім жінкам, які були обстежені під час
вагітності, через 3 та 6 міс після пологів було запропоно:
вано відповісти на запитання анкети та вивчено вміст у
крові стресасоційованих гормонів (серотоніну, кортизо:
лу). 

У результаті цих досліджень отримані дані, які пред:
ставлені в табл. 3.

З табл. 3 видно, що у здорових жінок через 3 міс після
пологів високий рівень СС спостерігався у 40%, а через
6 міс – вже у 50%, у той час як у жінок з лейоміомою мат:
ки ці показники відповідно становили 8% та 12%. 

Виходячи з наших даних, простежується тенденція до
стабілізації психоемоційного рівня через 6 міс після по:
логів, що проявляється в збільшенні кількості жінок з
помірним рівнем СС (від 60% через 3 міс до 68% через
6 міс) та зменшенні кількості жінок з низьким рівнем СС
(з 32% через 3 міс до 20% через 6 міс). Це пояснюється
тим, що в перші місяці після народження дитини жінка
почуває себе невпевнено, відчуває тривогу за долю ново:
народженої дитини, страх перед необхідністю догляду за
дитиною. За даними літератури [9], тривога з приводу
батьківства більш притаманна жінкам, які народжували
дітей після 30 років, ніж більш молодим. Приблизно через
6 міс після пологів психоемоційний стан жінки
стабілізується за рахунок нейроендокринної та пси:
хофізіологічної адаптації, яка великою мірою залежить
від стосунків у сім’ї, житлових умов, матеріальної забезпе:
ченості, нормального розвитку дитини та відсутності в неї
захворювань, наявності молока в жінки.

За нашими даними, відзначається покращання психо:
емоційного стану жінок з лейоміомою матки після пологів
порівняно з періодом вагітності внаслідок усвідомлення
самого факту материнства. Вище було зазначено, що в
жінок з лейоміомою матки під час вагітності відхилення
психоемоційного стану супроводжувались порушеннями
концентрації стресасоційованих гормонів (кортизолу, се:
ротоніну). У цьому аспекті викликало безперечний інте:
рес вивчення концентрації гормонів у післяпологовий
період у жінок з лейоміомою матки. Дані дослідження
представлені в табл. 4.

Як видно з даних табл. 4, у жінок з лейоміомою матки
через 3 та 6 міс після пологів концентрації кортизолу та
серотоніну відповідали нормі і були в межах середніх нор:

Òàáëèöÿ 1
Ð³âåíü ñòðåñîñò³éêîñò³ ó âàã³òíèõ ç ëåéîì³îìîþ ìàòêè

Група вагітних n Високий рівень, n (%) Помірний рівень, n (%) Низький рівень, n (%)

Вагітні з лейоміомою 25 < 11 (44)* 14 (56)*

Контроль 10 5 (50) 3 (30) 2 (20)

Примітка: * – різниця статистично достовірна щодо контролю (р<0,05).

Òàáëèöÿ 2
Êîíöåíòðàö³ÿ ñòðåñàñîö³éîâàíèõ ãîðìîí³â (íìîëü/ë) 

ó êðîâ³ âàã³òíèõ ç ëåéîì³îìîþ ìàòêè

Група вагітних n
Серотонін,

М±m

Кортизол,

М±m

Вагітні з лейоміомою 25 2,14±0,06* 579,1±13,1*

Контроль 10 1,41±0,11 468,9±20,9

Примітка: * – різниця статистично достовірна щодо контролю (р<0,05).

Òàáëèöÿ 3
Ð³âåíü ñòðåñîñò³éêîñò³ ó æ³íîê ç ëåéîì³îìîþ ìàòêè ÷åðåç 3 òà 6 ì³ñ ï³ñëÿ ïîëîã³â

Група n
Високий рівень, n (%) Помірний рівень, n (%) Низький рівень, n (%)

3 міс 6 міс 3 міс 6 міс 3 міс 6 міс

І 25 2 (8)* 3 (12)* 15 (60) 17 (68) 8 (32)* 5 (20)*

ІІ 10 4 (40) 5 (50) 5 (50) 4 (40) 1 (10) 1 (10)

Примітка: * – різниця статистично достовірна щодо ІІ групи (р<0,05).



140 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (58)/2011

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

мативних показників. Нами це розцінено як стабілізацію
психоемоційного стану жінок, зняття в них хворобливого
стану за благоприємний результат вагітності у поєднанні
з лейоміомою матки. 

Одержані показники свідчать про збільшення СС у
жінок із лейоміомою матки за рахунок нормалізації ней:
роендокринної та психічної адаптації в післяпологовий
період, що може позитивно впливати на обмеження росту
лейоматозних вузлів.

ВИСНОВКИ

1. Установлено, що в жінок з лейоміомою матки в після:
пологовий період виявляється зниження показників індексу
СС порівняно зі здоровими жінками, що проявляється висо:
ким рівнем актуальної тривоги та низьким рівнем
функціональних можливостей психічної адаптації.

2. Гінекологічно здорові жінки в післяпологовий період
мають переважно високий рівень СС, який характеризується
психічною рівновагою, емоційною стійкістю, низьким
рівнем неспокою та тривожності.

3. У жінок з лейоміомою матки через 6 міс після пологів
спостерігається тенденція до стабілізації психоемоційного
рівня, що проявляється в збільшенні кількості жінок з висо:
ким та помірним рівнем СС за рахунок психофізіологічної
адаптації та усвідомлення самого факту материнства.

4. У жінок з лейоміомою матки після пологів концент:
рації стрес:реалізуючих гормонів (кортизолу, серотоніну) в
усі терміни спостереження відповідали нормі і були в межах
середніх нормативних показників.

5. Установлено, що в жінок з лейоміомою матки в після:
пологовий період відбувається збільшення індексу СС
порівняно з показниками СС під час вагітності, що має пози:
тивний вплив на перебіг основної патології. 

Особенности психоэмоционального состояния

женщин с лейомиомой матки на протяжении

первого года после родов

Е.Н. Бондаренко

Изучен психоэмоциональный статус и некоторые гормоны стрес:
са у 25 женщин с лейомиомой матки через 3 и 6 мес после родов, а
также у 10 здоровых женщин в эти же сроки после родов. Установ:
лено, что у женщин с лейомиомой матки в послеродовой период
улучшение психоэмоционального состояния происходит медлен:
нее, чем у здоровых женщин. Вместе с тем не выявлено достовер:

ной разницы показателей гормонов стресса в крови обследован:
ных женщин. 
Ключевые слова: беременность, гормоны стресса, лейомиома,
психоэмоциональное состояние.

The peculiarities of the psychoemotional state of

the women with uterine leyomioma during the first

year after the burn

O.M. Bondarenko 

The psychoemotional state and some stress hormones of 25 women
with uterine leyomioma were studied after the birth period of 3 and 6
months, also these aspects were investigated with 10 healthy women
within the same period of time after the birth. 
It is revealed that the improvement of the psychoemotional state of
the women with uterine leyomioma within after:birth period occurs
slower than of the healthy ones at the same time it is not found sub:
stantial difference between two examined groups of women according
to the indexes of stress hormones in their blood.
Key words: pregnancy, stress hormones, leyomioma, psychoemotional state.
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Òàáëèöÿ 4
Êîíöåíòðàö³ÿ ñòðåñàñîö³éîâàíèõ ãîðìîí³â (íìîëü/ë) ó

êðîâ³ â æ³íîê ç ëåéîì³îìîþ ìàòêè â äèíàì³ö³ äîñë³äæåííÿ

Термін після пологів n
Серотонін,

М±m

Кортизол,

М±m

3 міс 25 2,22±0,05 341,2±72,2

6 міс 25 2,34±0,19 409±35

Нормативні показники 10 1,41 < 3,703 260<720
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У роботі оцінено досвід упровадження сімейних пологів та
підготовки до них за п’ятнадцятирічними даними
(1996–2010 рр.) головних показників родопомочі До-
нецького регіонального центру охорони материнства та ди-
тинства, наукового дослідження стану 386 жінок під час
вагітності та пологів й анонімному анкетуванню по-
дружжів. Доведено, що ведення сімейних пологів, особли-
во в жінок, які пройшли пренатальну підготовку з чо-
ловіком за розробленою системою, забезпечує високу
ефективність родопомочі, зменшення частоти ускладнень
у пологах, сприяє народженню здорового немовля, дозво-
ляє розпочати раннє грудне вигодовування та підтримує
сприятливі відношення у родині. 
Ключові слова: сімейні пологи, пренатальна підготовка,
стрес, новонароджений, акушерські ускладнення.

Стан репродуктивного здоров’я передусім характери:
зується показниками народжуваності, здоров’я жінок і

дітей, інтегрованим відображенням яких є материнська та
дитяча захворюваність і смертність. Оскільки саме ці показ:
ники прийнято вважати найбільш інформативними, їх
виділяють як соціально:економічні показники благополуччя
країни. Найбільша кількість причин дитячої захворюваності
та смертності тісно пов’язана зі здоров’ям матері та зумовле:
на станами, які виникають у перинатальний період. У за:
гальній структурі пологів на нормальні пологи в Україні
припадає 44%, тоді як на ускладнені – 56% [6]. Зниження ре:
продуктивних втрат і збільшення відсотка нормальних по:
логів у наш час є найактуальнішою задачею сучасного аку:
шерства. Особливу значущість ця проблема набуває в те:
перішній період, коли природний приріст населення загро:
жуючи знизився в Україні і становить :5,9; зокрема, по До:
нецькому регіону – :9,1 [3].

Рівень рододопомоги в нашій країні достатньо високий,
проте є і невикористані резерви. Саме тому слід шукати нові
підходи до самих принципів родопомочі, використовуючи
дані світової науки та практики. Одним з таких напрямків є
проведення сімейних пологів [4].

З приводу партнерства в пологах існує багато різних ду:
мок, однак немає даних про віддалені наслідки присутності
чоловіка на пологах, впливу таких пологів на подальші
сімейні та сексуальні стосунки. Крім того, у медичних
робітників також існує суперечливе ставлення до даного
підходу: частина акушерів:гінекологів активно підтримують
упровадження сімейних пологів, інші – є їхніми супротивни:
ками, не знаходячи в них доцільності [5, 7, 9, 10]. Безумовно,
думка фахівця в абсолютній більшості є головним критерієм
для прийняття рішення пацієнтом про використання будь:
якого методу або підходу до лікування.

Вищевикладене стало підставою для проведення
досліджень, спрямованих на обґрунтування доцільності ши:
рокого впровадження практики сімейних пологів.

Мета дослідження – оцінити досвід упровадження
сімейних пологів та підготовки до них за п’ятнадцятирічни:
ми даними головних показників родопомочі Донецького
регіонального Центру охорони материнства та дитинства, а
також наукового дослідження стану жінок, які народжували
в цьому центрі.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Були проаналізовані основні акушерські та перинатальні
показники за п’ятнадцятирічними даними Донецького
регіонального центру охорони материнства та дитинства
(ДРЦОМД), а саме за 1996–2010 рр.

Для оцінки впливу сімейних пологів на міжособисті та
сексуальні стосунки в сім’ї проведено анонімне анкетування
подружжів, які народжували з 1998 по 2002 р. у ДРЦОМД, в
якому взяли участь 950 жінок і 897 чоловіків, що народжува:
ли сімейно, та 1036 жінок, пологи в яких були традиційними,
і 784 їх чоловіків.

Проведено проспективне дослідження, до якого ввійшли
жінки без тяжкої екстрагенітальної й акушерської патології, які
під час вагітності спостерігалися, а після цього народжували в
ДРЦОМД, із яких 156 вагітних зі своїми чоловіками відвідува:
ли заняття пренатальної підготовки та народжували сімейно,
82 жінки, які народжували з чоловіком, але не відвідували та:
ких занять, і 148 жінок, які народжували традиційно, тобто під
час переймів і пологів одержували тільки медичну допомогу.
Для ідентифікації психоемоційного статусу нами використову:
валася методика визначення особистої і реактивної тривож:
ності за Ч.Д. Спілбергером, що адаптована на російську мову
Ю.Л. Ханіним. Кількісну оцінку концентрації в плазмі крові
стрес:реалізуючої (адреналін – А, норадреналін – НА, корти:
зол) і стрес:лімітуючої (серотонін, :ендорфін) систем прово:
дили методом твердофазного імуноферментного аналізу.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

ДРЦОМД є провідною клінікою з надання акушерської до:
помоги в Донецькому регіоні, де концентруються вагітні з тяж:
кою акушерською та екстрагенітальною патологією, яка має всі
підрозділи для надання необхідної допомоги матерям і дітям, у
тому числі й відділення реанімації та інтенсивної терапії ново:
народжених. У 1996 р. після проходження співробітниками
центру стажування в США за програмою «Охорона материн:
ства, зосереджена на сім’ї» було проведено 12 сімейних пологів,
що становило 0,84%. Ця практика сприяла тому, що з 1997 р. у
Центрі відбулося активне впровадження програми з безпечно:
го материнства, до якої входить ведення сімейних пологів та
підготовка до них, активна підтримка грудного вигодовування.
Так, кількість подружжів, які бажали народжувати разом у
ДРЦОМД, з роками неухильно збільшувалася: у 1997 р. було
проведено 37 сімейних пологів, що становило 1,9%; у 2000 р.
такі пологи були в кожного п’ятого подружжя; у 2002 р. – у

Ï’ÿòíàäöÿòèð³÷íèé äîñâ³ä óïðîâàäæåííÿ
ïðàêòèêè âåäåííÿ ñ³ìåéíèõ ïîëîã³â òà
ï³äãîòîâêè äî íèõ ó Äîíåöüêîìó ðåã³îíàëüíîìó
öåíòð³ îõîðîíè ìàòåðèíñòâà òà äèòèíñòâà
В.К. Чайка, Т.Ю. Бабич

Донецький національний медичний університет ім. М. Горького
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кожного третього; у 2004 р. їх було більше половини (68,6%) й
у 2010 р. – абсолютна більшість (89,2%) – мал. 1. 

За даний період кількість фізіологічних пологів збільши:
лася втричі (з 21% в 1996 р. до 63,5% – у 2010 р.; p<0,05),
відповідно кількість ускладнених пологів знизилася більш
ніж у 2 рази (з 79 до 36,5%; p<0,05) – див. мал. 1.

Одним з факторів, який має вплив на рівень перинатальних
ускладнень, є стимуляція пологової діяльності, що призна:
чається в разі її слабкості і може стати причиною оперативного
розродження за її неефективності або розвитку дистресу плода.
Так, частота випадків стимуляції пологової діяльності в 1996 р.
становила 40,1%, а у 2010 р. знизилася до 13,6% (р<0,05).

Кількість випадків розродження шляхом операції кеса:
рева розтину з 1996 по 2004 р. не перевищувала 21%. З
2005 р. відзначено тенденцію до збільшення частоти вико:
нання даної операції з 22,8 до 29,5% у 2010 р. за рахунок
жінок з ВІЛ:інфекцією, а також випадків настання вагітності
після лікування безплідності методами допоміжних репро:
дуктивних технологій, у тому числі й через багатопліддя.

Значно знизилася кількість інших акушерських операцій,
таких як ручна ревізія порожнини матки (з 24,4% в 1996 р. до
4,9% у 2010 р.; р<0,05); кюретаж порожнини матки (з 17,3 до
6,6%; р<0,05); ушивання розривів шийки матки (з 7,7 до 0,2%;
р<0,05) відповідно, що свідчить про більш бережливе та
фізіологічне ведення пологів, зниження медичної агресії.

Позитивним моментом у роботі є зменшення випадків
перинатальної смертності: з 23,4‰ в 1996 р. до 12,7‰ – у
2006 р. З 2007 р. унаслідок зміни Наказу МОЗ України
№ 179 від 29.03.2006 р. «Про затвердження Інструкції з виз:
начення критеріїв перинатального періоду живонароджува:
ності та мертвонародженості та порядку їх реєстрації» за:
гальний показник перинатальної смертності збільшився до
22,9‰ та залишався майже на цьому рівні (2010 р. – 24,2‰).

У той же час перинатальна смертність доношених дітей
мала стійку тенденцію до зниження: з 9,6‰ в 1996 р. до 6,4‰ –
у 2010 р., зокрема, рання неонатальна смертність – з 3,8 до
0,2‰ відповідно(див. мал. 1).

Помітне збільшення частоти сімейних пологів, з одного
боку, а також існування повідомлень, що присутність чо:
ловіка на пологах і візуалізація даного процесу можуть при:
звести до охолоджування подружніх стосунків і навіть стате:
вої слабкості – з іншого, вказало на доцільність вивчення
віддаленого впливу сімейних пологів на подальше життя та:
ких подружніх пар. Під час проведення анонімного анкету:
вання було з’ясовано, що на поліпшення статевих стосунків
після пологів частіше вказували чоловіки та жінки, які наро:
джували сімейно, а на погіршення – чоловіки, які не брали
участі в пологах. Покращання відношень у сім’ї значно
частіше подружжя відзначали після сімейних пологів,
погіршення – після традиційних (табл. 1).

Ìàë. 1. Ãîëîâí³ ïîêàçíèêè ðîäîïîìî÷³ ïî Äîíåöüêîìó ðåã³îíàëüíîìó öåíòðó îõîðîíè ìàòåðèíñòâà òà äèòèíñòâà

Òàáëèöÿ 1
Ñ³ìåéí³ òà ñåêñóàëüí³ ñòîñóíêè ï³ñëÿ ïîëîã³â

Примітка: Т – вірогідна відмінність щодо показника в разі традиційних пологів (p<0,05).

Показник

Жінки Чоловіки

Сімейні пологи

(n=950)

Традиційні пологи

(n=1036)

Сімейні пологи

(n=897)

Традиційні пологи

(n=784)

n % n % n % n %

Ставлення до
статевого

життя

не змінилося 602 63,4 734 70,8 478 53,3 453 57,8

покращилося 198 20,8Т 142 13,7 325 36,2Т 173 22,1

погіршилося 148 15,6 156 15,1 37 4,1Т 97 12,4

не відповіли 2 0,2 4 0,4 57 6,4 61 7,8

Взаємо<
відносини 

в сім'ї

не змінилися 459 48,3 612 59,1 330 36,8Т 244 31,1

покращилися 480 50,5Т 305 29,4 459 51,2Т 278 35,5

погіршилися 3 0,3Т 93 9 2 0,2Т 86 11

не відповіли 7 0,7Т 19 1,8 106 11,8Т 176 22,4

шлюб розпався 1 0,1Т 7 0,7
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Отже, проведення сімейних пологів сприяє достовірно:
му покращанню показників родопомочі та стосунків у
сім’ї.

За даними анкетування також було з’ясовано, що в на:
ведений період тільки кожна третя жінка, яка народжувала
за підтримки чоловіка, й кожна восьма, яка народжувала за
традиційною системою, відвідували «Школу відповідаль:
ного батьківства». Відвідували заняття з підготовки до по:
логів тільки 20,5% чоловіків, і всі вони вказали на їх не:
обхідність. Такої ж думки були й 57,5% чоловіків, які бра:
ли участь у пологах, але підготовку до них не проходили,
вважаючи, що доступна інформація виявилася недостат:
ньою.

Цей факт вказує на необхідність підготовки подружжів
до пологів. Тому зі збільшенням кількості подружжів, які
бажали народжувати разом, підвищувалася необхідність у
їхній підготовці до сімейних пологів. Так, у 1997 р. було
проведено 52 первинні консультації, під час яких пропону:
валося проведення пренатальної підготовки та пологів за
підтримки чоловіка. Заняття відвідали 39 подружжів, 37 з
яких народжували сімейно. У 1999 р. пологи за підтримки
чоловіка відбулися у 280 жінок, а заняття з підготовки до
них приходили 284 подружжя, у 2000 р. їх було 414 і 425; у
2001 р. – 626 і 643; у 2002 р. – 968 і 984, а у 2003 р. – 1058 і
1079 подружжів відповідно. На сьогоднішній день «Школа
відповідального батьківства» у ДРЦОМД працює п’ять
днів на тиждень, розклад занять складений таким чином,
що кожна жінка з чоловіком можуть обрати зручну для се:
бе годину, щоб відвідати заняття. Завдяки цьому понад
80% подружжів від загальної кількості сімейних пологів
проходили таке навчання.

Роль психологічного фактора в саморегулюванні
фізіологічних процесів досить висока. Особливо це сто:
сується жіночого організму, який швидко реагує на вплив
факторів зовнішнього середовища зсувами в гормональній
ланці регуляції [1, 2, 4, 11].

Важливим моментом у стабілізації психоемоційного
стану жінок є розроблена нами система пренатальної
підготовки сімейних пар до пологів, що дозволяє зменши:
ти дію емоційного стресу. Ця система має 3 етапи. На пер:
шому етапі, відповідно до наказу МОЗ України № 503,
проводяться заняття, на яких надається загальна інфор:
мація про перебіг вагітності, режим праці та відпочинку;
раціональне харчування; внутрішньоутробний розвиток

плода; психопрофілактичну роль партнерської підтримки
в пологах, перебіг пологів, методи знеболення, техніку ди:
хання; значущість і техніку грудного вигодовування. На
другому етапі заняття проводяться в малих групах і при:
свячені техніці дихання в пологах; застосуванню релаксу:
ючих процедур (музика, водні процедури та ін.); викорис:
танню акупунктурних методів знеболення в пологах за ак:
тивної участі партнера; підготовці зустрічі батьками ново:
народженого (контамінація, раннє прикладання до гру:
дей). На третьому етапі головними темами є грудне виго:
довування, контрацепція, догляд за новонародженим,
партнерська підтримка в сім’ї.

Особливостями пренатальної підготовки є проведення
занять другого етапу за 1–1,5 міс до пологів; тренінг прово:
диться для сімейної пари, включає не менше трьох занять з
обов’язковим засвоєнням практичних навичок знеболення
та релаксації в пологах із використанням пристроїв, якими
обладнані пологові зали; диференційне формування груп з
урахуванням індивідуальних особливостей жінок. У деяких
випадках кількість занять збільшується до 5–7, частина з
них проводиться індивідуально, рекомендується використо:
вувати консультації психолога, музико:, арт:терапію.

Установлено, що відвідання занять дозволяє вірогідно
стабілізувати рівень ситуативної тривожності, яка може
змінюватися під час зміни ставлення людини до ситуації.
Так, до занять її низький рівень мали 19,2% жінок, а після їх
проведення низька ситуативна тривожність була відзначена
у 28,2% вагітних, що в 1,5 разу більше. Кількість жінок з
помірним рівнем тривожності після занять також збільши:
лася – з 48,1 до 60,3%. Найбільш значні зміни виявлено в
показниках високого рівня ситуативної тривожності: він
був відзначений у 32,7% жінок до занять, а після їх прохо:
дження – лише в 11,5%, що у 2,8 разу нижче (p<0,05).

Результати дослідження доводять, що стрес очікування
менше виражений у жінок, які разом з чоловіками
приділяють підготовці до пологів серйозну увагу, навча:
ються справлятися з можливими труднощами, що виника:
ють під час пологів, тобто формують адекватну програму
поведінки в пологах, реально усвідомлюючи подію, яка по:
винна відбутися.

Наступний етап наших досліджень був присвячений
оцінці стану жінок у пологах та в післяпологовий період.

Пологова діяльність завжди супроводжується певним
рівнем стресу. Страх і очікування болю в пологах – нега:

Ìàë. 2. Çì³íà ð³âí³â ãîðìîí³â ñòðåñ-ðåàë³çóþ÷èõ ³ ñòðåñ-ë³ì³òóþ÷èõ ñèñòåì â àêòèâí³é ôàç³ ïîëîã³â ïîð³âíÿíî ç òàêèìè
ï³ä ÷àñ âàã³òíîñò³
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тивні емоції, що визначають розвиток комплексу нейроендо:
кринних реакцій, які забезпечують адаптацію організму до
змінених умов [8, 12, 13]. Цим пояснюється виявлене нами
значне підвищення вмісту гормонів стресу і антистресового
захисту в активній фазі пологів порівняно з вагітністю. У
жінок, які народжували сімейно, показники симпатоадрена:
лової системи були вірогідно нижче, ніж у жінок, які наро:
джували традиційно, а стрес:лімітуючої – вірогідно вище. У
жінок, які пройшли пренатальну підготовку, дані показники
мали найменш значний стрес:реалізучий характер (мал. 2).

У той же час проведення сімейних пологів, особливо
якщо подружжя пройшло підготовку до даної події за роз:
робленою нами системою, допомагає значно зменшити
кількість медичних утручань і медикаментозне наванта:
ження (табл. 2).

Слід зазначити, що фізіологічні пологи в жінок, які на:
роджували сімейно та пройшли підготовку до них, були за:
реєстровані в 1,5 разу частіше, ніж у разі традиційного
підходу, а в групі жінок, які народжували сімейно, але не
відвідували занять, – в 1,3 разу. 

Це сприяло і зниженню частоти перинатальних уск:
ладнень. Так, завдяки веденню пологів з підтримкою чо:
ловіка вдалося знизити частоту виникнення дистресу пло:
да, асфіксії новонароджених середнього ступеня тяжкості,
а також уникнути асфіксії тяжкого ступеня (див. табл. 2).

Прикладання новонародженого до грудей у першу го:
дину життя дає можливість активізувати процес розв’язан:
ня та становлення лактації, що й було проведено в абсо:
лютної більшості новонароджених у сімейних пологах, а в
разі традиційних пологів – достовірно рідше (p<0,05).

Слід відзначити, що кількість дітей, народжених у
сімейних пологах у жінок, які проходили пренатальну
підготовку, які отримували виключно грудне вигодовуван:
ня до 6 міс, в 1,4 разу більше, ніж у жінок, які народжува:
ли сімейно та занять не відвідували, і в 1,7 разу – ніж діти
від матерів, які народжували традиційно. Показник трива:
лості грудного вигодовування до 1 року мав подібну тен:
денцію (див. табл. 2).

Результати дослідження доводять, що стрес очікування
менше виражений у жінок, які разом з чоловіками
приділяють підготовці до пологів серйозну увагу, навча:
ються справлятися з можливими труднощами, що виника:
ють під час пологів, тобто формують адекватну програму
поведінки в пологах, реально усвідомлюючи подію, яка по:
винна відбутися.

Саме присутність і підтримка чоловіка під час пологів
дозволяють створити сприятливу атмосферу для жінки,
компенсувати її психологічні особливості, що дозволяє
зробити цей процес максимально збережувальним і
фізіологічним.

Життєвість і доцільність даного підходу доводить той
факт, що в теперішній час усе більше подружжів, в яких
відбулися сімейні пологи, приходять до нас повторно та
втретє народжувати разом.

ВИСНОВКИ

1. Збільшення кількості сімейних пологів протягом 15
років з 0,84 до 89,2% призвело до збільшення частоти нор:
мальних пологів з 21 до 63,5% (p<0,05), зниження перина:
тальної смертності доношених новонароджених з 9,6 до 6,4‰,
зокрема ранньої неонатальної – з 3,8 до 0,2‰ відповідно. 

2. Доведено, що подружжя, в яких були сімейні пологи,
достовірно частіше, ніж які народжували традиційно,
відзначають покращання сексуальних стосунків (жінки – в
1,5 разу, чоловіки – в 1,6 разу) і міжособистісних стосунків
(жінки – в 1,7 разу, чоловіки – в 1,4 разу).

3. Проведення занять з підготовки до сімейних пологів
за розробленою системою сприяє збільшенню кількості
жінок з низьким рівнем ситуативної тривожності в 1,5 разу
(з 19,2 до 28,2%), з помірним – в 1,3 разу (з 48,1 до 60,3%;
p<0,05) і зменшенню з високим рівнем у 2,8 разу (з 37,2 до
11,5%; p<0,05). 

4. Установлено, що проведення сімейних пологів
сприяє збільшенню частоти фізіологічних пологів (після
проведеної пренатальної підготовки – 85,3%, без підготов:
ки – 76,8%) порівняно з традиційними (57,4%; p<0,05) і до:

Òàáëèöÿ 2
Àêóøåðñüê³ òà ïåðèíàòàëüí³ ïîêàçíèêè, ñòàíîâëåííÿ òà òðèâàë³ñòü ëàêòàö³¿

Примітка: Т – достовірна різниця щодо показників у разі традиційних пологів (p<0,05); П – достовірна різниця щодо показників у разі сімейних пологів з
підготовкою (p<0,05).

Показник

Сімейні пологи з

підготовкою (n=156)

Сімейні пологи без

підготовки (n=82)

Традиційні пологи

(n=148)

n % n % n %

Фізіологічні пологи 133 85,3Т 63 76,8Т 85 57,4

Ускладнені пологи 23 14,7Т 19 23,2Т 63 42,6

Аномалії пологової діяльності 10 6,4Т 12 14,6Т 35 23,6

Стимуляція пологової діяльності 11 7,1Т 11 13,4 35 23,6

Знеболення в пологах 19 12,2Т 17 20,7Т 49 33,1

Епізіотомія 10 6,4 7 8,5 19 12,8

Кесарів розтин 6 3,8Т 6 7,3 16 10,8

Гіпотонічна кровотеча < < 1 1,2 4 2,7

Дистрес плода 5 3,2Т 7 8,5 23 15,5

Асфіксія новонароджених середнього ступеня тяжкості 1 0,6Т 2 2,4 12 8,1

Асфіксія новонароджених тяжкого ступеня < < < < 2 1,4

Прикладання новонародженого до грудей у
пологовій залі

146 93,6Т 73 89Т 112 75,7

Виключно грудне вигодовування до 3 міс 136 87,2 69 84,1 113 76,4

Виключно грудне вигодовування до 6 міс 106 67,9Т 40 48,8П 61 41,2

Грудне вигодовування до 1 року 89 57,1Т 31 37,8П 48 32,4
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стовірному зменшенню (p<0,05) аномалій пологової діяль:
ності: у жінок, які пройшли пренатальну підготовку за роз:
робленою системою, – у 3,7 разу, без підготовки – в 1,6 ра:
зу, що призвело до зменшення частоти стимуляції полого:
вої діяльності в 3,4 і 1,8 разу; знеболення – у 2,7 і 1,6 разу;
кесарева розтину – у 2,8 і 1,5 рази відповідно.

Пятнадцатилетний опыт внедрения практики

ведения семейных родов и подготовки к ним в

Донецком региональном центре охраны

материнства и детства

В.К. Чайка, Т.Ю. Бабич

В работе проведена оценка опыта внедрения семейных родов и под:
готовки к ним по пятнадцатилетним данным (1996–2010 гг.) основ:
ных показателей родовспоможения Донецкого регионального цент:
ра охраны материнства и детства, научного исследования 386 жен:
щин во время беременности и в родах и анонимному анкетированию
семейных пар. Доказано, что ведение семейных родов, особенно у
женщин, прошедших пренатальную подготовку с мужем по разрабо:
танной системе, обеспечивает высокую эффективность родовспомо:
жения, уменьшение частоты осложнений в родах, способствует рож:
дению здорового новорожденного, позволяет начать раннее грудное
вскармливание и благоприятно влияет на отношения в семье.
Ключевые слова: семейные роды, пренатальная подготовка,
стресс, новорожденный, акушерские осложнения.

Family delivery practice and preparing to it in

Donetsk Regional Centre for Maternity and Child

Care

V.K. Chayka, T.Yu. Babich

The family delivery practice and preparing to it was analyzed on the
base data in Donetsk Regional Centre for Maternity and Child Care
during 15 years (since 1996 till 2010 years), the 386 pregnant conditions
were estimated during pregnancy and delivery on the base of anony:
mous questionnaires. It was proved the working out system in women
with prenatal preparation with husbands was more effective, than ordi:
nary one. Complicates in delivery were decreased that led to health
newborns childbearing, to early breastfeeding and to welfare in family.
Key words: family delivery, prenatal preparing, stress, newborn, obstet�
ric complications.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

ПРОДУКТЫ, БОГАТЫЕ ВИТАМИНАМИ В1 И В2, СПАСУТ ОТ ПМС
Правильный рацион поможет

женщинам избежать развития
предменструального синдрома
(ПМС). Секрет кроется в двух
типах витамина В, заявляют уче<
ные. Итак, дамы, потребляющие
тиамин (витамин В1) и рибо<
флавин (В2) вместе с продукта<
ми, заметно лучше себя ощуща<
ют перед менструацией.

Известно, что тиамин можно
найти в зерновом хлебе, цель<
ном зерне, бобовых и орехах.
Так, в день будет достаточно
двух < трех порций подобных

продуктов, сообщает Bloomberg
Businessweek. А вот рибофлави<
ном богато молоко, яйца и зеле<
ные овощи.

Доктор Патрисия О. Чокано<
Бедоя из Университета Масса<
чусетса исследовала состояние
здоровья более 3000 женщин. В
начале изыскания женщины не
жаловались на ПМС. Им всем
требовалось заполнить анкету с
вопросами о питании три раза в
период с 1991 по 1999 год. Ока<
залось, женщины, в чьем рацио<
не было много тиамина и рибо<

флавина, имели на 35% ниже
риск развития физических и
эмоциональных симптомов син<
дрома.

Возможно, все дело в том,
что данные соединения влияют
на нейротрансмиттеры в мозге,
к примеру, на серотонин и допа<
мин, которые связаны с ПМС.
Примечательно: добавки с вита<
мином В, и продукты, насыщен<
ные ниацином, витамином В6,
В12 и фолатом, не помогали ос<
тановить развитие ПМС.

http://pharmasvit.com
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В статье рассмотрены особенности и качество оказания
специализированной стационарной помощи беременным с
сахарным диабетом (СД), а также особенности их родо-
разрешения в Украине в зависимости от уровня учрежде-
ния здравоохранения. Предложен ряд мероприятий для
улучшения оказания специализированной акушерско-эн-
докринологической помощи больным с СД в Украине.
Ключевые слова: родоразрешение, сахарный диабет.

Сахарный диабет (СД) в настоящее время является одной
из наиболее социально значимых болезней человечест:

ва. Эта патология характеризуется не только эпидемиологи:
ческим масштабом распространения, высокими показателя:
ми инвалидности  и смертности больных, но и является на:
иболее неблагоприятной в перинатальный период неаку:
шерской патологией [3, 6, 9].  

Тем не менее Сент:Винсентская декларация провозгла:
сила право каждой женщины с СД на материнство и сформу:
лировала стратегическую цель – достичь у больных с СД та:
ких же результатов беременности, как и в общей популяции
[2].  

С целью улучшения оказания медицинской помощи бе:
ременным с СД МЗ Украины приказом № 582 утвердило на:
циональные клинические протоколы по ведению беременно:
сти и родов у женщин с предгестационным и гестационным
диабетом [4]. Эти протоколы, основанные на доказательной
медицине и прошедшие международную экспертизу специа:
листами ВОЗ, фактически создали нормативную базу оказа:
ния квалифицированной специализированной акушерско:
эндокринологической помощи такому контингенту беремен:
ных. Однако адекватная информация о перинатальных исхо:
дах беременности при наиболее значимой патологии отсут:
ствовала в нашей стране до введения приказом МЗ Украины
от 13.02. 2006 г. № 67 мониторинга «Про запровадження
форм первинної облікової документації в закладах, що нада:
ють медичну допомогу вагітним, роділлям та породіллям, та
інструкції щодо їх заповнення» [6, 7]. В результате проведен:
ного мониторинга был создан регистр беременных с СД.     

Цель настоящей работы – проанализировать согласно
данным регистра где, в каком сроке, каким способом и с ка:
кими исходами рожают в нашей стране женщины с СД.

Исходя из данных регистра, установлено, что больше
всего родоразрешено женщин с СД в городских роддомах –
более 50%, значительно меньше – на областном уровне ока:
зания специализированной помощи – 18%, менее 6% – на
районном, четверть – в Институте педиатрии, акушерства и
гинекологии. 

При анализе нозологической структуры СД у рожениц в
зависимости от уровня учреждения здравоохранения кон:
статирована естественная закономерность: с повышением
уровня родовспомогательного учреждения выше удельный
вес более тяжелых больных с предгестационным СД и соот:
ветственно ниже – с гестационным диабетом (ГД). Так, в
ИПАГ из всех родоразрешенных беременных с СД больные
с 1:м типом составили 63,8%, а с ГД – 36,2%, в то время как в

районных роддомах эти показатели составили соответствен:
но 48% и 52%.  

Большинство больных с предгестационным СД были ро:
доразрешены путем операции кесарева сечения в плановом
порядке – 53,7%, однако значительным является показатель
ургентного кесарева сечения – практически четверть (24,3%)
и совсем мало, по сравнению с зарубежными публикациями
[8, 9], в Украине родоразрешено через естественные родовые
пути (22%). 

Анализируя варианты родоразрешения женщин с СД 1:
го и 2:го типов в зависимости от срока беременности, выяв:
лено, что наиболее частым способом в сроках 35–36 и 37 нед
и больше является кесарево сечение в плановом порядке –
47,3% и 63,7% соответственно. В сроке 35–36 нед показатель
ургентного кесарева сечения также высок – 33,5%, а в 37 нед
он составляет 13%.  Существенно меньше абдоминальных
родов в сроке менее 34 нед – 37,3%. Между тем мировая тен:
денция прямо противоположна [8, 9]: чем меньше гестацион:
ный возраст плода, тем более щадящим способом он должен
появиться на свет. В нашей стране при сохраняющихся до:
статочно высоких перинатальных потерях при недоношен:
ности (тем более при глубокой недоношенности) врачи чаще
отдают предпочтение родам естественным путем, считая не:
оправданным травматизм женщин в случае сомнительной
жизнеспособности ребенка. 

Нами проанализированы также способы родоразреше:
ния женщин с предгестационным СД в зависимости от уров:
ня учреждения здравоохранения. Существенных отличий,
которые можно было бы рассматривать как стойкую законо:
мерность, нами не обнаружено. Практически во всех акушер:
ских стационарах преобладало абдоминальное родоразреше:
ние. В нашем институте количество родов через естествен:
ные родовые пути составило около 29%, что существенно
больше, чем в областных и городских роддомах (23% и 17%),
однако несколько меньше, чем в районных (38%). Напомним
лишь, что на районном уровне в целом родоразрешено менее
6% женщин с СД. 

Анализируя способы родоразрешения беременных с ГД,
выявлено, что самостоятельно родило практически столько
же женщин, сколько родоразрешено оперативным путем
(48,7% против 51,3%).  

Чаще самостоятельно рожали женщины с ГД до 34 нед
гестации – 72,7%. В 35–36, 37 нед и более количество кон:
сервативных и оперативных родов практически одинаковое. 

Если рассматривать способы родоразрешения женщин с
ГД в зависимости от уровня акушерского стационара, полу:
чается, что в областных роддомах консервативных родов
больше (62,5%), чем операций кесарева сечения (37,5%), а в
городских, напротив, несколько преобладает абдоминальное
родоразрешение (46% против 54%). На районном уровне это
либо консервативные роды со спонтанным началом, либо
плановое кесарево сечение. В нашем Институте на фоне не:
значительного преобладания оперативного родоразрешения
наибольшее количество программированных родов (52%
против 48%). 

Îñîáåííîñòè ðîäîðàçðåøåíèÿ è êà÷åñòâî îêàçàíèÿ
ñïåöèàëèçèðîâàííîé ñòàöèîíàðíîé ïîìîùè
áåðåìåííûì ñ ñàõàðíûì äèàáåòîì â Óêðàèíå
В.А. Данилко

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев 
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Качество оказания стационарной акушерской помощи
беременным с СД в значительной мере характеризует и со:
стояние новорожденных.

Более 30% крупных детей (масса тела более 4000 г) роди:
лось у больных с ГД класса А2, недопустимо высокое коли:
чество – 23,4% при ГД А1 и несколько меньше – при 1:м и 2:
м типе СД: 20% и 22,6% соответственно. Столь высокая час:
тота рождения детей с макросомией у беременных с ГД лиш:
ний раз показывает, что эта патология в нашей стране очень
часто выявляется поздно, следовательно, не проводится
скрининг, как регламентировано приказом № 582. Дети с
низкой массой тела рождались чаще у больных с тяжелым
СД 1:го типа (15%). При СД 2:го типа рождение таких детей
отмечено в 10,5% случаев, а при ГД классов А1 и А2 сущест:
венно меньше – в 0,2% и 0,4%. 

Поскольку низкая масса тела при рождении может быть
обусловлена преждевременным родоразрешением, нами от:
дельно проанализирована частота задержки внутриутробно:
го роста. 

С признаками гипотрофии больше всего детей родилось
при СД 1:го типа – 7%, что как:то можно оправдать, при ГД
классов А1 и А2 – 2,4% и 3,3% соответственно. Напомним,
что микросомальный тип диабетической фетопатии являет:
ся наиболее тяжелым вариантом страдания плода при СД,
поэтому у больных с 1:м типом она встречается чаще всего.
Вместе с тем очень трудно понять причину развития этого
синдрома у беременных с ГД, при котором, как известно, нет
ангиопатии, а патология углеводного обмена могла бы при:
водить лишь к макросомии. Мы объясняем это тем, что сре:
ди больных с ГД значительный процент женщин старше 35
лет и страдающих артериальной гипертензией.  

Принимая во внимание, что в Институте педиатрии, аку:
шерства и гинекологии рожали наиболее тяжелые больные с
предгестационным диабетом, а также с поздно или вообще
не диагностированным ГД, количество детей, рожденных в
тяжелой асфиксии (1–4 балла по шкале Апгар на первой ми:
нуте жизни),  в этом лечебном учреждении самое высокое –
более 25%. В других роддомах этот показатель 4–6%. По
шкале Апгар 7 и более баллов в ИПАГ имели 6,6% новорож:
денных, тогда как в других акушерских стационарах Украи:
ны – от 11 до 18%. Вместе с тем заболеваемость новорожден:
ных в Институте мало отличалась от таковой в городских и
областных родильных стационарах.   

Интересные и дающие повод для серьезных размышле:
ний данные получены при анализе перинатальной смертнос:
ти – интегрального показателя качества специализирован:
ной акушерско:неонатологической помощи этому контин:
генту больных.  

Согласно данным регистра, перинатальные потери при
СД 1:го типа составили 41,8‰, что примерно в 4 раза выше,
чем в популяции. Вместе с тем эта цифра не представляется
катастрофически высокой, если учесть, что согласно резуль:
татам выборочного исследования Украинского института
общественного здоровья, в конце 90:х годов она составляла
около 68‰. Не было перинатальных потерь при СД 2:го ти:
па, во что верится с трудом. Однако основной и реальный ре:
зерв снижения перинатальной смертности мы усматриваем в
совершенствовании помощи больным с ГД, при котором се:
годня в нашей стране она составляет 34‰ и 55‰ при клас:
сах А1 и А2 соответственно. Конечно, не выдерживает кри:
тики тот факт, что при ГД класса А2 перинатальная смерт:
ность выше, чем при 1:м типе СД.  

Если сопоставить смертность по уровню оказания специ:
ализированной помощи, то при 1:м типе СД она ниже всего
в ИПАГ (23,5‰), а выше всего – в областных родильных до:
мах (69,3‰). Такая же закономерность и при ГД А1 (21,3‰
против 41,7%). 

ВЫВОДЫ

Для улучшения оказания специализированной акушерско:
эндокринологической помощи больным СД в Украине целесоо:
бразно: 

1) провести проверки в тех областях, которые не выполня:
ют приказ № 67, с целью выяснения и ликвидации причин та:
кого положения. По результатам издать информационное
письмо, которое довести до сведения всех региональных орга:
нов здравоохранения;  

2) организовать мультидисциплинарные семинары «Диабет
и беременность» во всех областях Украины, ознакомить врачей
с содержанием клинических протоколов, утвержденных прика:
зом № 582, а также с методикой перинатального мониторинга
СД согласно приказу № 67; 

3) подготовить проект приказа о введении в Украине скри:
нинга на ГД как средства своевременного выявления этой пато:
логии и предупреждения ее неблагоприятных перинатальных
последствий; 

4) создать межобластные специализированные центры для
оказания мультидисциплинарной помощи беременным с СД и
их новорожденным.  

Особливості розродження та  якість надання

спеціалізованої стаціонарної допомоги вагітним з

цукровим діабетом в Україні

В.О. Данилко

У статті розглянуто особливості та  якість надання спеціалізованої
стаціонарної допомоги вагітним з цукровим діабетом (ЦД), а також
особливості їх розродження в Україні  залежно від рівня  закладу
охорони здоров’я. Запропоновано ряд заходів для покращання на:
дання спеціалізованої акушерсько:ендокринологічної допомоги
хворим на ЦД в Україні.
Ключові слова: розродження, цукровий діабет.

The Delivery Peculiarities and Stationary Treatment

Quality for Pregnant Women with Diabetes Mellitus

in Ukraine  

V. Danylko 

The article deals with peculiarities and quality of special stationary treat:
ment of pregnant women with diabetes mellitus and delivery peculiarities
in Ukraine according to the health institution level. We propose many new
measures for improvement of obstetric: endocrinological treatment for
patients with diabetes mellitus in Ukraine.  
Key words: delivery, diabetes mellitus.
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Проведенные нами исследования показали, что сахар-
ный диабет (СД) во время беременности протекает вол-
нообразно, со склонностью к кетоацидозу, гипер- и ги-
погликемическим состояниям. В первые недели бере-
менности течение СД у большинства беременных остает-
ся без изменений, или наблюдается улучшение толе-
рантности к углеводам, что стимулирует выделение ин-
сулина поджелудочной железой. Во второй половине бе-
ременности в результате повышенной активности контр-
инсулярных гормонов (глюкагон, плацентарный лакто-
ген, пролактин) ухудшается толерантность к углеводам,
усиливаются диабетические жалобы. К концу беремен-
ности потребность в инсулине чаще уменьшается, что
объясняется гиперинсулинизмом плода, связанным с ги-
пергликемией матери. У больных СД во время родов мо-
жет развиться как гипер-, так и гипогликемия. После ро-
дов, особенно после кесарева сечения, уровень глике-
мии резко падает, но затем повышается и достигает ис-
ходного значения. 
Ключевые слова: сахарный диабет (СД), беременность.

Течение беременности на фоне сахарного диабета (СД)
крайне неблагоприятно влияет на внутриутробное раз:

витие плода и новорожденного [1, 4, 5]. Существует ряд
особенностей, отличающих детей, рожденных женщинами
с СД, от потомства здоровых матерей. К ним относят харак:
терный внешний вид (лунообразное лицо, чрезмерно раз:
витая подкожная жировая клетчатка), большое количество
кровоизлияний на коже лица и конечностях, отечность, ци:
анотичность; большая масса тела, значительная частота по:
роков развития, функциональная незрелость органов и си:
стем. Наиболее тяжелым проявлением диабетической фе:
топатии является высокая перинатальная смертность детей
[2, 3, 7].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находились 150 беременных с
СД, у 10 женщин в сроки 21–26 нед беременности произо:
шел самопроизвольный выкидыш, у 140 беременность за:
кончилась родоразрешением. В зависимости от наличия фе:
нотипических признаков диабетической фетопатии все бере:
менные ретроспективно были разделены на 3 группы. В І
группу вошли 82 женщины, дети которых при рождении не
имели признаков диабетической фетопатии; во ІІ группу –
44 пациентки, у которых беременность завершилась рожде:
нием детей с умеренными признаками диабетической фето:
патии (пастозность тканей, лунообразное лицо, избыточная
масса тела, гипертрихоз, выраженный плечевой пояс, нави:
сающий лоб, длинное туловище, короткие конечности); в ІІІ
группу вошли 24 женщины, родившие детей с выраженными
признаками диабетической фетопатии (кроме вышеперечис:
ленных признаков у них диагностированы гепатомегалия,
спленомегалия).

Контрольную группу (группу сравнения) составили 80
беременных, соматически здоровых, не страдающих инфек:
ционной и эндокринной патологией; беременность у них
протекала без осложнений.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Проведенная оценка экстрагенитальных и инфекцион:
ных заболеваний у пациенток с СД позволила сделать вывод,
что ранее перенесенные инфекционные заболевания не ока:
зывали заметного влияния на течение беременности.

Все исследователи единодушны во мнении, что беремен:
ность отрицательно влияет на течение СД, вызывая его ла:
бильное течение и декомпенсацию, которые в ряде случаев с
большим трудом поддаются медикаментозной коррекции.
Доказательством этому служит высокий процент осложне:
ний течения СД у наблюдаемых нами больных в процессе
данной беременности. 

Эпизоды гипогликемии являются тяжелыми и непред:
сказуемыми в плане осложнений состояния беременной и
плода. Они могут приводить к острым нарушениям кровооб:
ращения (в сердце, мозге, сетчатке глаз) у матери и острой
гипоксии плода. 

Как оказалось, эти осложнения наблюдаются в I и во II
триместрах беременности, что может отрицательно отра:
зиться на состоянии эмбриона и плода. Особенно пагубно
гипогликемия влияет на плод и беременную при наличии
поздних осложнений сахарного диабета. Кетонурия, деком:
пенсация СД и прекома – эти осложнения беременности в
большинстве случаев объясняются неадекватной инсулино:
терапией.

У 18,5±4,2% беременных I группы в I триместре были от:
мечены эпизоды гипогликемии, которые возникали преиму:
щественно в ночное время, были легкими и быстро купиро:
вались приемом углеводной пищи. Примерно у 22,4±4,6% и
26,5±4,8% беременных во II и III триместрах беременности
имелись эпизоды декомпенсации СД с кетонурией, однако
их длительность не превышала 2 нед, а выраженность кето:
нурии была незначительной. Во II группе беременных, не:
смотря на высокий процент эпизодов гипогликемии в I и II
триместрах, а также кетонурии и декомпенсации СД в III
триместре беременности, более характерным было субком:
пенсированное течение СД. 

У женщин, родивших детей в тяжелом состоянии (III
группа), данная беременность наступила на фоне неудовлет:
ворительной компенсации СД. Процент гипогликемии в
этой группе существенно не отличался от аналогичного по:
казателя в I группе (17,3±7,7%). Во II и III триместрах у па:
циенток III группы, по сравнению с беременными I и II груп:
пы, установлена более высокая частота декомпенсации СД и
кетонурии.

Таким образом, эти исследования еще раз подтвердили
тот факт, что течение СД во время беременности характери:
зуется высокой лабильностью со склонностью к гипоглике:
мии в I половине и к декомпенсации – во II половине бере:
менности. 

Проведенные нами исследования показали, что течение СД
во время беременности волнообразное, со склонностью к кето:
ацидозу, гипер: и гипогликемическим состояниям (таблица).

В первые недели беременности течение СД у большин:
ства беременных остается без изменений или наблюдают
улучшение толерантности к углеводам (эстрогены), что сти:

Îñîáåííîñòè òå÷åíèÿ áåðåìåííîñòè 
ó æåíùèí ñ ñàõàðíûì äèàáåòîì
Т.Н.Ахмедова

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку
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мулирует выделение инсулина поджелудочной железой. В
свою очередь, улучшается периферическое усвоение глюко:
зы. Это сопровождается снижением уровня гликемии, появ:
лением у беременных гипогликемии, которое требует сниже:
ния дозы инсулина.

Во II половине беременности в результате повышенной
активности контринсулярных гормонов (глюкагон, плацен:
тарный лактоген, пролактин) ухудшается толерантность к
углеводам, усиливаются диабетические жалобы: появляются
жажда, сухость во рту, кожный зуд в области половых орга:
нов, повышается уровень гликемии и глюкозурии, увеличи:
вается склонность к кетоацидозу, что приводит к увеличе:
нию потребности в инсулине. 

К концу беременности чаще потребность в инсулине
уменьшается, что объясняется гиперинсулинизмом плода,
связанным с гипергликемией матери. У больных СД во вре:
мя родов может быть как гипер:, так и гипогликемия. После
родов, особенно после кесарева сечения, уровень гликемии
резко падает, но затем повышается и достигает исходного
значения. На основе вышесказанного можно выделить 3 ста:
дии клинического течения СД.

Первая стадия начинается с 10:й недели беременности и
продолжается 3 мес. Характеризуется нарушением толерат:
ности к глюкозе, изменением чувствительности к инсулину.
При этом возникает необходимость в уменьшении дозы ин:
сулина на одну треть. Вторая стадия развивается в
24–28 нед. Происходит снижение толерантности к глюкозе.
Это прекоматозное состояние, или состояние ацидоза, в свя:
зи с чем необходимо увеличить дозу инсулина. За 3–4 нед до
родов нередко наблюдается улучшение состояние больной.

Третья стадия связана с родами и послеродовым пери:
одом. В процессе родов имеется опасность метаболического
ацидоза, который может быстро перейти в диабетический. В
период лактации потребность в глюкозе ниже, чем до бере:
менности, что объясняется изменением баланса гормонов,
которое обусловлено развитием беременности. На углевод:
ный обмен влияет уровень эстрогенов, прогестерона, корти:
костероидов, а плацентарный лактоген является антагонис:
том инсулина. У беременных, страдающих СД, могут раз:
виться такие тяжелые осложнения, как диабетическая и ги:
погликемическая кома. В основе нарушений функциональ:

ной активности трофобласта при СД лежат изменения в пла:
центе склеротического характера. Эти же изменения наблю:
даются в сосудах матки, что, естественно, приводит к наруше:
нию маточно:плацентарного кровообращения, нарушению
питания плода с развитием у него хронической гипоксии.

Features of current of pregnancy at women with a

diabetes

T.N. Achmedova

The researches lead by us have shown, that current of a diabetes dur:
ing pregnancy proceeds wavy, with propensity to ketoasidosis, hyper
and hypoglykemiyae to conditions. 
In the first weeks of pregnancy current of a diabetes at the majority of
pregnant women remains without changes, or observe improvement of
tolerance to carbohydrates , that stimulates allocation of insulin by a
pancreas. In second half of pregnancy, due to the raised activity hor:
mones (glucagon, placentary lactogen, prolactin) worsens tolerance to
carbohydrates, diabetic complaints amplify. The third stage is con:
nected to sorts and the postnatal period. During sorts there is a dan:
ger metabolic asidosis which can quickly proceed in diabetic. During a
lactation the need for glucose is lower, than up to pregnancy, in it
doubtless change of balance of hormones which is caused by develop:
ment of pregnancy affects.
Key words : diabetes during, pregnancy.
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Клиническая симптоматика

Частота клинической симптоматики

I группа (n=82) II группа (n=44) III группа (n=24)

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

Первые недели беременности

Улучшение толерантности к углеводам 70 85,6±3,9 33 74,1±6,6 15 62,5±9,8

Улучшение периферического усвоения глюкозы 72 88,3±3,5 32 73,6±6,6 13 52,6±10,1

Гипогликемия 69 84,7±3,9 30 69,3±6,9 12 48,8±10,2

Вторая половина беременности

Ухудшение толерантности к углеводам 28 34,1±5,2 16 38,5±7,3 12 48,8±10,2

Усиление диабетических жалоб 29 35,2±5,2 17 40,8±7,4 14 56,5±10,1

Повышение глюкозурии 27 32,5±5,1 18 41,1±7,4 12 48,8±10,2

Развитие кетоацидоза 27 32,5±5,1 19 42,8±7,4 12 48,8±10,2

К концу беременности

Улучшение толерантности к углеводам 72 88,3±3,5 33 74,1±6,6 13 52,6±10,1

Гипогликемия 67 82,5±4,1 32 73,6±6,6 12 48,8±10,2

В родах

Гипергликемия 27 32,5±5,1 19 42,8±7,4 9 37,5±9,8

Состояние ацидоза 27 32,5±5,1 20 44,5±7,5 8 33,3±9,6

Гипергликемия 55 67,5±5,4 25 55,7±7,5 16 66,7±9,6
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Проведено обстеження 196 вагітних, основну групу се-
ред яких склали 96 жінок з передчасним розривом плодо-
вих оболонок (ПРПО) у терміні вагітності 22–35 тиж.
Передумовами для ПРПО у даної групи жінок був вели-
кий відсоток екстрагенітальної патології, особливо
інфекційного характеру, ускладнений перебіг вагітності
та наявність патологічної мікрофлори пологових шляхів.
Найчастіше ПРПО було у терміні вагітності 22–31 тиж
(65,6%), що є фактором ризику перинатального інфіку-
вання недоношеного плода. Необґрунтоване пролонгу-
вання вагітності у разі ПРПО мало несприятливі перина-
тальні наслідки у новонароджених із масою тіла до 1000 г
(летальність 83,33%), незадовільні наслідки у новонаро-
джених із масою тіла до 1500 г (летальність 25%), що по-
требує подальшого вивчення питання відносно вибору
терміну розродження для новонароджених даної кате-
горії.
Ключові слова: передчасний розрив плодових оболонок, пе�
ребіг вагітності, перинатальні наслідки.

Передчасні пологи є не тільки медичною, але й соціаль:
ною проблемою, що насамперед зумовлено несприят:

ливими перинатальними наслідками для дітей, оскільки
захворюваність та смертність недоношених дітей у 40 разів
вища, ніж у доношених [1, 3, 5–7]. Частота передчасних по:
логів у світі коливається в широких межах від 3,5% до 34%
і певною мірою залежить від соціально:економічного роз:
витку країни та спадкових факторів [1, 2, 8, 9, 14].

У 65–75% випадках передчасні пологи настають са:
мовільно, в результаті передчасного вилиття навко:
лоплідних вод (25–30% випадків) або передчасного почат:
ку пологової діяльності у разі цілих плодових оболонок
(40–45% випадків) [1, 2, 10]. 

Патогенез передчасних пологів до кінця не вивчений,
але відомо, що вони настають внаслідок патологічних про:
цесів або ідіопатичної ранньої активації пологової діяль:
ності. 

На сучасному етапі передчасні пологи розглядають як
синдром, у реалізації якого беруть участь такі механізми,
як інфекція та запальний процес, зниження маткового та
плацентарного кровотоку або плацентарні крововиливи,
перерозтягування матки, стрес та інші процеси, що опосе:
редковані імунною системою [1, 7, 11, 13, 14]. У більшості
випадків точно встановити механізм не вдається. Вва:
жається, що тільки взаємодія факторів ризику здатна
спричинити початок пологової діяльності. 

Рівень перинатальної захворюваності та смертності
при передчасних пологах залежить від гестаційного віку та
маси плода, а також від перебігу вагітності та пологів.
Особливе місце в структурі перинатальної захворюваності
та смертності недоношених займають пологи на тлі перед:
часного розриву плодових оболонок (ПРПО) та тривалого
безводного проміжку. ПРПО передує розвитку пологової
діяльності 20–52% усіх передчасних пологів і має

поліетіологічну природу. Однак результати найбільшої
кількості досліджень свідчать про пріоритетну роль
інфекцій сечостатевого тракту та пов’язану з нею мікробну
інвазію амніотичної порожнини. Також доведений вплив
вогнищ хронічної інфекції у матері на виникнення інтра:
амніотичного інфікування та передчасний розрив плодо:
вих оболонок [1, 3, 4, 7, 10, 12, 14].

Складну та не до кінця вирішену проблему для аку:
шерської практики становить вилиття навколоплідних вод
у термінах між 22:м та 34:м тижнями вагітності. У разі
пролонгування недоношеної вагітності у разі ПРПО
найбільш небезпечним ускладненням є можливість
інфікування порожнини матки, розвиток хоріоамніоніту,
інфікування плода та новонародженого. При цьому небез:
пека інфекційного ураження тим вища, чим менше гес:
таційний вік плода, можливо внаслідок відносної
незрілості механізмів антибактеріального захисту плода, а
також внаслідок нерозвинених бактеріостатичних власти:
востей амніотичної рідини у разі недоношеної вагітності
[2, 5, 7, 10–12, 14].

Окрім того, існує ціла низка проблем, пов’язаних із
ПРПО при недоношеній вагітності, таких, як: випадіння
пупкового канатика, компресія пупкового канатика
внаслідок відсутності достатньої кількості амніотичної
рідини, розвиток гіпоплазії легень та різноманітної дефор:
мацій скелета плода, пов’язаних із довготривалим його
розвитком на фоні олігогідрамніону, а також відшаруван:
ня плаценти. При цьому необхідно пам’ятати про можливі
біомеханічні проблеми під час пологів внаслідок нерозви:
нутості нижнього сегмента матки в разі маловоддя, що ча:
сто призводить до необхідності оперативного розродження
на фоні тривалого безводного періоду [1, 8, 9].

Недоношені новонароджені мають значний ризик
смерті, респіраторного дистрес:синдрома, гіпотермії,
гіпоглікемії, некротизивного ентероколіту, інфекційних за:
хворювань, внутрішньочерепних крововиливів [1, 3, 8, 9]. 

У літературі виділяють дві основні тактики ведення не:
доношеної вагітності на фоні ПРПО: активну та очікувану.
Прихильники активної тактики зазначають високу частоту
розвитку хоріоамніоніту та/або внутрішньоутробну
інфекцію плода при пролонгуванні вагітності та не:
обхідність негайної індукції пологів [1, 4, 9]. У зв’язку з
цим актуальним є визначення оптимального періоду про:
лонгування вагітності залежно від терміну гестації, маси
плода, а також показань до розродження.

Метою нашого дослідження було вивчення особливо:
стей перебігу вагітності, пологів у жінок із ПРПО при не:
доношеній вагітності, впливу тривалості безводного
періоду на стан новонароджених та величину перинаталь:
них втрат. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під нашим наглядом перебували 196 вагітних, які були
розподілені на три групи. До основної групи увійшли 96

Ïåðåá³ã âàã³òíîñò³, ïîëîã³â òà ïåðèíàòàëüí³
íàñë³äêè ó ðàç³ ïåðåä÷àñíîãî ðîçðèâó
ïëîäîâèõ îáîëîíîê ïðè íåäîíîøåí³é âàã³òíîñò³
С.П. Посохова, К.О. Ніточко 

Одеський національний медичний університет
Одеський обласний перинатальний центр
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вагітних, які народили у терміні 22–35 тиж, з ПРПО та
тривалим безводним періодом. Групу порівняння склали
50 вагітних, у яких передчасні пологи відбулися у терміні
22–35 тиж на тлі непорушеного амніону. Контрольну гру:
пу склали 50 вагітних, які народили доношених дітей. 

Вагітним призначали клініко:лабораторне обстеження
та бактеріологічне дослідження виділень з піхви, шийки
матки та навколоплідних вод, яке проводили за допомогою
бактеріологічного аналізатора. Спостереження за станом
плода проводили шляхом використання кардіотокографії,
оцінювання біофізичного профілю плода та допплєроме:
тичного дослідження матково:плацентарного кровотоку та
кровотоку в артеріях пупкового канатика. У разі появи оз:
нак внутрішньоутробного інфікування (лихоманка,
тахікардія, лейкоцитоз, поява інфікованих вагінальних
виділень та навколоплідних вод з неприємним запахом, а
також зростання кількості колонієутворювальних одиниць
(КУО) мікроорганізмів, погіршення стану плода) прово:
дили індукцію пологової діяльності або оперативне розро:
дження за показаннями. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік вагітних у всіх групах був 26,4±0,82 року.
Серед жінок основної групи та групи порівняння, які наро:
дили передчасно, першовагітних було 31,5%, повторно:
вагітних – 68,5%. У разі вивчення соціального анамнезу
було виявлено, що переважна більшість вагітних (64,4%)
не працювали, були домогосподарками. Самотніми були
більше половини вагітних, які народили передчасно. Тю:
тюнопаління в період вагітності відзначено у кожної деся:
тої вагітної. Небажану вагітність мали 2% жінок. Наведені

несприятливі соціально:економічні умови, нестійкий пси:
хоемоційний стан та шкідливі звички можуть впливати на
частоту невиношування вагітності. Обтяжений аку:
шерський анамнез мали 54–56,25% вагітних з основної
групи, 52% з групи порівняння та лише 25% жінок конт:
рольної групи. У основній групі передчасні пологи в анам:
незі були у 8 (8,3%), переривання вагітності – у 49 (51,0%),
серед яких 14 (14,58%) жінок мали самовільні викидні,
мертвонародження – 2 (2,08%), медичні аборти в анамнезі
– 33 (34,37%), патологічні пологи – 5 (5,2%), кесарів роз:
тин – 3 (3,1%), позаматкову вагітність – 1 (1,04%), ранню
дитячу смерть – 3 (3,1%). Обтяжений гінекологічний
анамнез мали 49 (51,0%): безпліддя первинне протягом 20
років – 2 (2,08%), безпліддя вторинне – 4 (4,16%), міому
матки – 6 (6,25%), операції на яєчниках – 5 (5,2%),
хронічний аднексит – 19 (19,79%), запальні захворювання
шийки матки – 26 (27,08%), перитоніт – 1 (1,04%). Усього
обтяжений гінекологічний анамнез спостерігався у 63 ви:
падках (65,6%), що свідчить про поєднання декількох фак:
торів у однієї вагітної. Таким чином, передчасне вилиття
навколоплідних вод було у вагітних основної групи, пере:
важна більшість яких мали обтяжений акушерсько:гінеко:
логічний анамнез, а наявність переважно запальних захво:
рювань робить урогенітальну інфекцію важливим факто:
ром ризику. 

Важливе значення для виношування вагітності має су:
путня екстрагенітальна патологія, частота якої наведена у
табл. 1.

В основній групі супутня екстрагенітальна патологія
була у 108 (112,5%) випадках, що вірогідно частіше
порівняно з групою порівняння та контролем. Такий відсо:
ток свідчить, що у кожної вагітної було сполучення

Òàáëèöÿ 1 
Åêñòðàãåí³òàëüíà ïàòîëîã³ÿ ó îáñòåæåíèõ âàã³òíèõ

Екстрагенітальна патологія
Основна група, n=96 Група порівняння, n=50 Контрольна група, n=50

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

Гострий та гестаційний пієлонефрит 10 10,44* 2 4,0 0 0

Хронічний пієлонефрит із загостренням 16 16,66*,** 3 6,0** 1 2,0

Хронічний гайморит та тонзиліт із
загостренням

13 13,54* 1 2,0 0 0

Хронічний бронхіт із загостренням 6 6,25 2 4 0 0

Бронхіальна астма 2 2,08 0 0 0 0

Гострі респіраторні вірусні інфекції 13 13,54*, ** 3 6,0** 1 2,0

Захворювання серцево<судинної
системи

3 3,12 6 12 1 2,0

Захворювання травного тракту 3 3,12 4 8 1 2,0

Холестатичний гепатоз 1 1,04 0 0 0 0

Анемія 24 25,0* 6 12,0 6 12,0

Захворювання щитоподібної залози 3 3,12 1 2 0 0

Ожиріння 4 4,16 6 12,0 2 4,0

Хірургічні втручання під час вагітності 3 3,12* 0 0 0 0

ВІЛ<інфекція 3 3,12 1 2 0 0

Сифіліс 2 2,08 0 0 0 0

Хронічний вірусний гепатит С 2 2,08 0 0 0 0

Варикозна хвороба 3 3,12 5 10,0 1 2,0

Усього 108 112,5*, ** 40 80,0** 13 26,0

Примітка: n – кількість спостережень; * – p<0,05 – вірогідність відмінностей порівняно з групою порівняння, ** – p<0,05 – вірогідність відмінностей
порівняно з контрольною групою.
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декількох захворювань. Переважали захворювання
інфекційного характеру, як хронічний або гестаційний
пієлонефрит у 26 (27,1%), бронхіальна астма – 2 (2,08%),
хронічний бронхіт – 6 (6,25%), хронічний гайморит та тон:
зиліт – 13 (13,54%), частота яких вірогідно більша
порівняно з групою порівняння та контролем (p<0,05).
Серцево:судинні захворювання були у 3 (3,12%) жінок, за:
хворювання травного тракту – 3 (3,12%), гіпотиреоз –
1 (1,04%), порушення жирового обміну – 4 (4,16%). ВІЛ:
інфекція була в 3 (3,12%) вагітних, хронічний вірусний ге:
патит С – 2 (2,08%), варикозна хвороба ніг – 3 (3,12%).
Кожна четверта вагітна основної групи мала анемію легко:
го та середнього ступеня, що вірогідно частіше порівняно з
групою порівняння та контролем. Тобто, майже у кожної
другої вагітної основної була екстрагенітальна патологія
інфекційного характеру, яка при загостренні могла призве:
сти до внутрішньоутробного інфікування плода та перед:
часних пологів.

Перебіг вагітності у жінок основної групи з передчас:
ним вилиттям навколоплідних вод мав такі особливості: у
41 (42,7%) була загроза переривання вагітності в І та ІІ
триместрі, що вірогідно частіше порівняно з групою
порівняння та контролю (р<0,05), але лікування проводи:
ли лише 2/3 жінок за різними обставинами. Ранній гестоз
був у 13 (13,54%) жінок, пізній гестоз – у 7 (7,2%) вагітних.
Гостру респіраторну вірусну інфекцію перенесли
13 (13,54%), сифіліс під час вагітності був у 2 жінок
(2,08%), що могло бути одним із факторів внутрішньоут:
робного інфікування плода та переривання вагітності. Ба:
гатоводдя було у 8 (8,33%) вагітних, маловоддя – у
18 (18,7%), плацентарна недостатність та синдром затрим:
ки розвитку плода спостерігався у 14 (14,57%) вагітних ос:
новної групи, що вірогідно не відрізняється від групи
порівняння. Істміко:цервікальна недостатність (12,5%)
спостерігалася вірогідно частіше у вагітних основної гру:
пи. Дистрес плода був діагностований у 29,1% випадків в
основній групі, що вірогідно частіше порівняно з групою
порівняння та контролю (p<0,05). Таким чином, загальна
частота ускладненого перебігу вагітності у жінок з перед:
часним вилиттям навколоплідних вод була у 172 (179,1%)

випадках, що є несприятливим прогностичним фактором
ризику для виношування вагітності, а також свідчить про
доволі часте поєднання кількох ускладнень перебігу
вагітності у жінок із самовільною амніотомією при недоно:
шеній вагітності (табл. 2).

Важливе прогностичне значення для виношування
вагітності має мікробіоценоз статевих шляхів вагітних. Се:
ред виділеної мікрофлори піхви та каналу шийки матки у
вагітних основної групи переважала умовно:патогенна
грамнегативна мікрофлора у 71 (71,86%) випадку, а саме:
E. сoli – 27 (28,2%), Enterococcus spp. – 24 (25%), Klebsiella
pneumoniae – 5 (5,21%), Proteus vulgaris – 5 (5,21%),
Enterobakter chloacae – 3 (3,12%), Enterobacter aerogenes –
3 (3,12%), Proteus mirabilis – 2 (2,08%), Providencia alcali:
fac – 2 (2,08%). Грампозитивна флора мала місце у 42 ви:
падках (43,74%): St. epidermidis – 20 (20,83%), St. sapro:
phyticus – 14 (14,58%), St. aureus – 6 (6,25%), St. haemoliti:
cus – 2 (2,08%). Кандидоз виявляли у 30 випадках
(31,25%), гарднерельоз – у 35 (36,46%), трихомоніаз – у
11 (11,46%). Усього патологічна або умовно:патогенна
мікрофлора була у 189 (196,87%) випадках в основній
групі та у 78 випадках (156,76%) в групі порівняння
(р>0,05), що свідчить про поєднання декількох видів
мікрофлори у мікробіоценозі пологових шляхів вагітної.
Відомо, що висока концентрація мікроорганізмів призво:
дить до висхідного інфікування плодових оболонок, що є
основною причиною передчасного розриву та вилиття на:
вколоплідних вод. Однак у нашому дослідженні умовно:
патогенна мікрофлора у концентрації 106:7 КУО/мл була у
59 із 189 випадків (61,46%) в основній групі та у 26 із 78
випадків (33,33%) у групі порівняння (р>0,05), що може
свідчити про необхідність застосування більш чутливих
методів для визначення складу мікробіоценозу пологових
шляхів, ніж мікробіологічне дослідження, а також досліди:
ти роль деяких окремих патогенів та їх асоціацій у патоге:
незі ПРПО при недоношеній вагітності (мал. 1).

Крім того, із 96 вагітних 72 жінки були обстежені на
інфекції групи TORCH на амбулаторному етапі, серед них
носіями були 46 – 63,89% вагітних. 24 жінки за різними
причинами на інфекції групи TORCH не обстежувались.

Ускладнення вагітності

Основна група,

n=96

Група порівняння,

n=50

Контрольна група,

n=50

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Загроза переривання вагітності у I та II триместрі 41 42,7*, ** 9 18,0** 2 4,0

Ранній гестоз 13 13,54 5 10,0 2 4,0

Пізній гестоз 7 7,2 3 6,0 3 6,0

Багатоводдя 8 8,33 4 8,0 1 2,0

Маловоддя 18 18,7 5 10 2 4,0

Багатоплідна вагітність 3 3,12 1 2,0 0 0

Істміко<цервікальна недостатність 12 12,5*, ** 0 0 0 0

Шов на шийці матки 4 4,1 1 2,0 0 0

Плацентарна недостатність та затримка розвитку плода 14 14,5 6 12 3 6,0

Хоріонамніоніт 24 25,0*, ** 0 0 0 0

Дистрес плода 28 29,1*, ** 2 4,0 1 2,0

Усього випадків 172 179,1*, ** 36 72,0** 0 0

Òàáëèöÿ 2 
Ïåðåá³ã âàã³òíîñò³

Примітка: n – кількість спостережень; * – p<0,05 – вірогідність відмінностей порівняно з групою порівняння, ** – p<0,05 – вірогідність відмінностей
порівняно з контрольною групою.
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В основній групі народили через природні пологові шля:
хи 82 (85,41%) вагітних, кесарів розтин виконано за аку:
шерськими показаннями у 14 (14,58%) випадках (непра:
вильне положення плода, рубець на матці, передчасне відша:
рування плаценти, аномалії пологової діяльності, дистрес
плода, вагітність після застосування допоміжних репродук:
тивних технологій). У групі порівняння кесарів розтин за
показаннями був проведений у 6 випадках (12%) (4 достро:
кових розродження через прогресування пізнього гестозу, 1
– важка форма цукрового діабету, 1 – резус:конфлікт)
(р>0,05). В основній групі пологи ускладнились
хоріоамніонітом у 31 (32,29%) випадку, в групі порівняння
хоріоамніоніт був діагностований в 1 випадку (2%) (р<0,05).
В основній групі слабкість пологової діяльності мала місце у
6 випадках (6,25%), дистрес плода – у 28 (29,1%), що
вірогідно частіше порівняно з групою порівняння (p<0,01),
стрімкі пологи були в 3 (3,12%) вагітних, гіпотонічна крово:
теча – в 2 (2,08%). У групі порівняння аномалії пологової
діяльності спостерігали в 3 випадках (6%) (р>0,05), дистрес
плода – в 2 випадках (4%) (р>0,05), кровотеча – в 1 випадку
(2%) (р>0,05). Ручне відділення плаценти та виділення
посліду у зв’язку з частковим щільним прикріпленням пла:
центи було в 10 (10,41%) випадках в основній групі, та не
зустрічалося в групі порівняння (р<0,05). Таким чином, при

ПРПО ускладнений перебіг пологів мав місце у 80 (83,33%)
роділей основної групи, та у 13 (26%) роділей групи
порівняння (р<0,05), що несприятливо впливає на стан но:
вонародженого та жінки після передчасних пологів з трива:
лим безводним періодом (мал. 2).

Для прогнозування перинатальних наслідків важливе
значення має тривалість безводного періоду, термін
вагітності та маса тіла новонародженого.

Важливе значення має термін вагітності у разі ПРПО.
Серед 96 вагітних ПРПО було діагностовано у терміні
вагітності 22–28 тиж в 20 (20,83%), 29–31 тиж – в
43 (44,79%), 32–34 тиж – в 29 (30,20%), 35 тиж і більше –
в 4 (4,16%) випадках. Тобто, найчастіше ПРПО відбува:
лось у терміні 29–31 тиж, всього до 32 тиж ПРПО було у
63 (65,62%) вагітних. 

Найбільший відсоток дітей народились у вагітних з
безводним періодом від 49 до 240 год, тобто від 2 до 10 діб,
що пояснюється пролонгуванням вагітності у разі ПРПО,
призначенням дексаметазону 24 мг для профілактики
респіраторного дистрес:синдрому плода на тлі антибак:
теріальної терапії залежно від складу мікрофлори та
клінічного стану вагітної. 

Перинатальна смертність склала 17 випадків
(171,7‰). Причиною смертності у новонароджених була

Ìàë. 1. Ñêëàä ì³êðîôëîðè ï³õâè òà êàíàëó øèéêè ìàòêè ó æ³íîê îñíîâíî¿ ãðóïè, ãðóïè ïîð³âíÿííÿ òà êîíòðîëüíî¿ ãðóïè

Ìàë. 2. Â³äñîòîê íàðîäæåíèõ ä³òåé òà òðèâàë³ñòü áåçâîäíîãî ïåð³îäó 
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вроджена інфекція, специфічна для перинатального
періоду. Частота летальних випадків залежала від терміну
вагітності, маси тіла новонародженого та тривалості без:
водного періоду (табл. 3).

Дані нашого дослідження свідчать, що летальність не:
доношених новонароджених від інфекцій, специфічних
для перинатального періоду, залежала від маси, тривалості
безводного періоду. Так, у групі новонароджених із масою
500–999 г летальність склала 83,33%, у 4 випадках діагно:
стували сепсис новонароджених, в 1 випадку – гнійний
лептоменінгіт. У новонароджених з масою тіла до 1500 г
летальність була майже у 4 рази менша – 25%. З 7 помер:
лих новонароджених у 1 випадку була ВІЛ:інфекція, у 5
випадках пневмонія, менінгіт на фоні ателектазів легень, у
1 випадку – внутрішньошлуночковий крововилив (ВШК).
У разі маси тіла до 2000 г летальність склала лише 13,88%
(5 випадків: 2 – ВШК, 2 – пневмонія, 1 – дистрес плода
внаслідок передчасного відшарування плаценти). У ново:
народжених із масою тіла від 2000 г летальних випадків не
було, незважаючи на найбільшу тривалість безводного
періоду. 

За даними нашого дослідження, пролонгування
вагітності у разі ПРПО мало несприятливі перинатальні
наслідки у новонароджених з масою тіла до 1000 г, неза:
довільні наслідки у новонароджених із масою тіла до
1500 г, що потребує подальшого вивчення питання віднос:
но терміну пролонгування вагітності та розродження. 

Таким чином, у разі ПРПО, термін пролонгування
вагітності повинен залежати від терміну вагітності, перед:
бачуваної маси тіла новонароджених, клінічного стану ма:
тері та плода, появи симптомів інфекції. Але на сьогодні
дане питання залишається не до кінця вирішеним. 

ВИСНОВКИ

1. До груп ризику щодо невиношування вагітності у
разі ПРПО можливо віднести вагітних із супутньою екс:
трагенітальною патологією, переважно із захворюваннями
інфекційного характеру, такими, як гестаційний пієлонеф:
рит або загострення хронічного з високою температурою
(27,1%), ГРВІ під час вагітності (13,54%), хронічний гай:
морит та тонзиліт (13,54%) та ускладненим перебігом
вагітності загрозою переривання у І та ІІ триместрі
(42,70%), 

2. Вірогідно частіше в основній групі мав місце усклад:
нений перебіг пологів (61,45%), як хоріоамніоніт, дистрес
плода та часткове щільне прикріплення плаценти,
порівняно з групою порівняння (26%) (р<0,05), що не:
сприятливо впливає на стан новонародженої дитини та
роділлі. 

3. До розвитку ПРПО призвело інфікування патоген:
ною або умовно:патогенною мікрофлорою, яка відзначала:
ся в 189 (196,87%) випадках в основній групі та в 78 випад:
ках (156,76%) у групі порівняння (р>0,05), що свідчить

про сполучення декількох видів мікрофлори у мікробіоце:
нозі пологових шляхів вагітної. 

4. ПРПО мав місце у терміні вагітності 22–28 тиж у
20,83%, 29–31 тиж – у 44,79%, 32–34 тиж – у 30,20%,
35 тиж та більше – у 4,16% випадків. Усього до 32 тиж
ПРПО було у 65,62% випадків, що є фактором ризику пе:
ринатального інфікування недоношеного плода. 

5. За даними нашого дослідження, необгрунтоване три:
вале пролонгування вагітності у разі ПРПО мало неспри:
ятливі перинатальні наслідки у новонароджених з масою
тіла до 1000 г (летальність 83,33%), незадовільні наслідки
новонароджених із масою тіла до 1500 г (летальність 25%),
що потребує подальшого вивчення питання відносно вибо:
ру терміну розродження для даної вагової категорії. 

Проблема запобігання ПРПО у разі недоношеної
вагітності потребує подальшого вивчення.

Течение беременности, родов и

перинатальные исходы в случае

преждевременного разрыва плодных оболочек

при недоношенной беременности

С.П. Посохова, Е.А. Ниточко

Проведено обследование 196 беременных, основную группу сре:
ди которых составили 96 женщин с преждевременным разры:
вом плодных оболочек (ПРПО) в сроке беременности
22–35 нед. Предпосылками для ПРПО у данной группы жен:
щин был большой процент экстрагенитальной патологии, осо:
бенно инфекционного характера, осложненное течение бере:
менности и наличие патологической микрофлоры половых пу:
тей. Чаще ПРПО было в сроке беременности 22–31 нед (65,6%),
что является фактором риска перинатального инфицирования
недоношенного плода. Необоснованное пролонгирование бере:
менности при ПРПО имело неблагоприятные перинатальные
последствия у новорожденных с массой тела до 1000 г (леталь:
ность 83,33%), неудовлетворительные последствия у новорож:
денных с массою тела до 1500 г (летальность 25%), что требует
дальнейшего изучения вопроса относительно выбора срока ро:
доразрешения для новорожденных данной весовой категории.
Ключевые слова: преждевременный разрыв плодных оболочек,
течение беременности, перинатальные исходы.

The course of pregnancy, labour and perinatal

outcomes in women with premature rupture of

membraines at preterm birth

S.P. Posokhova, K.O. Nitochko 

196 pregnant women were examined. Among them the main group
consist 96 women with premature rupture of membraines which
gave birth in a term 22:35 weeks of pregnancy. The preconditions
for PPROM in this group of women were the high percentage of
extragenital diseases, particularly infectious, the complications dur:
ing the course of pregnancy and the presence of pathological
microorganisms in the cervical and vaginal canals. The most cases of
PPROM were at the 22–31 weeks of gestation (65.6%), which are
the risk factors for perinatal infection for the premature newborns.

Òàáëèöÿ 3 
×àñòîòà âèïàäê³â ïåðèíàòàëüíî¿ ñìåðòíîñò³ ó íîâîíàðîäæåíèõ ð³çíèõ âàãîâèõ êàòåãîð³é

Маса тіла

новонарод�

женого, г

Кількість

народжених дітей

Кількість померлих

дітей

Середня тривалість

безводного періоду

Середня тривалість

безводного періоду у

разі летальних випадків

Абс. число % Абс. число % Год, M±m Год, M±m

500<999 6 6,06 5 83,33 91,0±36,24 91,4±44,39

1000<1499 28 28,28 7 25 148,1±20,83 226,9±61,07

1500<1999 36 36,36 5 13,88 144,2±22,51 267,6±131,30

2000<2499 24 24,24 0 0 166,0±29,28 0

2500 та більше 5 5,05 0 0 128,4±39,20 0
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Unreasonable prolongation of pregnancy in women with PPROM
had the adverse perinatal outcomes for the newborns with the
weight up to 1000 g (the rate of mortality was 83.33%), poor impact
for the newborns with the weight up to 1500 g (the rate of mortali:
ty was 25%). These data requires further study regarding the timing
of delivery for newborns of such weight categories.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

ОГРОМНЫЙ ПОТОК ИНФОРМАЦИИ ВЫЗВАЛ НОВУЮ БОЛЕЗНЬ
Шотландские ученые от<

крыли новый вид заболева<
ния, связанный с потерей па<
мяти < "синдром суетной жиз<
ни" (Busy Lifestyle Syndrome).
Этот синдром появляется в
результате образа жизни, пе<
реполненного большими объ<
емами информации, которая
поступает с мобильных теле<
фонов, телевизоров, радио и
интернета.

"Забывчивость < это нор<
мальное явление для пожилых
людей, но последние данные
показывают, что в настоящее
время эта проблема затраги<
вает все больше и больше лю<
дей в более раннем возрасте.
Причиной ее возникновения

является "информационная
перегрузка" и слишком заня<
тая жизнь на работе и дома" <
говорит исследователь, док<
тор Аллан Уейд.

В исследовании, опублико<
ванном в журнале Sleep, уче<
ные выяснили, что бодрство<
вание в течение длительного
времени влияет на способ<
ность мозга обращать внима<
ние на вещи < мы помним
меньше, потому что замечаем
меньше.

Один из экспериментов по<
казал, что люди, которые спа<
ли меньше 6 часов в сутки в
течение двух недель, набрали
гораздо меньше очков в ко<
гнитивных тестах и тестах на

память, чем те, кто спал по 8
часов в сутки.

Исследования показывают,
что у совершенно здоровых
людей провалы в памяти мо<
гут случаться до 30 раз в неде<
лю. Такие провалы не означа<
ют, что у человека проблемы с
мозгом. Если ученые говорят,
что мы склонны забывать де<
сятую часть того, что происхо<
дит в нашей жизни, соответ<
ственно, если наша жизнь на<
сыщенна множеством разно<
образных событий, тогда мы и
забываем больше 
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В обзоре рассмотрены основные этиологические факторы,
приводящие к хронической венозной недостаточности
(ХВН), обсуждаются аспекты патогенеза ХВН в акушер-
стве и гинекологии, приведены современные принципы ди-
агностики и консервативного лечения.
Ключевые слова: беременность, хроническая венозная недо�
статочность, причины, диагностика, лечение.

Хроническая венозная недостаточность (ХВН) – патоло:
гическое состояние, возникающее при органической и

функциональной недостаточности поверхностных и глубо:
ких вен, проявляющееся нарушением венозного оттока из
нижних конечностей и приводящее к дезорганизации регио:
нарной системы микроциркуляции. Интересно, что един:
ственный представитель фауны на нашей планете, имеющий
ХВН, – это человек [8]. Более того, по мнению ведущих спе:
циалистов в данной области, сегодня ХВН по праву называ:
ют «болезнью цивилизации» и что особенно важно – «болез:
нью с женским лицом» [9]. История изучения данной пато:
логии берет начало со времен таких корифеев медицины, как
Гиппократ, Авиценна, Амбруаз Паре, Парацельс, Теодор
Бильрот [10], а еще в 1859 г. Р. Вирхов объединил признаки
ХВН в триаду, включавшую стаз крови, повреждение сосу:
дистой стенки и гиперкоагуляцию [14].

В России ХВН страдают 35–38 млн человек [15, 22]. К
сожалению, стереотип, согласно которому патология вен
считается чисто хирургической патологией, привел к тому,
что огромное число больных, наблюдающихся у врачей дру:
гих специальностей, не получают адекватной врачебной по:
мощи [4], а если учесть, что 62,3% из них – это женщины ре:
продуктивного возраста [16], то возникает необходимость
активного участия врача акушера:гинеколога в лечении
больных ХВН.

Согласно современным представлениям, ХВН – это не
нозологическая форма, а патологическое состояние, к кото:
рому приводят три основные причины: варикозная болезнь,
посттромбофлебитическая болезнь (ПТФБ), наличие врож:
денных пороков развития вен, которые диагностируются
уже в течение первых недель:месяцев жизни ребенка. Про:
являться они могут и позже, например, при синдромах
Клиппеля–Треноне (врожденные варикозные изменения
вен, капилляров, гипертрофия конечностей, деформация ко:
стей) и Паркса–Вебера–Рубашова (множественные арте:
риовенозные свищи и аневризмы, гипертрофия конечнос:
тей, варикозное расширение подкожных вен) [27].

Варикозная болезнь – это полиэтиологическое заболева:
ние, причиной которого, помимо конституциональных, рас:
овых и половых факторов, являются генетическая предрас:
положенность, гормональное влияние (беременность, прием
гормональных препаратов), особенности образа жизни и
трудовой деятельности [9]. В последнее время изучается и
новая концепция развития варикозной болезни – дисплазия
соединительной ткани (ДСТ). Морфологической основой
ДСТ является снижение содержания отдельных видов кол:
лагена или нарушение соотношение между ними, что прояв:
ляется уменьшением прочности соединительнотканного
компонента многих органов и систем. Подтверждением роли

ДСТ в развитии варикозной болезни служат данные о том,
что варикозное расширение вен является одним из частых
системных проявлений ДСТ [15].

ПТФБ – следствие перенесенного острого тромбоза вен
нижних конечностей. Трансформация тромбов, заключаю:
щаяся в адгезии и ретракции с частичным плазменным и
лейкоцитарным лизисом, прорастанием фибробластами с
канализацией и реваскуляризацией, ведет к полному или ча:
стичному восстановлению проходимости магистральных
вен. Однако при ПТФБ, в силу различных причин, целост:
ность и функция клапанов вен не восстанавливается [14].

Вне зависимости от причины развития ХВН в основе па:
тологических изменений лежат общеизвестные механизмы:
нарушение венозного оттока в ортостазе, количественная не:
достаточность путей оттока, недостаточность сердечной дея:
тельности [12], кроме того, повреждение венозной стенки с
ремоделированием соединительнотканного матрикса, при:
водящее к синтезу молекул клеточной адгезии и активации
лейкоцитов [24].

В рамках российской исследовательской программы
ФАКТ (Факторы риска хронической венозной недостаточ:
ности в практике терапевта), реализованной в 2004–2005 гг.,
были определены основные факторы риска развития ХВН в
популяции. Было убедительно доказано, что ведущей причи:
ной ХВН у женщин следует считать именно беременность и
роды – 89,6% участниц программы имели в анамнезе хотя бы
одну беременность и роды. На этом фоне влияние таких об:
щепризнанных факторов, как гормональная контрацепция и
гормональная терапия, не столь заметна: только у 30,2% жен:
щин и 8,1% женщин соответственно [7]. Вместе с тем доказа:
но, что длительное применение комбинированных оральных
контрацептивов способствует активации большого количес:
тва побочных реакций со стороны сердечно:сосудистой сис:
темы, возрастанию риска развития тромбоэмболических ос:
ложнений, особенно на фоне дефицита АТ III, протеинов С
и S, Лейденовской мутации, антифосфолипидного синдрома
[2]. Кроме того, к факторам риска принято относить наслед:
ственную предрасположенность, длительное пребывание на
ногах, избыточную массу тела, постоянные травмы нижних
конечностей, а также состояния и заболевания, приводящие
к повышению внутрибрюшного давления [5,6].

Как было отмечено ранее, особое место среди причин
ХВН отдается варикозному расширению вен нижних конеч:
ностей и малого таза у женщин на фоне беременности. По
мнению В.Н. Серова (2007), далеко не все специалисты пра:
вильно трактуют данную ситуацию, исходом которой может
быть благоприятное течение процесса вплоть до полного ис:
чезновения расширения вен в послеродовом периоде. Все:та:
ки неправильное ведение больной, осложненное течение са:
мой беременности создают угрозу развития венозного тром:
боза и как осложнение – тромбоэмболических событий [23].

Во время беременности основными этиологическими
факторами развития ХВН считают слабость сосудистой
стенки, включая соединительную ткань и гладкую мускула:
туру, дисфункцию и повреждение эндотелия вен, поврежде:
ние венозных клапанов, нарушение микроциркуляции. По:
мимо этого, значение имеет компрессия нижней полой и

Õðîíè÷åñêàÿ âåíîçíàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü
è áåðåìåííîñòü
Е.Ю. Юпатов

Казанская государственная медицинская академия
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157ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (58)/2011

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

подвздошных вен растущей маткой, что приводит к возрас:
танию давления в венах нижних конечностей. Одним из
важных этиологических факторов является рост концентра:
ции прогестерона, начинающийся с I триместра. Действи:
тельно, прогестерон стимулирует дегенеративно:дистрофи:
ческие изменения коллагеновых и эластических волокон,
что приводит к снижению тонуса стенок вен и расширению
их просвета. Наряду с этим увеличение объема циркулирую:
щей крови на 20–30%, замедление кровотока в венах нижних
конечностей с формированием тромботических масс значи:
тельно увеличивают нагрузку на венозную систему нижних
конечностей. Развивающаяся в данных условия флебогипер:
тензия способствует развитию варикозного синдрома, иног:
да с наличием воспалительной реакции.

В последнее время особое внимание уделяется изучению
системы гемостаза при ХВН. Известно, что увеличение коа:
гуляционного потенциала происходит уже в I триместре бе:
ременности. Именно в этот период отмечают возрастание
уровня фибриногена со снижением концентрации важней:
ших проантикоагулянтов – антитромбина III и протеина S.
По статистике, до 30% различных тромбоэмболических ос:
ложнений возникает именно в I триместре беременности. К
III триместру значительно снижается фибринолитическая
активность крови и увеличивается ее вязкость. Депрессия
антикоагуляционных механизмов достигает максимума. От:
мечается значительное возрастание концентрации VII, VIII,
IX, X, XII и снижение синтеза XI факторов. Обнаружено, что
у беременных с ХВН чаще, чем в популяции, выявляются
врожденные аномалии системы гемостаза, такие как генети:
ческий дефект гена метилентетрагидрофолатредуктазы
(МТГФР), мутация в гене протромбина, мутация V фактора
(Leiden), дефицит протеинов С и S, дефицит АТ:III, антифи:
осфолипидный синдром [16].

Среди клинических вариантов ХВН, встречающихся во
время беременности, различают: ретикулярный варикоз и те:
леангиоэктазии, когда имеется расширение небольших вен,
расположенных в коже и сразу под ней, с образованием разно:
образных «узоров» красного и синеватого оттенков. По мне:
ние специалистов:флебологов, данная форма не несет угрозы
здоровью женщины, так как не трансформируется в варикоз и
не бывает причиной тромбоэмболических осложнений.

Варикозная трансформация бассейна большой или малой
подкожных вен сопровождается проявлением симптомов ве:
нозного оттока с наличием так называемых венозных жалоб.
Таковыми являются боль в икроножных мышцах, по ходу ва:
рикозных вен, тяжесть и утомляемость ближе к вечеру с суще:
ственным уменьшением к утру, ночные судороги в икронож:
ных мышцах, отеки дистальных отделов конечности. Учиты:
вая, что вышеперечисленные симптомы неспецифичны и мо:
гут встречаться при других патологических состояниях, необ:
ходимо убедиться в том, что они вызваны именно заболевани:
ем вен. Так, боль бывает резкой, сильной, без иррадиации, от:
еки преходящие, локализуются в окололодыжечной области и
нижней трети голени, обычно несимметричные.

Варикозное расширение вен промежности и вульвы
встречается у 30% беременных, сопровождается чувством
дискомфорта, тяжести и распирания в пораженной области.

Отдельно рассматривается варикозное расширение вен
малого таза (ВРВМТ), являющееся актуальной проблемой в
акушерстве и гинекологии. Еще проф. В.Ф. Снегирев в
1907 г. высказывал предположение о роли венозной системы
в формировании хронического болевого синдрома в нижних
отделах живота. По современным данным, ВРВМТ встреча:
ется у 12–80% женщин. Одним из частых проявлений
ВРВМТ является дисменорея и нарушения менструального
цикла, постоянное ощущение дискомфорта и боль во время
полового акта, треть женщин отмечают сохранение боли в

нижней части живота во время беременности. Достаточно
часто у пациенток с ХВН наблюдаются такие осложнения
беременности, как ранний токсикоз и гестоз (10%), хрониче:
ская внутриутробная гипоксия плода (10%), патология пу:
повины (24–26%), несвоевременное излитие околоплодных
вод (22–24%), слабость родовой деятельности (15%), преж:
девременная отслойка нормально расположенной плаценты
(2%), кровотечение в третьем периоде родов и раннем после:
родовом периоде (18%), послеродовой эндометрит (7%) [17].
К весьма серьезным последствиям ХВН относят тромбоэм:
болические осложнения, частота которых во время беремен:
ности составляет 10%, в послеродовом периоде – 6%, и тро:
фические язвы голени [23,24].

Своевременная диагностика заболевания имеет крайне
важное значение для акушеров:гинекологов. Актуальным
сегодня представляется вопрос о единой классификации
ХВН. По мнению академика А. В. Покровского, таковой
представляется международная классификация CEAP, ко:
торая предполагает учет клинических (Clinical) призна:
ков, этиологических (Ethnological) и анатомических
(Anatomical) моментов, а также характер патофизиологи:
ческих (Pathophysiological) расстройств. Ниже мы приво:
дим данную классификацию [11].

I. КЛИНИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ.
Стадия 0. Отсутствие симптомов болезни вен при осмо:

тре и пальпации.
Стадия 1. Телеангиоэктазии/ретикулярные вены. 
Стадия 3. Отек.
Стадия 4. Кожные изменения, обусловленные заболева:

нием вен (пигментация, венозная экзема, липодерматоскле:
роз). 

Стадия 5. Кожные изменения, указанные выше, и зажив:
шая язва.

Стадия 6. Кожные изменения, указанные выше, и актив:
ная язва.

II. ЭТИОЛОГИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ.
Врожденное заболевание (ЕС).
Первичное (ЕР) с неизвестной причиной.
Вторичное (Ев) с известной причиной: посттромботиче:

ское, посттравматическое и другие.
III. АНАТОМИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ.
Сегмент. Поверхностные вены (АS).
1. Телеангиоэктазии (ретикулярные вены). Большая

(длинная) подкожная вена ISV). 
2. Выше колена.
3. Ниже колена.
4. Малая (короткая) подкожная вена (LSV).
5. Немагистральная. 
Глубокие вены (АD).
6. Нижняя полая. 
Подвздошная.
7. Общая.
8. Внутренняя.
9. Наружная.
10. Тазовые – гонадная, широкой связки матки и др. 
Бедренная.
11. Общая.
12. Глубокая.
13. Поверхностная.
14. Подколенная.
15. Вены голени – передняя и задняя большеберцовые,

малоберцовая (все парные).
16. Мышечные – икроножные, стопы и др. 
Перфорантные вены (АР)
17. Бедра
18. Голени.
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IV. Патофизиологическая классификация.
Рефлюкс (РR)
Обструкция (РО)
Рефлюкс + обструкция (РR, O)
V. Клиническая шкала (подсчет баллов).
Боль: 0 – отсутствие; 1 – умеренная, не требующая при:

ема обезболивающих средств; 2 – сильная, требующая при:
ема обезболивающих средств.

Отек: 0 – отсутствие; 1 – незначительный/ умеренный; 2 –
выраженный.

«Венозная хромота»: 0 – отсутствие; 1 – легкая/умерен:
ная; 2 – сильная.

Пигментация: 0 – отсутствие; 1 – локализованная; 2 –
распространенная.

Липодерматосклероз: 0 – отсутствие; 1 – локализован:
ный; 2 – распространенный.

Язва, размер (самой большой язвы): 0 – отсутствие; 1 –
<2 см в диаметре; 2 – >2 см в диаметре; длительность: 0 – от:
сутствие; 1 – <3 мес; 2 – >3 мес; рецидивирование: 0 – отсут:
ствие; 1 – однократно; 2 – многократно.

Количество: 0 – отсутствие; 1 – единичная; 2 – множест:
венные.

VI. Шкала снижения трудоспособности:
0 – бессимптомное течение.
1 – наличие симптомов заболевания, больной трудоспо:

собен и обходится без поддерживающих средств.
2 – больной может работать в течение 8 ч, только при ис:

пользовании поддерживающих средств.
3 – больной нетрудоспособен, даже при использовании

поддерживающих средств.
Обследование беременной с ХВН начинается со сбора

анамнеза, в ходе которого необходимо выяснять не только
семейный анамнез в отношении сосудистой патологии, но и
другие факторы риска, рассмотренные нами ранее.

Наружный осмотр должен производиться в положении
стоя при хорошем освещении. Наиболее наглядным внеш:
ним проявлением ХВН является расширение, варикозная
трансформация подкожных вен. Также необходимо оценить
цвет кожных покровов, локализацию измененных вен, нали:
чие телеангиоэктазий. Нередко варикозное расширение вен,
особенно у беременных, становится первым проявлением
нарушений венозного кровообращения.

Нужно помнить, что локализация расширенных вен на пе:
редней брюшной стенке, над лоном и в области наружных по:
ловых органов характерна для ПТФБ и врожденной патоло:
гии глубоких вен [3]. Чаще всего в данной ситуации обнаружи:
ваются варикозные узлы на больших и малых половых губах
(69%), в преддверии влагалища (12%), на боковых стенках вла:
галища (10%) [18]. В типичных ситуациях появлению расши:
ренных вен будет предшествовать клиника острого венозного
тромбоза – отек с распирающей болью. В целом отек признает:
ся наиболее характерным признаком патологических измене:
ний в венозной системе. В диагностическом плане важно отме:
тить, что при ХВН после ночного отдыха отек уменьшается, но
лишь в редких случаях проходит полностью [9].

Для повседневной работы врача акушера:гинеколога
вряд ли будет актуальным описание функциональных
проб, с успехом применяемых специалистами:флеболога:
ми, поэтому остановимся на неинвазивных методиках ин:
струментальной диагностики. Самым простым в выполне:
нии методом представляется волюметрия или определение
окружности голени на уровне лодыжки (маллеолярный
объем), обычно используемый у пациентов с отечным син:
дромом. Ультразвуковое дуплексное ангиосканировние
(УДС) на сегодняшний день признается «золотым стандар:
том» в диагностике патологии венозной системы нижних
конечностей и малого таза у беременных [25]. Очень важно

для акушерства, что ДС является единственным неинва:
зивным методом для точной локализации несостоятельных
перфорантов [22]. Использование режимов цветового доп:
плеровского картирования (ЦДК) и энергии отраженного
допплеровского сигнала дает важную информацию о харак:
тере кровоснабжения мягких тканей [19]. Метод позволяет
провести оценку морфологии венозной системы, опреде:
лить наличие и продолжительность венозного рефлюкса,
проследить динамику патологического процесса. Ультра:
звуковое дуплексное ангиосканировние рекомендуется вы:
полнять не менее 3 раз во время беременности и через 1 мес
после родов [17].

Основным направлением лабораторной диагностики,
помимо общеклинических методов, является исследование
системы гемостаза с определением АЧТВ, протромбиново:
го индекса, фибриногена, агрегации тромбоцитов [1]. Важ:
ными параметрами считаются показатели звена естествен:
ных ингибиторов свертывания крови – АТ III, протеины С
и S и, конечно, другие патологические тромбогенные фак:
торы – волчаночный антикоагулянт, антифосфолипидные
антитела. В комплекс обследования рекомендуется также
включать определение гомоцистеина, метилентетрагидро:
фолатредуктазы, мутации гена протромбина, фактора Лей:
дена [26]. Исследование системы гемостаза проводится не
реже 1 раза в триместр, обычно в 16–18, 28–30, 36–38 нед
беременности, на 1:е и 6:е сутки после родов.

В ходе изучения литературы последних десятилетий
сложилось впечатление, что основными направлениями в
лечении ХВН долгое время являлись компрессионная те:
рапия и хирургическое лечение. Сегодня в мировой ангио:
логической практике сформировалось убеждение о воз:
можности и необходимости применения различных фарма:
кологических методов воздействия, в том числе флебо:
тропных препаратов системного действия [20]. Как диагно:
стика, так и лечение ХВН при беременности имеет свои
принципиальные особенности. Во:первых, при беременно:
сти невозможно применение радикальных хирургических и
внутрисосудистых технологий. Применение венотоников
ограничено препаратами, не проникающими через плацен:
тарный барьер, а разрешенные препараты имеют свои чет:
кие ограничения по триместрам беременности.

Основным лечебно:профилактическим методом при
беременности является компрессионная терапия. Эффект
данного вида терапии определяется снижением патологи:
ческой емкости вен нижних конечностей, улучшением
функции клапанного аппарата вен за счет уменьшения ди:
аметра сосуда, возрастанием обратного всасывания ткане:
вой жидкости, увеличением фибринолитической активно:
сти крови за счет интенсивной выработки тканевого акти:
ватора плазминогена. По мнению В.Н. Серова, примене:
ние компрессионных средств не вызывает достоверных
изменений в гемостазиограмме, что позволяет использо:
вать их во время родов и при кесаревом сечении. Вместе с
тем, применение компрессионного трикотажа снижает
риск развития тромбоэмболических осложнений в 2,7 ра:
за [23]. Компрессионная терапия практически не имеет
противопоказаний, за исключением тяжелых форм пери:
ферических ангиопатий и индивидуальной непереносимо:
сти. Средства компрессионной терапии представлены на
рынке в виде эластичных бинтов, медицинскими трико:
тажными изделиями, аппаратами для переменной пневмо:
компрессии. В зависимости от величины создаваемого
давления в надлодыжечной области компрессионные из:
делия разделяют на профилактические и лечебные, кото:
рые в свою очередь также подразделяются на 4 класса по
тому же принципу. Очень важно знать, что, например,
бинты высокой растяжимости неприменимы в лечении
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больных ХВН, помимо этого неправильное использование
бинтов необученным персоналом или самим больным мо:
жет привести к ухудшению клинической симптоматики. В
связи с этим оптимальным вариантом является медицин:
ский компрессионный трикотаж [10]. Обязательным ком:
понентом применения медицинского трикотажа является
его регулярность. Поскольку ношение компрессионных
изделий – это лечебное мероприятие, то решение о его на:
значении или отмене принимает врач. Недопустимо ноше:
ние компрессионных изделий на бессистемной основе, от
случая к случаю. На протяжении всей беременности пока:
зано ежедневное использование трикотажа 1–2 классов
компрессии, с продолжением в послеродовом периоде до
6 мес. Носят изделия обычно в течение всего дня, надевая
утром и снимая перед сном.

Фармакотерапия представляется неотъемлемым ком:
понентом консервативного лечения ХВН и состоит из ме:
стной терапии и системного лечения. Использование мест:
ных лекарственных форм очень широко распространено
среди врачей и пациентов, несмотря на то, что связано с
низким уровнем доказательности эффективности данного
вида терапии (уровень Д и Е). Единственной ситуацией,
когда применение топических средств оправдано – это I
триместр беременности и период кормления грудью, когда
принимать другие препараты не рекомендуется. Целесооб:
разно применять препараты местного действия, содержа:
щие гепарин (гепариновая мазь, гепатромбин, эссавен:гель,
лиотон:1000). Вышеперечисленные мази и гели различают:
ся именно по содержанию гепарина натрия – от 100 Ед до
1000 Ед в 1 г. Наносить препарат следует на область вари:
козно расширенных вен при локальной болезненности или
покраснении 1–3 раза в сутки, курсами не более 7–10 дней
во избежание развития побочных реакций со стороны кожи
(гиперкератоз, экзема и др.). С той же целью нельзя наде:
вать компрессионные изделия поверх только что нанесен:
ного местного препарата, необходимо дождаться полного
его всасывания. Кремы и гели, содержащие НПВС (дикло:
фенак, кетопрофен, фастумгель), могут применяться во
время беременности короткими курсами, в остром периоде
тромбофлебита поверхностных вен в сочетании с препара:
тами на основе гепарина [26].

К препаратам системного действия принято относить
флебопротекторы. Основными показаниями к назначению
фармакотерапии флебопротекторами как среди акушеров:
гинекологов, так и среди хирургов:флебологов считаются:

1) специфические синдромы и симптомы, связанные с
ХВН;

2) неспецифические симптомы, связанные с ХВН;
3) профилактика отека во время длительных статичес:

ких нагрузок и при предменструальном синдроме.
Важно знать, что не рекомендуется применение флебо:

протекторов в случаях с ХВН без признаков нарушения ве:
нозного оттока [2]. Среди флебопротекторов, разрешенных
к применению при беременности, на сегодняшний день из:
вестны несколько препаратов.

«Диосмин» – экстракт из растений рода Rutaceae или
продукт химического синтеза. Препарат снижает проница:
емость сосудов микроциркуляторного русла. Эффективен
не только при различных стадиях ХВН, но и при фетопла:
центарной недостаточности [28]. Данные исследования
проведены для препарата французской фирмы «Лаборато:
рия Иннотек Интернасиональ» – Флебодиа 600. Период
полужизни составляет 8–12 ч, суточная терапевтическая
доза – 600 мг. Принимать препарат следует после еды по 1
таблетке 1–2 раза в день, в зависимости от выраженности
ХВН. Препарат не проходит через плацентарный барьер,
разрешен к применению с 13 недель беременности, должен

быть отменен за 2–3 недели до родов и на период лактации
(рекомендации производителей).

«Гинкор-Форт» включает в себя троксерутин, экстракт
Гинкго билоба и хлорид гептаминола. Применять можно
после I триместра беременности. Начальная доза – по 2
капсулы в течение 45 дней. Нельзя использовать при гипо:
тиреозе и одновременно с ингибиторами МАО (возможно
развитие гипертонического криза).

«Венорутон» у беременных можно применять только
после 12 недель беременности.

«Сулодексид» – смесь гликозаминогликанов, включа:
ет в себя среднемолекулярную гепариновую фракцию и
дерматан сульфат. Получают из слизистой оболочки тонко:
го кишечника свиньи. Препарат снижает вязкость крови,
подавляет адгезию и агрегацию тромбоцитов, активирует
фибринолиз. Обычно применяется при лечении ХВН пост:
тромбофлебического генеза [3]. Препарат противопоказан
в I триместре беременности.

Низкомолекулярные гепарины (фраксипарин, клексан)
назначают при тромбозах глубоких вен, признаках хрони:
ческого ДВС:синдрома. Обычно их вводят подкожно, начи:
ная с одного раза в сутки, длительностью до 10 дней под
контролем гемостазиограммы.

Хороший эффект дает комбинированный режим тера:
пии, например, при выраженном отечном синдроме в до:
полнение к одному из флебопротекторов назначают сис:
темные энзимы. После ликвидации отека энзимы отменя:
ют, дальнейшее лечение проводят в режиме монотерапии.

Критерием эффективности лечения служит восстанов:
ление кровотока по пораженным сосудам по данным ульт:
развуковой допплерометрии и дуплексного ангиосканиро:
вания.

Сроки и методы родоразрешения зависят от акушер:
ской ситуации и причины ХВН. При варикозной болезни
нижних конечностей предпочтительно родоразрешение че:
рез естественные родовые пути с применением эластичес:
кой компрессии. При тромбозе глубоких вен, если он не
представляет опасности возникновения ТЭЛА, возможно
пролонгирование беременности при отсутствии других
акушерских осложнений, усугубляющих клиническое тече:
ние сосудистой патологии. Если имеет место флотирую:
щий тромб, представляющий опасность возникновения
ТЭЛА, то родоразрешение через естественные родовые пу:
ти возможно только при имплантации кава:фильтра, а при
его отсутствии показано родоразрешение путем операции
кесарева сечения совместно с ангиохирургом. При возник:
новении ТЭЛА в I триместре беременность следует пре:
рвать. Во II и III триместрах вопрос о пролонгировании бе:
ременности решают в соответствии с состоянием беремен:
ной и плода.

Представленные данные убедительно свидетельствуют
о мультидисциплинарном значении хронической венозной
недостаточности. До настоящего времени не систематизи:
рованы сведения о роли ХВН, особенностях диагностики и
лечения данной патологии в практике врача акушера:гине:
колога. До конца не решен вопрос о влиянии ХВН различ:
ной этиологии на формирование осложнений беременнос:
ти и перинатальной патологии.

Chronic venous insufficiency and pregnancy

E.Y. Yupatоv

Current survey contains the review of the main etiological and
pathogenetic factors, which leads to chronic venous insufficiency in
obstetrics&gynecology. Modern diagnostical approaches and princi:
ples of conservative treatment in pregnant women are given.
Key words: pregnancy, chronic venous insufficiency, reasons, diag�
nostics, treatment.
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У даній роботі представлено результати дослідження щодо
ефективності нового утеротонічного препарату пролонгованої
дії – карбетоцину – в послідовий та ранній післяпологовий
періоди в разі пологів через природні шляхи за активного ве-
дення ІІІ періоду пологів у групі жінок високого прогностично-
го ризику розвитку акушерської кровотечі. Було доведено, що
одна ін’єкція 100 мкг карбетоцину зменшує об’єм крововтрати
в пологах, необхідність додаткового введення утеротоніків,
масажу матки, а також сприяє більш швидкій інволюції матки
в післяпологовий період, порівняно з введенням 10 МО окси-
тоцину.
Ключові слова: акушерські кровотечі, атонія матки, гістерек�
томія, активне ведення третього періоду пологів, карбетоцин,
окситоцин.

За останні 3 роки в структурі причин материнської смерт:
ності, за даними МОЗ України, масивні акушерські крово:

течі посідають друге місце після тяжкої екстрагенітальної пато:
логії і становлять у середньому 20% від загальної кількості мате:
ринських смертей під час вагітності, пологів та післяпологового
періоду [4] . 

Найбільш часті геморагічні ускладнення пов’язані з гіпо: та
атонічними станами матки. Це зумовлено раптовістю та ма:
сивністю таких кровотеч. Кожній другій:третій такій жінці ви:
даляється матка [1, 2, 5–7]. Частота атонічних та гіпотонічних
кровотеч становить 2–5% від загальної кількості пологів. На
сьогоднішній день переважають випадки гіпотонічної кровотечі
з помірною крововтратою та клінічною картиною хвилеподібно:
го перебігу [3, 5].

Оскільки атонія/гіпотонія матки після пологів є найбільш
частою причиною тяжких післяпологових кровотеч (до 75%),
переважна більшість профілактичних заходів спрямована на за:
безпечення та підтримку ефективного скорочення матки в ІІІ
періоді пологів та ранній післяпологовий період. Відомо, що в
терапевтичних дозах окситоцин викликає короткочасні,
ритмічні скорочення тіла і дна матки, не виявляє суттєвого
впливу на тонус нижнього сегмента матки і швидко руйнується
окситоциназою. 

У цьому контексті актуальним є пошук найбільш ефектив:
них медикаментозних препаратів з утеротонічної дією поряд із
вже відомими окситоцином, алкалоїдами ріжків та простаглан:
динами. Найбільш перспективним із нових, нещодавно синтезо:
ваних препаратів у попередженні післяпологової кровотечі є
карбетоцин (пабал) – агоніст окситоцину. Карбетоцин – синте:
тичний октапептид тривалої дії з клінічними та фармако:
логічними властивостями, схожими до природного окситоцину.
Механізм дії препарату полягає у зв’язуванні з рецепторами ок:
ситоцину в міометрії, що призводить до ритмічних скорочень
міометрія, збільшує частоту скорочень та підвищує тонус матки
(за утеротонічної дією в 8–10 разів сильніше за окситоцин) на
досить тривалий час (до 2 год) [8, 9]. 

На даний час агоністи окситоцину, що використовують для
профілактики післяпологової кровотечі, є предметом додатко:
вого систематичного огляду бібліотеки Кокрана [9]. В основно:

му ці РКД стосувалися вивчення ефективності профілактично:
го використання карбетоцину під час кесарева розтину з епіду:
ральною або спінальною анестезією для запобігання атонії мат:
ки. Недостатньо проведених досліджень щодо профілактичного
використання карбетоцину в жінок з групи ризику розвитку
післяпологової кровотечі в разі вагінальних пологів [8]. 

Метою нашої роботи стало дослідження ефективності за:
стосування нового утеротонічного препарату подовженої дії
карбетоцину (Пабал) у послідовий та ранній післяпологовий
періоди порівняно з окситоцином за активного ведення ІІІ
періоду пологів у жінок з групи високого ризику розвитку
атонічної кровотечі.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У групах високого прогнозованого ризику розвитку аку:
шерської кровотечі протягом І півріччя 2010 р. порівнювали
ефективність застосування карбетоцину (основна група – 41 по:
роділлля) та окситоцину (контрольна група – 50 породілей) за
активного ведення ІІІ періоду пологів. Дизайн роботи
відповідав критеріям дослідження «випадок–контроль» (рівень
доказовості В). Обидві групи були репрезентативними за основ:
ними демографічними показниками, соматичною та гінеко:
логічною захворюваністю.

Порівнювали ефект дії 100 мкг карбетоцину та 10 МО окси:
тоцину, які вводили відразу після перетину пуповини, за актив:
ного ведення ІІІ періоду пологів. Перелік предикторів, за якими
прогностично відносили вагітних та роділей до груп ризику роз:
витку акушерської кровотечі, представлено в табл. 1. Віднесення
до групи ризику було можливим за наявності хоча б одного про:
гностичного фактора розвитку атонічної кровотечі (згідно з мо:
дифікованою таблицею «4Т», що стосувалося тільки порушень
тономоторної функції матки). Аналізували тільки групи жінок з
пологами через природні пологові шляхи. В обох групах ІІ та ІІІ
періоди пологів вели «з катетером у вені» (G 16–18).

За проведеними клінічними дослідженнями визначали час
відділення плаценти та виділення посліду, об’єм крововтрати в
послідовий та ранній післяпологовий періоди.

Вивчали необхідність додаткового внутрішньовенного вве:
дення утеротонічних засобів та масажу матки в ранній післяпо:
логовий період у групах дослідження. Також порівнювали без:
печність та ефективність кожної з методик підтримувати нор:
мальний тонус матки та знижувати частоту та тяжкість післяпо:
логової кровотечі в жінок з підвищеним розвитком цього уск:
ладнення. 

Об’єм крововтрати в пологах визначали кількісно шляхом
збирання втраченої крові в спеціально розроблений та апро:
бований нами мірний приймач (патент України на корисну
модель № 51979 від 10.08.2010 р.), гравіметричним методом
Лібова, а також за клінічними даними (показники артеріаль:
ного тиску, частоти серцевих скорочень) – шоковий індекс
Альговера. 

На 3:тю добу післяпологового періоду визначали інволюцію
матки шляхом ультразвукового сканування органів малого таза
з визначенням основних розмірів та об’єму матки на апараті

Ïðîô³ëàêòèêà àêóøåðñüêî¿ êðîâîòå÷³ 
â ïîðîä³ëåé ãðóïè ðèçèêó ïðåïàðàòîì
êàðáåòîöèí
О.В. Голяновський, В.В. Камінський, Н.М. Зелявська, А.В. Чернов, Д.В. Kульчицький 
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SSA:660A («Toshiba Xario», 2008 p.). Трансабдомінальне скану:
вання проводили конвексним датчиком з частотою 2–5 мГц.

Варіаційно:статистичну обробку результатів дослідження
виконували за допомогою програми «Statistica 6.0» з визначен:
ням основних варіаційних показників: середні величини (М),
середні похибки (m), середньоквадратичні відхилення ( 2). До:
стовірність отриманих результатів визначали за допомогою кри:
терія Стьюдента (t).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік жінок в обох групах дослідження достовірно не
відрізнявся. Так, середній вік в основній групі становив 29±1 рік,
а в контрольній – 30,5±1,4 року. В обох групах переважали
жінки, які народжували вперше: відповідно 70,7% проти 68% в
контрольній групі (р>0,05).

Середній гестаційний термін при народженні в обох групах
становив 39,3 тиж. 

Після внутрішньовенного введення 100 мкг карбетоцину
відділення плаценти та виділення посліду відбувалося на 2:й
хвилині (95±12 с), а в разі застосування окситоцину за активно:
го ведення ІІІ періоду пологів його тривалість становила 4 хв і
більше (277±19 с; р<0,05).

Також було встановлено, що в разі активного ведення ІІІ
періоду пологів середня крововтрата становила в основній групі
150±15 мл проти 230±20 мл у контрольній групі (малюнок), тоб:
то в разі застосування карбетоцину середня крововтрата після
пологів була на 80 мл меншою, ніж після введення окситоцину
(р<0,05).

У процесі клінічного дослідження в групах були встановлені
ускладнення в послідовий та ранній післяпологовий періоди, які
представлені в табл. 2. Як видно з даних табл. 2, достовірно
рідше виникали клінічні ускладнення в основній групі, де з ме:
тою профілактики кровотечі використовували карбетоцин. За
необхідності проведення додаткової утеротонічної терапії засто:
совували внутрішньовенне крапельне введення 20 МО оксито:
цину в 400 мл ізотонічного розчину натрію хлориду зі
швидкістю інфузії 200 мл/год. Унаслідок підвищеної кровов:
трати в контрольній групі необхідність у додатковому введенні

окситоцину та проведенні додаткового зовнішнього масажу мат:
ки в ранній післяпологовий період у цій групі була достовірно
вищою порівняно з основною групою (відповідно 14% проти
2,43% та 4,87% в основній групі дослідження; р<0,05). 

Крім того, за даними нашого дослідження, застосування
карбетоцину попереджувало розвиток акушерських кровотеч та
необхідність проведення хірургічного гемостазу в результаті
відсутності випадків масивних акушерських кровотеч. А в
післяпологовий період значно рідше спостерігали випадки
субінволюції матки в основній групі (відповідно 2,43% проти
10% в контрольній групі; р<0,05).

Нами також проаналізовані побічні дії карбетоцину та окси:
тоцину за активного введення ІІІ періоду пологів, пов’язаних з
фармакологічною складовою препаратів. Побічні реакції на вве:
дення препаратів в обох групах були схожими, але достовірної
різниці в кількості цих ускладнень не виявлено (р>0,05). 

Найбільш часті побічні ефекти окситоцину та карбетоцину
були пов’язані з порушенням функції травного тракту (нудота та
блювання, металевий присмак у роті) та судинними розладами
(гіпотонія та запаморочення). Такі ускладнення дії препаратів
були не довготривалими та швидко минали після проведення
симптоматичної терапії. Після застосування карбетоцину 25 по:
роділей (60,1%) відзначали короткочасний спастичний біль уни:
зу живота, що ми пов’язували з більш вираженим утеротонічним
ефектом даного препарату порівняно з окситоцином, у разі засто:
сування якого таких симптомів у жінок нами не виявлено.

Результати проведеного ультразвукового дослідження інво:
люції матки на 3:тю добу післяпологового періоду представлені
в табл. 3. Як видно з даних табл. 3, біометричні показники інво:
люції матки в основній групі були достовірно нижчими, тобто
інволюція матки на 3:тю добу після пологів відбувалася швид:
ше в групі жінок, яким в послідовий період вводили карбетоцин.
За нашими даними, необхідності в додатковому призначенні
утеротонічних засобів в основній групі в післяпологовий період
не було.

Òàáëèöÿ 1
Ïðîãíîñòè÷í³ ôàêòîðè ðèçèêó àêóøåðñüêî¿ êðîâîòå÷³

Клінічні фактори ризику Кількість %

Великий плід 35 38,5

Багатоводдя 19 20,9

Аномалії пологової діяльності 17 18,6

Післяпологова кровотеча в анамнезі 7 7,7

Паритет (3 пологів і більше ) 5 5,5

Аномалії розвитку матки 4 4,4

Багатопліддя 4 4,4

Òàáëèöÿ 2
Êë³í³÷í³ óñêëàäíåííÿ â ãðóïàõ äîñë³äæåííÿ
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Ускладнення
Основна група Контрольна група

Абс. число % Абс. число %

Затримка плацентарної тканини в матці 3 7,3 8 16

Додаткове введення утеротоніків 1 2,43 7 14

Додатковий зовнішній масаж матки 2 4,87 7 14

Акушерські кровотечі 1 2,43 3 6

Масивні акушерські кровотечі _ _ 1 2

Хірургічний гемостаз у разі АК _ _ 2 1

Субінволюція матки 1 2,43 5 10
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Після публікації результатів першого систематичного огля:
ду щодо порівняльного аналізу активної та очікувальної такти:
ки в 1988 р., активне ведення ІІІ періоду пологів отримало за:
гальну підтримку акушерської спільноти. Проте й до сьогодні
існують різні підходи до застосування утеротонічних препа:
ратів, їх дозування, відсутні дані щодо використання найбільш
ефективних препаратів у жінок із групи ризику розвитку після:
пологової кровотечі. 

L.L. Su та співавтори (2007) провели мета:аналіз рандомізо:
ваних контрольованих досліджень (РКД) ефективності нового
агоністу окситоцину (карбетоцин) для профілактики атонічної
кровотечі під час та після операції кесарева розтину [9].
Порівняно з окситоцином карбетоцин зменшував потребу в до:
датковому введенні утеротонічних препаратів та проведенні ма:
сажу матки після операції кесарева розтину, проте достовірно не
знижував інтраопераційну крововтрату. 

Об’єднаними даними рандомізованих досліджень також бу:
ло встановлено відносно незначну частоту та кількість побічних
ефектів даного препарату порівняно з окситоцином.

Такі дані, що отримані шляхом проведених РКД, корелюють
з результатами нашого дослідження щодо профілактичного вве:
дення 100 мкг карбетоцину за активного ведення ІІІ періоду по:
логів у жінок групи ризику, які народжували через природні ро:
дові шляхи, та переваг від застосування даного препарату
порівняно з введенням окситоцину.

Крім того, нами встановлено більшу ефективність карбето:
цину порівняно з окситоцином щодо зменшення об’єму кровов:
трати в пологах, кращого і тривалішого утеротонічного ефекту
та швидшої інволюції матки в післяпологовий період. Отже,
ефективність препарату карбетоцин зумовлена тривалим
періодом напіврозпаду, можливістю одноразового введення, у
той час як використання окситоцину потребує повторних
ін’єкцій або проведення внутрішньовенної інфузії протягом
кількох годин.

ВИСНОВКИ

Проведене нами дослідження в групі ризику розвитку
післяпологової атонічної кровотечі в жінок, які народжували че:
рез природні родові шляхи, довело високу ефективність карбе:
тоцину щодо зменшення об’єму крововтрати за активного ве:
дення ІІІ періоду пологів, відсутності потреби в проведенні до:
даткового введення утеротонічних препаратів і масажу матки, а
також більш швидку інволюцію матки в післяпологовий період,
ніж у разі застосування окситоцину. 

Хороша переносимість препарату, простота одноразового
введення та виражена довготривала утеротонічна дія дає змогу
рекомендувати ширше застосовувати цей медикаментозний
засіб для профілактики післяпологових кровотеч. На наш по:
гляд, доцільно розширити показання до застосування даного
препарату в разі пологів через природні шляхи в групі жінок ви:
сокого ризику розвитку атонічних післяпологових кровотеч і
рекомендувати внести карбетоцин до переліку утеротонічних
препаратів у рамках діючого клінічного протоколу.

Необхідно продовжити перспективні дослідження ефектив:
ності застосування даного препарату не тільки з метою
профілактики, але й для лікування гіпотонічних та атонічних
акушерських кровотеч. 

Профилактика акушерского кровотечения у

родильниц группы высокого риска препаратом

карбетоцин

О.В. Голяновский, В.В. Каминский, 

Н.М. Зелявская, А.В. Чернов, Д.В. Кульчицкий

В данной работе представлены результаты исследования, относи:
тельно эффективности нового утеротонического препарата пролон:
гированного действия – карбетоцина – в последовый и ранний пос:
леродовый периоды, активном ведении ІІІ периода родов у женщин
из группы высокого риска развития атонических кровотечений при
вагинальных родах в сравнении с окситоцином. Доказано, что вве:
дение 100 мкг карбетоцина уменьшает объем кровопотери, необхо:
димость дополнительного пролонгированного введения утеротони:
ческих препаратов, массажа матки, а также вызывает более быст:
рую инволюцию матки в послеродовой период, чем применение
10 МЕ окситоцина.
Ключевые слова: акушерские кровотечения, атония матки, гистерэк�
томия, активное ведение третьего периода родов, карбетоцин, окси�
тоцин.

Carbetocin prophylaxis of obstetrical bleedings in the

risks group puerperant 

O.V. Golyanovskyy, V.V. Kaminskyy, N.M. Zelyavska,

A.V. Chernov, D.V. Kulchickyy 

In the given work results of research, concerning efficiency new
uterotonic drugs of the prolonged action – carbetocin – after vaginal
delivery at the active management of third stage of labor in women
with high risk of atonic bleedings to compare with oxytocin are pre:
sented. We proved, that 100 мg IV injection carbetocin reduced the
volume of blood loss, the need for additional uterotonic drugs with
prolonged administration, massage the uterus and also causes more
rapid uterine involution in the postpartum period than the use of 10
IU oxytocin.
Key words: obstetrical bleedings, uterine insufficiency, hysterectomy, active
management the third stage of labor, carbetocin, oxytocin.
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р1,2 < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05
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В огляді наведені погляди на проблему нерадикальних ме-
тодів лікування гестозу. Акцентується увага на різних точках
зору застосування всіх груп препаратів, які використовують-
ся для лікування даної патології, а також відомості щодо їх
ефективності. Особлива увага приділяється сучасним мето-
дам у комплексній терапії даної патології у вагітних. 
Ключові слова: вагітність, гестоз, нерадикальні методи те�
рапії, ефективність.

Проблема гестозу в акушерстві залишається актуальною
до теперішнього часу. Частота виявлення гестозу в Ук:

раїні коливається від 7–8 до 18–22% у здорових вагітних і
вище 30% у вагітних з екстрагенітальною патологією; в
Європі – від 4 до 17–18%, у Росії – від 7 до 22% [1–3]. За да:
ними американського товариства акушерів:гінекологів, час:
тота тяжких форм гестозу становить від 33,3 до 40,5% [1–4]. 

Завдяки досягненням медицини ХХ ст., з’ясовано ос:
новні ланки патогенезу гестозу другої половини вагітності,
що дало змогу розширити лікувальні можливості. Разом з
тим частота пізнього гестозу, зокрема прееклампсії, не має
тенденції до зменшення і посідає провідне місце серед при:
чин материнської та перинатальної смертності, що є
підґрунтям щодо подальшого вивчення даної наукової
проблеми. 

Безумовно, основним етіотропним лікуванням патології,
яка виникає тільки під час вагітності, є своєчасне доцільне
розродження. Завдання нерадикальних методів терапії поля:
гає у можливій пролонгації вагітності з метою отримання
більш життєздатного малюка при найменшому медикамен:
тозному навантаженні. 

У разі аналізу робіт багатьох авторів можна виявити ве:
лику кількість методів і їх варіацій нерадикального лікуван:
ня пізнього гестозу, які впродовж багатьох років змінюва:
лись, еволюційно вдосконалювались.

Уперше для профілактики судомного нападу еклампсії
було використано розчин сульфату магнію в 1906 р. Horn, у
1907 р. – Einer, у 1912 р. – Wallace та в 1913 р. – Rissman. До
1925 р. був єдиний метод – введення магнію сульфату в ма:
лих дозах у спинномозковий канал. Лише в 1925–1926 рр.
Edmond Lazard, Dorsett запропонували парентеральне вве:
дення препарату. З цього часу магнезіальна терапія отрима:
ла більш поширеного використання. У країнах СНД, Україні
магнезіальна терапія вперше впроваджена в акушерську
практику Д.П. Бровкіним у формі підшкірних та
внутрішньом’язових ін’єкцій, у 1934 р. В.В. Строганов
замінив хлоралгідрат на сульфат магнію. Застосування ма:
гнезіальної терапії на той час дало змогу істотно знизити
рівень материнської смертності [5–8]. 

З 1984 р. в лікуванні прееклампсії та еклампсії
помічається тенденція до стандартизації. У супереч стандар:
тизації терапії гестозу С.А. Селицький підкреслював, що в
такому складному питанні, як прееклампсія, враховуючи не:
передбачуваність перебігу, неможна бути однобічним та не
може бути шаблону в терапії. М.С. Бакшеєв стверджував, що
в лікуванні не повинно бути фіксованих схем, вони мають
бути доповнені мисленням лікаря. Лікування гестозу слід
проводити не на основі заздалегідь підготовлених схем, а

відповідно до перебігу захворювання та механізму дії меди:
каментозних засобів (Pechar, 1957) [7–10]. 

На теперішній час принципи терапії гестозу, розроблені
В.В. Строгановим, Д.П. Бровкіним, Н.Н. Растрігіним,
Г.М. Савельевою, И.С. Сидоровою, не втратили своєї акту:
альності, а навпаки, розширені та доповнені. Наказом МОЗ
України № 676 від 31.12.2004 р. затвердженні положення
щодо лікування та тактики ведення вагітності, пологів у
жінок з прееклампсією та еклампсією [11]. 

За даними літератури, ефективність сульфату магнію
при прееклампсії середнього ступеня тяжкості становить
близько 65% [12, 13].

Інтенсивна терапія гестозу, відзначала Л.С. Суханова,
повинна бути «нежной и щадящей» [5]. На сучасному етапі
інтенсивна терапія тяжких форм гестозу об’єднує інфузійно:
трансфузійну терапію та екстракорпоральні методи детокси:
кації [13, 14].

Найбільш спірним та невирішеним питанням залишається
склад та кількість інфузійних розчинів. За даними літератур:
них джерел, призначення інфузійної терапії в разі гестозу за за:
гальноприйнятими методами в акушерській практиці не:
можливо, оскільки градієнт осмолярності та колоїдно:осма:
тичного тиску між плазмою крові та інтерстицієм значно
вищій під впливом одних і тих самих розчинів порівняно з хво:
рими хірургічного та терапевтичного профілю [12–15].

В. Цангемейстер у 1928 р. стверджував про стримане вве:
дення рідини жінкам з еклампсією. За даними результатів
аналізу історій пологів померлих від еклампсії, встановлено,
що хворі були «втоплені» у 5–7 літрах перелитої протягом
доби рідини. У 30–40 роки ХХ ст. інфузійну терапію в разі
гестозу практично не застосовували. За даними деяких ав:
торів, у цей час рівень материнської смертності від еклампсії
був нижчим порівняно з іншими роками [5, 16]. 

Наукова думка протягом багатьох років щодо застосу:
вання розчинів глюкози в якості інфузійної терапії гестозу
більш однозначна – не застосовувати, окрім абсолютних по:
казань: гіпоглікемії, гіпернатріємії, хворим на цукровий
діабет для профілактики гіпоглікемії та ін. [5, 11, 17]. Загаль:
новідомо, що гіпертонічні розчини глюкози сприяють роз:
витку rebaund phenomen, феномену рикошету, а ізотонічні
розчини посилюють гідратацію та набряк мозку за рахунок
розпаду глюкози в глікоген з утворенням значної кількості
води. Відповідно до Наказу МОЗ України № 676 не:
доцільним є використання гіпоосмолярних 5% та 10% роз:
чинів глюкози, а також їх суміші з електролітами [11]. 

Багаторічна клінічна практика довела, що застосування
кристалоїдів на фоні гіпоосматичного та гіпоонкотичного
станів сприяє швидкому зниженню калоїдно:осмотичного
тиску з формуванням інтерстиціального набряку легенів,
навіть у разі уповільнення швидкості інфузії кристалоїдних
розчинів (рингера, глюкози, глюкозо:новокаїнової суміші),
погіршуючи патологічні зміни у вагітних з гестозом [17–19]. 

Основною перевагою кристалоїдів є невелика кош:
товність та наявність завжди під руками. Недоліком є те, що
вони швидко звільнюють судинне русло й розподіляються в
усіх водних секторах (лише 1/3 кристолоїдів залишається в
судинному руслі) [15, 17–19]. 

Åâîëþö³ÿ íåðàäèêàëüíèõ ìåòîä³â ë³êóâàííÿ
ãåñòîçó
В.В. Сімрок, Т.Ф. Корява

ДЗ «Луганський державний медичний університет»
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Використання фізіологічного розчину для інфузії у
вагітних з прееклампсією обґрунтовано результатами 3
досліджень, в яких не виявлено переваги колоїдних розчинів
над фізіологічним розчином [ 21]. 

Декстрани показали високу ефективність, однак мають
багато побічних реакцій [18, 22]. В.М. Серов вказує на те, що
дані препарати лише тимчасово стабілізують колоїдно:осма:
тичний тиск, зменшують набряки, та, навпаки, можуть спри:
яти підвищенню АТ, розвитку багатьох ускладнень з боку
нирок, блокуванню ниркових канальців, викликавши їх
«опік» (декстранова нирка) [15, 20]. До недоліків декстранів,
що робить їх потенційно небезпечними в застосуванні у
вагітних з гестозом, належать їх здатність провокувати та по:
силювати фібриноліз, змінювати активність фактора VІІІ.
За даними інших авторів, компонентом інфузійної терапії
тяжкої прееклампсії можуть бути декстрани, які ефективно
підвищують об’єм циркулюючої крові (ОЦК), поліпшують
мікроциркуляцію, але їх доза не повинна перевищувати
10 мг/кг на добу, рівень доказовості даних досліджень С (ІV)
(дослідження серії випадків) [10, 11]. 

В останні роки перевага належить плазмозамінникам но:
вого класу з мінімальною кількістю побічних ефектів –
гідроксиетилкрахмалю (ГЕК) 6% або 10% [14, 15, 20, 23]. На
підставі результатів досліджень доведено, що препарати ГЕК
нормалізують показники перекисного окиснення ліпідів
(ПОЛ), знижують рівень дієнових кон’югат на 31%, гідропе:
рекисей ліпідів – на 75% [14, 22, 24]. В.І. Кулаков відзначав,
що в пацієнток з гестозом застосування ГЕК у поєднанні з
лікувальним плазмаферезом поліпшує стан плода, зменшує
частоту порушень матково:плацентарної та фетоплацентар:
ної перфузії в 1,5 разу; стан плода, за даними кардіотоко:
графії, поліпшується у 1,7 разу [22]. 

Н.В. Стрижова та співавтори підкреслюють, що в разі
селективної протеїнурії в пацієнток з гестозом є не:
раціональним введення альбуміну, оскільки він швидко ви:
водиться з організму, забезпечуючи лише короткотривалу
корекцію гіпопротеїнемії [14, 22, 23]. Проте інші автори
стверджують про можливість застосування розчину аль:
буміну в жінок з тяжкими формами прееклампсії, але 10%
та 20% розчин альбуміну у поєднанні з кристалоїдами в
співвідношенні 1:1 [11, 25]. 

Доцільність включення до інфузійно:трансфузійної те:
рапії донорської свіжозамороженої плазми (СЗП) для ліку:
вання гіпопротеїнемії (показники білка плазми крові
<55 г/л), нормалізації співвідношення антикоагулянти/про:
коагулянти, що є профілактикою кровотеч у пологах і в
післяпологовий період, обґрунтована результатами багатьох
досліджень [11, 25]. У супереч цьому багато клініцистів
відмовляються від застосування СЗП в з’язку з ризиком пе:
редачі СНІДу, гепатиту, збільшенням ступеня інтер:
стиціальної гіпергідратації в умовах генералізованого по:
шкодження ендотелію, тому більш доцільним є застосування
СЗП у пацієнток з кровотечею та коагулопатіями [18, 20, 25]. 

Дані літератури щодо показань до інфузійної терапії су:
перечливі. У результаті проведених власних досліджень
Г.М. Савєльєва, Р.І. Шаліна (1998) відзначають, що показан:
нями до інфузійної терапії є всі ступені тяжкості преек:
лампсії, еклампсія, синдром затримки розвитку плода, при
цьому об’єм інфузії становить 400–800 мл у разі преек:
лампсії легкого та середнього ступеня тяжкості, тяжкого сту:
пеня – 1400 мл, еклампсії – до 2200 мл [12, 24]. На відміну
від даних інших джерел, у разі тяжкої прееклампсії та ек:
лампсії об’єм рідини має відповідати добовій фізіологічній
потребі жінки та в середньому становити 30–35 мл/кг з до:
даванням об’єму нефізіологічних втрат [11]. Обов’язковим є
контроль гематокриту – не нижче 27–28% і не вище 35%,
діурезу – не <30–40 мл/г, центрального венозного тиску

(ЦВТ) – 60–80 мм вод. ст., осмолярності крові –
273±1,7 ммоль/л [11, 19, 23–25]. На сьогоднішній день немає
проспективних досліджень, які б довели, той чи інший об’єм
інфузійної терапії доцільний у вагітних з еклампсією [3]. За
даними іноземних джерел, розраховуючи об’єм інфузії у
вагітних з тяжкою прееклампсією та еклампсією, врахо:
вується, що набряк легенів є суттєвою причиною мате:
ринської смертності. Набряк легенів часто пов’язаний з
невірним контролем за споживанням рідини. У літературі не
існує фактів, які б доводили перевагу великої кількості ріди:
ни, а режим обмеження рідини є результатом задовільного
стану вагітної з даною патологією [27–29]. Багатьма світови:
ми протоколами та експертними висновками, що ґрунтують:
ся на результатах аналізу випадків еклампсії, встановлено,
що найліпші результати лікування реєструються в разі утри:
мання об’єму інфузії до 80–85 мл/год [3, 29]. 

Однією з умов успішного лікування гестозу є регуляція
артеріального тиску. Не існує певної ясності в проведенні
гіпотензивної терапії, що зумовлено великою кількістю пре:
паратів та відсутністю адекватного контролю показників ге:
модинаміки. На підставі комплексного обстеження цент:
ральної гемодинаміки, ниркової, мозкової та матково:пла:
центарно:плодового кровотоку, аналізу перебігу вагітності
та пологів встановлені чотири патогенетичних типи систем:
ної материнської гемодинаміки у вагітних з гестозом.
Найбільш небезпечним та прогностично несприятливим є
гіпокінетичний тип центральної гемодинаміки з порушен:
ням кровотоку в сонних артеріях з підвищенням загального
периферійного судинного опору (ЗПСО) [1, 30]. За резуль:
татами численних наукових праць, присвячених проблемі
гестозу, встановлені напрямки тактики лікування, ведення
вагітності, метод та більш сприятливий строк розродження
залежно від патогенетичного варіанта порушення системної
материнської гемодинаміки [1, 30].

На сьогоднішній день доведена безпечність для плода та
ефективність в лікуванні артеріальної гіпертензії у вагітних
агоніста :адренорецепторів ( :метилдопи, допегіту) [10, 11,
29]. Метилдопа (допегіт) належить до класу В відповідно до
класифікації FDA. На підставі результату спостереження за
дітьми впродовж 7,5 років не виявлено ніяких віддалених не:
сприятливих ефектів розвитку після отримання даного пре:
парату жінками під час вагітності [3, 31, 32]. 

Препаратами другої лінії є :адреноблокатори (лабеталол,
метопролол). За результатами рандомізованих плацебо:конт:
рольованих досліджень, останні негативно впливають на стан
плода, проявами чого є затримка утробного росту, брадикардія,
гіпотензія, гіпоглікемія, пригнічення дихання, але жоден з :
блокаторів не впливає тератогенно [10, 11]. Частота затримки
утробного росту і народження дітей з малою масою тіла для ге:
стаційного віку тим вища, чим у меншому терміні починається
лікування [10]. Перевага віддається 1:селективним блокато:
рам (менше впливають на 2:рецептори міометрія) та
гідрофільним препаратам (менше проникають крізь плаценту).
Основні побічні дії з боку матері – брадикардія, бронхоспазм,
диспепсичні явища, шкірно:алергійні реакції, підвищення ско:
ротливої активності матки, синдром відміни. 

У супереч вище наведеним даним у 2000 р. був проведе:
ний мета:аналіз клінічних досліджень :адреноблокаторів,
результати якого дозволили зробити такі висновки: ЗВУР
плода зумовлена не дією :адреноблокаторів, а зниженням
артеріального тиску внаслідок гіпотензивної терапії будь:
яким гіпотензивним препаратом; усі гіпотензивні засоби од:
наково знижують ризик розвитку тяжкої гіпертензії (у 2 рази
порівняно з плацебо). Після порівняння гіпотензивних ліків
між собою переваг впливу на розвиток тяжкої артеріальної
гіпертензії, рівень материнської та перинатальної смертності
не встановлено [3]. Отже, перевагою останніх є повільний по:
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чаток гіпотензивної дії, відсутність впливу на ОЦК та посту:
пальної гіпотензії, зменшення частоти виникнення респіра:
торного дистрес:синдрому в новонароджених, зниження
кількості госпіталізацій вагітних, значне зниження частоти
розвитку тяжкої гіпертензії, але в деяких випадках у плода та
новонародженого відзначені брадікардія, гіпотензія,
гіпоглікемія, пригнічення дихання, ЗВУР плода [3, 31]. 

Центральний 2:адреноміметик клонідин (клофелін) за
дією схожий з допегітом, за винятком більш швидкого почат:
ку дії – через 30 хв порівняно з 4 год у допегіту, відповідно
до класифікації FDA він належить до класу С. Клонідин, за
даними результатів досліджень, не має переваг порівняно з

:адреноблокаторами, може бути призначений у ІІІ три:
местрі вагітності. У малюків, народжених від жінок, які про:
тягом вагітності приймали клонідин, були зареєстровані
розлади сну, а в разі застосування на ранніх термінах
вагітності встановлена ембріотоксичність даного препарату
[1, 3, 20, 24]. 

Застосування блокаторів повільних кальцієвих каналів
(ніфедипін, амлодипін та ін.) обмежене в зв’язку з наявністю
побічних дій. Науково встановлено, що ніфедипін може не:
гативно впливати на стан плода у разі внутрішньовенного чи
сублінгвального застосування або у великих дозах. Раптова
або надмірна гіпотензія може призводити до зниження мат:
ково:плацентарно:плодової перфузії, а отже, до дистрес:син:
дрому плода. Такі побічні дії, як набряки гомілок, головний
біль, відчуття приливу крові до голови, гіперемія шкіри,
тахікардія, запаморочення, більш притаманні корот:
кодіючим формам препарату і спостерігаються зазвичай на
початку лікування. Одночасне застосування ніфедипіну та
сульфату магію може призвести до неконтрольованої гіпо:
тензії, небезпечного пригнічення нервово:м’язової функції
[10, 11]. Препарати нітрогліцерину (нітропрусид натрію) ви:
користовуються для швидкого зниження артеріального тис:
ку та за умови неефективності інших засобів. Максимальна
тривалість інфузії – 4 год, оскільки після цього часу в ор:
ганізмі утворюються ціаніди, концентрація яких є токсич:
ною для плода [11, 17, 20]. 

Під час терапії еклампсії постає питання застосування
найбільш ефективного антиконвульсанту. Залишається не
з’ясованим питання раціональності призначення протису:
домних засобів у вагітних з прееклампсією. На думку вітчиз:
няних та зарубіжних фахівців, вірно застосований режим ма:
гнезійної терапії в лікуванні та профілактиці екламптичних
судом більш ефективний порівняно із застосуванням анти:
конвульсантів [1, 10, 13]. За результатами досліджень
(11 444 жінок з еклампсією), метою яких було порівняння
ефективності магнію сульфату з плацебо та відсутністю про:
тисудомної терапії, доведено зниження ризику розвитку ек:
лампсії більш ніж у двічі (ОР:0,41;95% ДИ:0,29–0,58). Вико:
ристання сульфату магнію для лікування жінок з ек:
лампсією асоціювалось зі статистичним та клінічним зни:
женням частоти рецидивів судом порівняно з діазипамом
(ОР:0,31;95%; ДИ:0,20–0,47) [35].

Результати інших досліджень доводять, що порівняно з
фентанілом у пацієнток, які отримували сульфат магнію,
відмічена тенденція до зниження частоти переводу у
відділення інтенсивної терапії, потреби у штучній венти:
ляції легенів [10, 17]. У США використовують парентераль:
не введення сульфату магнію при середній та тяжкій преек:
лапмсії. У протилежність цьому, в деяких клініках Велико:
британії та Ірландії антиконвульсанти застосовують поряд із
сульфатом магнію [10]. 

До питання призначення діуретиків еволюційно, протя:
гом багатьох століть залишився диференційований підхід.
Більшість клініцистів вважає (що є патогенетично обґрунто:
ваним), що у вагітних з гестозом діуретики погіршують стан

пацієнтки та плода, призводять до зменшення ОЦК нижче
оптимального, посилюють гемоконцентрацію, зменшують
органний та матково:плацентарний кровотік [5, 11]. Інші
стверджують, що все ж таки можливе призначення переваж:
но тіазидових діуретиків, але при артеріальній гіпертензії і
серцевій недостатності, зниженні вивідної функції нирок
після нормалізації ОЦК, осматичного та колоїдного тиску
плазми крові [11, 13, 24, 26]. 

Мета:аналіз 9 рандомізованих досліджень близько 7000
пацієнток, які отримували діуретики, встановив тенденцію
до зниження розвитку набряків та/або гіпертензії без підви:
щення частки несприятливих наслідків для плода. За дани:
ми Г.Т. Сухих, діуретики не протипоказані вагітним, але
окрім випадків зниження матково:плацентарного крово:
обігу, прееклампсії, синдрому ЗВУР плода [3]. 

У комплексній терапії гестозу особливе місце посідають
антикоагулянти та антиагреганти, ефективність яких, за дани:
ми деяких літературних джерел, становить близько 87% у разі
легкого та середнього ступеня тяжкості гестозу, тяжкого сту:
пеня – 75%. У 13% пацієнток з гестозом середнього ступеня
тяжкості та у 20% з тяжким гестозом лікування не ефективне
[13, 15, 24]. На підставі результатів багатьох досліджень
найбільш ефективним є застосування курантилу та тренталу,
які поліпшують реологічні властивості крові, мають судино:
розширювальну дію, збільшують колатеральний кровообіг,
поліпшують мікроциркуляцію та є безпечними як для ор:
ганізму матері, так і для плода. У результаті судинорозширю:
вального ефекту можливе зменшення кровотоку в різних орга:
нах та матці з розвитком синдрому обкрадання. Тому для
профілактики даного стану деякі автори [2, 22] рекомендують
введення 5% розчину глюкози або реополіглюкіну. 

Ацетиласаліцилова кислота діє як інгібітор синтезу про:
стагландинів, зменшує агрегацію тромбоцитів та сприяє ги:
попротромбінемії. Невеликі дози ацитилсаліцилової кисло:
ти знижують синтез тромбоксану і не впливають на рівень
простацикліну, сприяючи нормалізації їх співвідношення в
жінок з гестозом. Цей процес забезпечує вазодилятацію, що
призводить до нормализації тонусу судин, поліпшуючи мат:
ково:плацентарний кровотік та кровопостачання інших
життєво важливих органів організму [22, 24]. Але існують
інші ствердження, що ацетилсаліцилова кислота в дозі
60–100 мг/добу зменшує частоту розвитку прееклампсії у
вагітних групи ризику, такого самого ефекту у вагітних без
чинників ризику прееклампсії не спостерігається [11].

У 1948 р. Maeck и Zilliacus вперше повідомили про засто:
сування гепарину у вагітних з гестозом. Наукові мислення з
приводу необхідності призначення гепарину з роками
змінювались. Більшість іноземних авторів не застосовують
гепарин у пацієнток з гестозом [2, 5]. Більш того, гепарино:
терапія відзначалась як небезпечна, а практична цінність –
як сумнівна [10]. Деякі автори схильні до думки, що сам по
собі діагноз прееклампсія або еклампсія не є абсолютним по:
казанням до призначення гепарину[5]. Brehm та Janisch
(1972) визначали такі показання до гепаринотерапії: тяжкі
форми пізніх гестозів за відсутності олігурії або з наявністю
олігурії, але з ознаками коагулопатії споживання; преек:
лампсія та еклампсія; коагулопатія споживання при перед:
часному відшаруванні нормально розташованої плаценти;
емболія навколоплодовими водами; внутрішньоутробна за:
гибель плода та ендотоксичний шок [4, 5]. На сучасному
рівні, за даними багатьох літературних джерел [2, 20], з ме:
тою нормалізації плазменного та тромбоцитарного ланцюгів
гемостазу, враховуючи, що при пізньому гестозі є ознаки
гіперкоагуляції, призначення гепарину є патогенетично
обґрунтованим. І.О. Кузьміна (1997) підкреслює, що гепа:
рин регулює вплив на багаточисленні ферментативні проце:
си, посилюючи дезінтоксикацію, антигипоксичну дію [20].
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Призначення в акушерській практиці низькомолекулярних
фраксипарину, клексану довело їх більшу ефективність та
меншу кількість побічних реакцій. Отже, аналізуючи зазна:
чені вище дані, гепаринотерапія в комплексній терапії гесто:
зу має своє місце, але під обов’язковим гемостазіологічним
контролем.

Звертає на себе увагу застосування у вагітних з гестозом
імуноцитотерапії алогенними лімфоцитами чоловіка (ІЦТ) з
метою корекції імунних порушень [31, 33–36]. Механізм
лікувального ефекту ІЦТ пов’язаний з нормалізацією про:
цесів імунного знаходження материнським організмом
батьківських алоантигенів плода та посиленням супрессор:
них механізмів під час вагітності. На підставі досліджень
встановлено, що ІЦТ впливає на функціональний стан тро:
фобласта і плаценти, нормалізує екскрецію альбуміну та
зменшує протеїнурію, сприяє зниженню частоти тяжких
форм гестозу та плацентарної недостатності, пролонгує
вагітність до строку розродження, знижує рівень перина:
тальної захворюваності та смертності [29, 35]. За даними
С.І. Ходова (1998), даний метод застосовується з метою
профілактики в жінок групи ризику розвитку гестозу, а та:
кож з метою лікування легкого та середнього ступеня важ:
кості прееклампсії. ІЦТ слід проводити 1 раз на місяць. Оп:
тимальні строки вагітності для проведення ІЦТ 15–20,
20–24, 25–29 та 30–33 тиж гестації [3, 36–39].

Однією із сходинок у лікуванні гестозу є екстракорпо:
ральні методи детоксикації та дегідратації. Уперше термін
«плазмаферез» був запропонований у 1914 р. В.А. Юревичем
та І.К. Розенбергом. У зарубіжній літературі повідомлення
про застосування плазмаферезу в акушерській практиці
з’явились у 1929–1930 рр., коли Ф.А. Ірвінг застосував да:
ний метод у вагітних з еклампсією, що дало змогу знизити
материнську смертність з 53 до 6% [3]. За даними А.М. Абу:
барікової та співавторів, плазмаферез сприяє зменшенню ко:
агуляційного потенціалу крові на 20% за рахунок плазматич:
ного та тромбоцитарного ланцюгів при незмінній активності
інгібіторів згортання, фібринолізу та фібринолітичного по:
тенціалу. Внутрішньосудинне згортання крові знижується у
2 рази. На фоні лікування збільшуються показники об’ємно:
го транспортного кисню, нормалізується транспорт кисню за
циркуляторним та гімічним типами. Нормалізуються
біохімічні показники. Поліпшується внутрішньоутробний
стан плода: знижується частота порушень плацентарного та
фетоплацентарного кровотоку [20, 22, 40, 41]. 

За результатами деяких досліджень, спрямованих на вив:
чення впливу системної ензимотерапії та препарату вобензім
у вагітних з гестозом, доведена ефективність системної ензи:
мотерапії у вагітних з гестозом легкого ступеня тяжкості в
поєднанні з фетоплацентарною недостатністю [42–46]. 

Включення сорбційної терапії до комплексного лікуван:
ня гестозу відкриває нову сторінку терапії цієї патології, що
пов’язано зі зростанням «поєднаних» форм гестозу,
збільшенням відсотка гестозу на тлі патології гепатобіліар:
ної системи. Останнім часом з метою зниження рівня інток:
сикації у вагітних з гестозом і побічної дії лікарських препа:
ратів на організм матері та плода широко використовують
ентеросорбенти [47–49]. Сумуючи дані аналізу результатів
наукових досліджень, можна зробити висновок, що призна:
чення сорбентів дозволяє знизити масу тіла за рахунок змен:
шення набряків, стабілізувати рівень артеріального тиску,
зменшити рівень білка в сечі, що дозволяє пролонгувати
вагітність до оптимального строку розродження. Стан ново:
народжених за шкалою Апгар вищий, ніж у дітей, що народи:
лися від матерів, які не отримували сорбенти [48, 49]. 

Увага до застосування в клінічній практиці препаратів
рослинного походження за останні десять років збільшила:
ся. Пов’язано це з багатогранною дією лікарських рослинних

засобів та безпечністю як для організму жінки, так і для її
майбутньої дитини. За даними літератури, у разі атипових
проявів гестозу – холестатичного гепатозу включення пре:
паратів рослинного походження (силібор, хофітол, екстракт
плодів расторопши та ін.), гепатопротекторів покращує стан
вагітної, знижує відсоток ускладнень як з боку матері, так і з
боку плода [45, 46]. 

Останніми роками в нашій країні, так і за кордоном вели:
ким попитом у населення користується гомеопатичний ме:
тод лікування [50, 52]. Гомеопатичний лікарський засіб –
лікарський засіб, що містить одну або більше субстанцій, ви:
готовлений методом послідовного динамізованого розведен:
ня або диспергування [52, 53]. Офіційно в системі охорони
здоров’я даний метод лікування існує з 1989 р. [53]. За дани:
ми науково:практичних рекомендацій, у складі комплексної
терапії пізнього гестозу можливе застосування препаратів:
коензим композитум, плацента композитум, гепар компози:
тум та ін., які відновлюють енергетичні та метаболічні про:
цеси в клітинах, стимулюють внутрішньоклітинні ферментні
системи, активують процеси обміну в тканинах та органах
організму [54–56]. 

Аналізуючи відомості, які є в літературі, можна зробити
висновок, що проблема медикаментозного лікування пізньо:
го гестозу в сучасному акушерстві зберігає свою акту:
альність. Як показав аналіз наукових робіт з проблеми гесто:
зу, необхідна подальша розробка і корекція фармакотерапії
цієї патології. Потребує більш повного вивчення питання
про застосування комплексу препаратів з патогенетичним
трактуванням природи метаболічних порушень при ліку:
ванні пізніх гестозів. У доступній науковій літературі
зустрічаються поодинокі роботи, присвячені застосуванню
гомеопатичних препаратів у комплексній терапії гестозу.
Вище наведені обґрунтування послужили передумовою про:
ведення нами подальшого наукового дослідження в цьому
напрямку. 

Эволюция нерадикальных методов лечения

гестоза

В.В. Симрок, Т.Ф. Корявая

В обзоре представлены взгляды на проблему нерадикальних мето:
дов лечения гестоза. Акцентируется внимание на различных точках
зрения применения всех групп препаратов, которые используются
для лечения данной патологии, а также сведения относительно их
эффективности. Особое внимание уделяется современным методам
в комплексной терапии данной патологии у беременных.
Ключевые слова: беременность, гестоз, нерадикальные методы
лечения, эффективность.

The evolution of nonradical methods of treatment

of gestosis

V.V. Simrok, T.F. Koryavaya

In the review the views on the problem of nonradical methods of treat:
ment of gestosis are represented. The attention is accentuated on the dif:
ferent points of view of the application of groups of medicines which are
used for the treatment of a given pathology and also some data concern:
ing their effectiveness. Some special attention is paid to modern methods
in the complex therapy of a given pathology in pregnant women.
Key words: pregnancy, gestosis, nonradical methods of treatment,
effectiveness.
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что
в момент начала родов основную роль в прогнозе развития ди-
скоординированной родовой деятельности (ДРД) играет фак-
тор «зрелость» шейки матки. Мероприятия, направленные на
подготовку шейки матки, а также антианемическая терапия у
беременных рассматриваются как средство снижения риска
возникновения ДРД. 
Ключевые слова: дискоординированная родовая деятельность,
прогнозирование. 

В настоящее время в структуре различных акушерских ос:
ложнений аномалии родовой деятельности (АРД) занима:

ют одно из ведущих мест [1–4]. При этом АРД являются суще:
ственным фактором риска перинатальной патологии, особенно
у женщин с отягощенным акушерским анамнезом [2]. 

Одним из основных вариантов АРД является дискоордини:
рованная родовая деятельность (ДРД), лечение и профилакти:
ка которой вызывает определенные трудности [3, 4]. Недоста:
точная изученность патогенетических механизмов развития
АРД и ДРД чрезвычайно затрудняет возможность целенаправ:
ленного прогнозирования, а следовательно, и профилактики
этих осложнений родового акта.

Несмотря на значительное число научных сообщений по
проблеме АРД и ДРД, нельзя считать все вопросы полностью
решенными, особенно в плане возможности прогнозирования
этого серьезного осложнения. 

Целью настоящего научного исследования является разра:
ботка и оценка эффективности методики прогнозирования ДРД
на основании изучения клинических и дополнительных мето:
дом исследования.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

На наш взгляд, самым простым и доступным для лечебного
учреждения любого уровня подходом к прогнозу развития ДРД
остается подход, основанный на анализе данных общего и аку:
шерско:гинекологического анамнеза, а также клинических дан:
ных, полученных при общем и акушерском осмотре (клинико:
анамнестический подход).

Для решения поставленной цели нами было проведено кли:
нико:функциональное обследование 50 пациенток с физиоло:
гической (І группа) и 50 – с патологической родовой деятельно:
стью (ІІ группа). 

При этом было выявлено небольшое количество статисти:
чески значимых отличий: ожирение; анемия; крупный плод;
многоводие; преждевременное излитие околоплодных вод; «не:
зрелая» шейка матки на момент начала родов. 

Методом корреляционного и множественного регрессион:
ного анализа была предпринята попытка установить влияние
перечисленных ниже (всего 58) факторов (и определение силы
этого влияния) на возможность развития ДРД:

• возраст роженицы, артериальная гипотензия, артериаль:
ная гипертензия, заболевания сердечно:сосудистой систе:
мы, заболевания почек, заболевания пищеварительного
тракта и гепатобилиарной системы, заболевания дыха:
тельной системы, эндокринопатии, ожирение;

• возраст менархе, время становления менструального цик:
ла, продолжительность менструации, количество теряе:
мой менструальной крови, болезненность менструации,

аборты и выкидыши в анамнезе, лейомиома матки, заболе:
вания шейки матки, эндометриоз, эндометрит, кольпит,
аднексит, внематочная беременность, дисфункция яични:
ков, бесплодие;

• ранний токсикоз, угроза прерывания беременности в І
триместре, угроза прерывания беременности во ІІ и ІІІ
триместре, преэклампсия;

• многоводие, маловодие, хроническая гипоксия плода, мас:
са тела плода, пол плода;

• дородовое излитие околоплодных вод, степень «зрелости»
шейки матки по шкале Bishop. 

Анализ перечисленных выше анамнестических и клиничес:
ких признаков с целью прогнозирования вероятности развития
ДРД включал следующие этапы:

• выявление зависимости между развитием ДРД и рассмат:
риваемыми клинико:анамнестическими факторами;

• определение вероятности развития ДРД для каждого из
выявленных факторов риска;

• прогнозирование развития ДРД на основании совокупно:
сти выделенных факторов риска.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Учитывая, что большинство анализируемых признаков
имеют распределение, отличное от нормального, и ряд качест:
венных признаков (возрастные группы, «зрелость» шейки мат:
ки, степень ожирения, характеристики менструальной функ:
ции) носят порядковый (степенной) характер, с целью выясне:
ния связи между ДРД и данными критериями использовали не:
параметрический метод корреляционного анализа (метод
Spearman).

В результате проведенного анализа были выявлены факто:
ры, влияющие на развитие ДРД (табл. 1).

Из данных табл. 1 видно, что достаточно сильная статисти:
чески значимая отрицательная связь обнаружена только между
«зрелостью» шейки матки и ДРД (R=:0,66, связь средняя, бли:
же к сильной). Связь между анемией и ДРД оценивается как
умеренная. Корреляционная связь остальных признаков с ДРД
слабая. На основании выявленных факторов риска становится
возможным прогнозирование развития ДРД.

При анализе абсолютных и относительных показателей свя:
зи ДРД и возможных факторов риска (номинальные признаки)
также обнаружено, что решающую роль на момент начала родов
играет степень «зрелости» шейки матки. Так как при наличии
только одного фактора «незрелая» шейка матки шансы развития
ДРД расцениваются как «окончательные» (при «незрелой» шей:
ке матки шансы возникновения ДРД в 36,5 раза выше, чем при
«созревающей» или «зрелой»), риск – более 97%. Иными слова:
ми, ценность данного критерия такова, что на момент начала ро:
дов либо при дородовом излитии околоплодных вод имеет
смысл с прогностической точки зрения «монопольно» ориенти:
роваться именно на степень «зрелости» шейки матки, так как
шансы возникновения ДРД для других факторов расцениваются
либо как «маловероятные» (преждевременный разрыв плодных
оболочек, крупный плод, анемия), «практически отсутствуют»
(многоводие), либо «статистически не значимы» (ожирение).

Итак, можно выделить следующие факторы риска ДРД
(при наличии каждого из которых шансы развития ДРД оцени:

Ïðîãíîçèðîâàíèå äèñêîîðäèíèðîâàííîé
ðîäîâîé äåÿòåëüíîñòè
С.Я. Ткачик

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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ваются хотя бы как «маловероятные», т. е. 2:1 и выше), действи:
тельно значимым из которых является только «незрелая» шей:
ка матки:

• «незрелая» шейка матки;
• патологический прелиминарный период (ППП);
• преждевременный разрыв плодных оболочек;
• крупный плод;
• анемия.
Из перечисленных факторов с целью профилактики воз:

никновения ДРД эффективно влиять возможно только на «зре:
лость» шейки матки и анемию, а также проводить лечение уже
развившегося ППП. Действительно, атрибутивный риск для
фактора «незрелая» шейка матки», т. е. та часть риска ДРД, ко:
торая может быть устранена при полной эффективности меро:
приятий по подготовке шейки матки, составляет 51,6%, для
ППП (при его эффективном лечении) – 28,1%.

В клинической практике приходится рассматривать сово:
купное, а не индивидуальное влияние факторов риска на воз:
можность развития патологического состояния.

Поэтому с целью построения статистической модели для
прогнозирования вероятности развития ДРД по имеющимся
факторам риска (т. е. рассматриваем совокупность признаков)
был применен множественный логистический регрессионный
анализ (табл. 2).

Для модели: Х2 (6) = 148,06; р=0,000...
Установлено, что вероятность возникновения ДРД в мо:

мент начала родовой деятельности или дородового излития вод
описывается следующим уравнением:

Y= 17:0,97Х 1:0,96X2:0,76X3:1,21Х4:1,75X5:3,27X6,
где Х1 – анемия; Х2 – преждевременный разрыв плодных

оболочек; Х3 – многоводие; Х4 – крупный плод; Х5 – ППП;
Х6 – «незрелая» шейка матки.

Вероятность возникновения ДРД отсюда:
Р=еу/1+еу

Данная модель подтверждает главенствующее значение
«зрелости» шейки матки для прогноза развития ДРД. Так, риск
развития ДРД при наличии у роженицы только 1 фактора – «не:
зрелой» шейки матки и при отсутствии остальных 5 почти такой
же, как и при наличии совокупности этих 5 факторов и отсут:
ствии «незрелой» шейки матки (92% и 98% соответственно).

Исходя из положений, рассмотренных выше, представляет:
ся некорректным говорить о прогнозировании развития ДРД
без учета степени «зрелости» шейки матки. А так как данный
критерий имеет решающее значение только при начале родовой
деятельности, следовательно, эффективный прогноз ДРД на ос:
новании клинико:анамнестических данных представляется воз:
можным только непосредственно в момент начала схваток или
дородового излития околоплодных вод.

ВЫВОДЫ

Таким образом, в момент начала родов основную, даже «мо:
нопольную» роль в прогнозе развития ДРД играет фактор «зре:
лость» шейки матки. Мероприятия, направленные на подготов:
ку шейки матки (введение интрацервикально или интраваги:
нально простагландиновых гелей, использование ламинарии,

антагонистов кальция и др.), а также антианемическая терапия
у беременных рассматриваются как средство снижения риска
возникновения ДРД. Влияния традиционно рассматриваемых в
качестве факторов риска ДРД анамнестических параметров
(«юный» и «пожилой» возраст первородящих, гинекологичес:
кие заболевания, медицинские аборты и выкидыши, хроничес:
кие соматические заболевания) на возможность развития ДРД
выявлено не было.

Прогнозування дискоординованої пологової діяль�

ності

С.Я. Ткачик

Результати проведених досліджень свідчать, що в момент початку по:
логів головну роль у прогнозі розвитку дискоординованої пологової
діяльності (ДПД) відіграє фактор „зрілість” шийки матки. Заходи,
спрямовані на підготовку шийки матки, а також антианемічна терапія
у вагітних розцінюються як засіб зниження ризику виникнення ДПД.
Ключові слова: дискоординована пологова діяльність, прогнозування.

Forecasting dyscoordinational patrimonial activity

S.J. Tkachik 

Results of the spent researches testify, that at the moment of the beginning
of sorts the basic, even the «exclusive» role in the development forecast
dyscoordinational patrimonial activity is played by the factor «maturity»
of a cervix of a uterus. The actions directed on preparation of a neck of a
uterus (introduction intracervical or intravaginal gels, use laminarii,
antagonists of calcium, etc.), and also antianemia therapy at pregnant
women are considered as means of decrease in risk of occurrence dyscoor:
dinational patrimonial activity. 
Key words: dyscoordinational patrimonial activity, forecasting.
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Факторы риска
Регрессионные

коэффициенты

Константа В0 17

Анемия 0,97

Дородовое излитие вод 0,96

Многоводие 0,76

Крупный плод 1,21

ППП 1,75

"Незрелая" шейка матки 3,27

Факторы Spearma nR t(N�2) p�level

Ожирение 0,11 2,03 0,04

Анемия 0,34 4,57 0,000...

Преждевременный разрыв плодных оболочек 0,23 4,31 0,000...

Многоводие 0,11 2Д1 0,04

Крупный плод 0,12 2,27 0,02

"Зрелость" шейки матки <0,66 <16,29 0,000...

Примечания: R – коэффициент корреляции Spearman; t – критерий Student; p�level – уровень значимости.
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У статті наведено клінічний випадок синдрому зворотної
артеріальної перфузії, що завершився в 32 тиж народжен-
ням живого недоношеного плода та акардіального плода.
Наведено літературні дані щодо походження та пошире-
ності даного синдрому, обґрунтовано необхідність дочас-
ного оперативного розродження.
Ключові слова: синдром зворотної артеріальної перфузії, од�
нояйцеві близнюки, акардіальний плід. 

Однояйцеві близнюки завжди були загадкою науки, маю:
чи дещо містичне значення – вони виношуються одно:

часно, до того ж генетично ідентичні. Майже в кожній релігії
світу присутні персонажі:близнюки, що символізують ду:
ховну спорідненість та єдність. Відомі випадки, коли, досяга:
ючи вже дорослого віку, один із близнюків відчуває страж:
дання та тривогу іншого, що знаходиться на значній відстані.
Такий тісний зв’язок, що має місце ще у внутрішньоутроб:
ний період існування, може мати і негативні прояви. Одним
із таких станів є надзвичайно рідкісний синдром зворотної
артеріальної перфузії [1]. У разі такої тяжкої вади розвитку
кров від плода:донора артерією пупкового канатика надхо:
дить до плаценти (прямий напрямок кровотоку), а далі через

артеріо:артеріальні анасто:
мози до іншої артерії пупко:
вого канатика та нею – до
плода:реципієнта (такий на:
прямок руху крові є ретро:
градним, що і дало назву син:
дрому) (мал. 1). Далі наводи:
мо клінічний випадок даного
синдрому із народженням
живого плода:донора. 

Вагітна Л., 32 роки, звернулася для взяття на облік по
вагітності в терміні 9–10 тиж. Під час первинного ультра:
сонографічного обстеження виявлено одне плідне яйце,
розміри якого відповідали 11 тиж вагітності, а також
плідне яйце, що не розвивається, із розмірам, відповідни:
ми 8–9 тиж гестації. Під час повторної ультрасонографії в
22–23 тиж замість очікуваної редукції завмерлого плідно:
го яйця виявлено збільшення його до 13–14 тиж гестації,
однак ані серцебиття, ані голівку другого плода не візу:
алізовано. У терміні 32 тиж вагітну госпіталізовано до по:
логового будинку № 7 зі скаргами на біль унизу живота,
під час ультрасографії виявлено косе положення першого
плода, виражене його багатоводдя, анасарку. Наступного
ранку вагітна поскаржилась на відходження світлих на:
вколоплідних вод, враховуючи косе положення плода, про:
ведено оперативне розродження. Шляхом кесарева розти:
ну народився живий недоношений хлопчик з масою тіла
1970 г, зростом 38 см, оцінений за шкалою Апгар в 4–6
балів. Разом із плацентою вилучено другий плід, представ:
лений нижньою частиною тулуба, нижніми кінцівками, з
масою тіла 2635 г, розмірами 27х40х40 см (мал. 2). Особ:
ливостями операції були багатоводдя – кількість навко:

лоплідних вод сягала 5 л, та особливості будови посліду –
від однієї спільної плаценти відходили 2 пупкових канати:
ка, один із яких, більш тонкий, містив 3 судини та сполуча:
вся із живим плодом, інший, більш товстий із однією ар:
терією та однією веною, прямував до акардіального плода
(мал. 3). Між місцями прикріплення пупкового канатика
чітко візуалізувався анастомоз товщиною близько 1 см.
Саме цей анастомоз і був шляхом зворотної артеріальної
перфузії (мал. 4). 

Âèïàäîê ñèíäðîìó çâîðîòíî¿ àðòåð³àëüíî¿
ïåðôóç³¿ ó âàã³òíî¿ ç³ ñïðèÿòëèâèì íàñë³äêîì
äëÿ ïëîäà
В.П. Лакатош, В.В. Біла, С.Ст. Леуш, О.С. Загородня, А.С. Мандрикова 

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ
Київський міський пологовий будинок № 7

Ìàë. 1

Ìàë. 2

Ìàë. 3
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Стан дитини при народженні оцінено як тяжкий, новонаро:
джений хлопчик отримував інтенсивну терапію в умовах
відділення реанімації, в подальшому переведений на другий
етап з діагнозом: респіраторний дистрес:синдром І типу, дихаль:
на недостатність ІІІ стадії, гіпоксично:ішемічне ураження ЦНС,
гіпербілірубінемія нез’ясованого ґенезу. Гепатомегалія. Недоно:
шеність. Високий ризик реалізації внутрішньоутробного інфіку:
вання. У подальшому дитину після проведеного лікування ви:
писали, на даний час її розвиток відповідає віковій нормі. 

Випадки народження плодів без серця та голівки
(акардія:ацефалія) відомі з античних часів. Правилами
інквізиції заборонялось проводити із близнюками обряди
хрещення, оскільки акардіальний плід забирав душу живого
плода [1, 2]. Уперше походження акардіального плода із мо:
нохоріальної двійні передбачив Mery 1720 року, а 1850 року
Meckel довів патогенетичне значення артеріального анасто:
мозу між плодами. На його думку, первинним у розвитку
синдрому є припинення розвитку серця одного із плодів.
1859 року Claudius описав зворотний розвиток подій – серце
плода донора дегенерує внаслідок зворотного кровотоку ар:
теріями пупкового канатика. Отримані сучасні відомості про
фето:фетальний синдром заперечують можливість остан:
нього механізму, оскільки плоди:реципієнти в більшості ви:
падків розвиваються нормально. 1942 року Gruenwald довів,
що синдром зворотної артеріальної перфузії є окремим ви:
падком фето:фетального синдрому, при якому один із плодів
припиняє свій розвиток на ранніх термінах вагітності [3, 4].

Припускали також механізм появи акардіального плода
внаслідок неповноцінного поділу зиготи на етапі формуван:
ня двійні, коли один із близнюків отримує неповноцінний
генетичний набір, що й призводить до порушення формуван:
ня органів та систем. N.M. Fisk та співавтори на підставі мо:
лекулярного порівняння ДНК 12 пар плодів заперечили та:
кий механізм – плоди:акардіали та морфологічно нормальні
плоди:донори виявились генетично ідентичними [5]. 

Синдром зворотної артеріальної перфузії є одним із спе:
цифічних ускладнень монохоріальної двійні, що вражає близь:
ко 1% таких вагітностей та трапляється із загальною частотою
1:35000 пологів. Враховуючи таку рідкісність патології, систем:
не її вивчення із проведенням статистичного аналізу є немож:
ливим. До останнього часу найбільший ретроспективний
аналіз таких випадків належить T.R. Moore та співавторам та
включає 49 пар близнюків із наведеним синдромом. За даними
автора, в 35% спостережень таких синдромів мають місце пе:

редчасні пологи, однак останнім часом ця цифра має тенденцію
до зростання. Посилення діагностичних можливостей, ультра:
сонографічне виявлення росту розмірів плода, що припинив
розвиток в ранні терміни вагітності поряд із покращанням умов
до виходжування недоношених дітей, вимагають дострокового
розродження вагітних із описаним синдромом. Згідно зі стати:
стичними даними переважна більшість плодів:донорів (53%)
мають ознаки серцевої недостатності, що часто стає причиною
їх внутрішньоутробної загибелі. За даними L. Levi та співав:
торів, найчастіше загибель морфологічного нормального плода
відбувається між 16 та 18 тиж вагітності [6]. 

T.R. Moore пропонує визначати прогноз шляхом
співвідношення маси акардіального та морфологічно нор:
мального плодів [5]. Якщо плід, що не розвивається, складає
понад 50% живого плода, смерть останнього настає в 64%.
Цей показник зростає до 94% у випадку співвідношення 75%
та більше. Вважають, що народження живого плода є немож:
ливим, якщо його маса менше плод:реципієнта. 

Особливістю описаного випадку є заперечення останньої
закономірності. Живонароджений плід мав масу 1570 г, у той
час як акардіальний – 2600 г. Головним чинником, що забез:
печив сприятливий наслідок для плода, є дочасне оперативне
розродження шляхом кесарева розтину, показанням до якого
був передчасний розрив плодових оболонок при косому поло:
женні плода. 

Cлучай синдрома обратной артериальной

перфузии у беременной с благоприятным

исходом для плода

В.П. Лакатош, В.В. Белая, С.Ст. Леуш, 

А.С. Загородняя, А.С. Мандрикова 

В статье описан случай синдрома обратной артериальной перфузии,
завершившегося в 32 нед рождением живого недоношенного плода и
акардиального плода. Предоставлены литературные данные о проис:
хождении и распространенности указанного синдрома, обоснована
необходимость досрочного оперативного родоразрешения.
Ключевые слова: синдром обратной артериальной перфузии, од�
нояйцевые близнецы, акардиальный плод.

A case of twin reversed arterial perfusion with

favourable fetus outcome

V.P. Lakatosh, V.V. Belaya, S. Leush, A.S.

Zagorodnaya, A.S. Mandrikova

A case report of twin reversed arterial perfusion syndrome completed in 32
gestation weeks by birth of premature newborn and acardial fetus is con:
sidered in the article. Literature dates about genesis and frequency of syn:
drome are discussed, the necessity of preterm operative delivery is given.   
Key words: twin reversed arterial perfusion syndrome, monochorial
twins, acardial fetus. 
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У статті наведено огляд літератури щодо походження,
клінічних проявів та поширеності антифосфоліпідного син-
дрому (АФС). Показано значну поширеність лаборатор-
них критеріїв АФС серед вагітних із загрозою передчасних
пологів та його кореляцію із клінічними проявами тром-
бофілічного стану. 
Ключові слова: антифосфоліпідний синдром, антифо�
сфоліпідні антитіла, загроза передчасних пологів. 

Проблема передчасних пологів залишається надзвичайно
актуальною та важливою. Одночасно із впровадженими

в Україні новими критеріями живонародженості, що призве:
ло до кількакратного зростання показників перинатальної
смертності та захворюваності новонароджених із терміном
гестації 22–27 тиж, стабільною залишається частота перед:
часних пологів в термінах 28–34 тиж. Як відомо, головною
зброєю для боротьби із захворюванням є знання його
етіології та патогенезу. Мультифакторність патогенезу пе:
редчасних пологів відома давно, проте поглиблення медич:
них знань відкриває нові перспективи у вивченні раніше
нез’ясованих його причин. Одним із таких напрямків діагно:
стичного пошуку є антифосфоліпідний синдром (АФС),
вивчення поширеності якого серед вагітних із загрозою пе:
редчасних пологів і стало метою даного дослідження. 

АФС – мультисистемне захворювання, якому властивий
підвищений рівень антифософлідних антитіл (АФА), ар:
теріальні та/або венозні тромбози, тромбоцитопенія та звичне
невиношування вагітності [8]. Тривалий час симптомоком:
плекс мав паралельну назву синдрому G. Hughes, який разом
із співавторами вперше описав його 1986 року [1]. З.С. Барка:
ган та співавтори (2005) визначають АФС як групу автоімун:
них розладів, що характеризуються наявністю в крові в висо:
кому титрі антитіл до негативно заряджених мембранних фо:
сфоліпідів та зв’язаних із ними глікопротеїнів, а також пору:
шенням параметрів згортання крові у фосфоліпідзалежних
тестах. У 2002 році в рамках Міжнародної конференції в м.
Терміна (Італія) АФС надано статус системного процесу,
оскільки в його основі лежить утворення автоантитіл до фо:
сфоліпідних детермінант більшості органів та тканин. На дум:
ку деяких дослідників, АФС є більш системними захворюван:
ням, ніж системний червоний вовчак [3].

Вперше АФА було виявлено 1952 року у хворих на сис:
темний червоний вовчак. Під час дослідження крові таких
пацієнтів C. Conley та R. Hartmand виявили подовження ак:
тивного парціального тромбопластинового часу (АПТЧ), що
дозволило їм передбачити наявність фактора, який виступає
в ролі інгібітора згортання крові, а 1972 року субстанція от:
римала назву вовчакового антикоагулянту (ВА). Під час по:
дальших досліджень було виявлено, що наявність фактора
лише in vitro зумовлює подовження часу згортання, в той час
як хворі, навпаки, страждають на тромбози різноманітної ло:
калізації, тому назва речовини не відображає суті змін гемо:
стазу. Зв’язок між виявленням ВА та звичними втратами
вагітності вперше описаний 1954 року J. Beamont [14]. 

За даними Е.Л. Насонова (1998), поширеність АФС у по:
пуляції коливається від 0 до 14%, що відповідає виявленню
АФА серед здорових людей, високий титр антитіл вияв:

ляється в 0,2%. Показник зростає серед хворих на запальні,
автоімунні та інфекційні захворювання, онкологічних хво:
рих, на тлі вживання лікарських препаратів, тобто у випад:
ках вторинного АФС. Захворювання частіше розвивається в
молодому віці, описані випадки розвитку його серед новона:
роджених, що свідчить про можливість трансплацентарної
передачі АФА. У загальній популяції АФС частіше розви:
вається у жінок, однак в разі первинної форми захворюван:
ня статеві відмінності нівелюються. Клінічні прояви розви:
ваються у 30% хворих, у яких виявляють ВА, та у 30–50%
хворих, що мають високий титр антикардіоліпінових (АКА)
Ig G. АФА виявлені у 21% хворих молодого віку, що перене:
сли інфаркт міокарда, та у 18% хворих, які перенесли
інсульт.

У 2002 році на міжнародній конференції, присвяченій
даній проблемі, класифікація АФС була розширена і до вто:
ринних його форм віднесені ті, що пов’язані із органоспе:
цифічними автоімунними захворюваннями (цукровий
діабет, хвороба Крона), пізніми стадіями ниркової недостат:
ності, а також виділені інші форми – серонегативну, катаст:
рофічну, пов’язану із ДВЗ:синдромом та синдром ВА:зумов:
леної гіпопротромбінемії [3].

Аналізуючи результати тривалого спостереження понад
800 хворих у спеціалізованому центрі, З.С. Баркаган (2005)
наполягав на значно менших цифрах поширеності АФС,
враховуючи, що в 70% випадках має місце гіпердіагностика
синдрому. Серед причин останньої він зазначає на обме:
женість методик обстеження (встановлення діагнозу лише
на підставі виявлення АКА, відсутність обстеження на гліко:
протеїни, що виступають кофакторами АФА), а також
відсутність стандартизації методик обстеження.

АФА є родиною авто: та алоімунних імуноглобулінів
класів G та M, що зв’язують фосфоліпідпротеїнові комплек:
си [9]. Принципово їх поділяють на такі, що виявляються у
скринінгових коагуляційних тестах – ВА, та ті, для визна:
чення яких необхідне застосування радіоімунологічного або
імуноферментного методу [12]. Останні об’єднані в групу ан:
тикардіоліпінових антитіл (АКА), до них належать антитіла
до кардіоліпіну та інших фосфоліпідів – сфінгомієліну, фо:
сфатидилсерину (ФС), фосфатидової кислоти (ФК), фосфа:
тидилінозитолу, фосфатидилетаноламіну (ФЕ), фосфати:
дилгліцеролу (ФГ), фосфатидилхоліну (ФХ) тощо [13]. Ав:
тоімунні АФА поділяють на первинні та вторинні, останні
виявляють у хворих на системні захворювання сполучної
тканини – системний червоний вовчак, вузликовий периар:
теріїт, системна склеродермія та інші [9]. З.С. Баркаган
(2005) пропонує відносити до вторинного АФС випадки за:
хворювання, що виникають у разі вживання деяких
лікарських препаратів (хінінова група, кокаїн, препарати
інтерферону, оральні контрацептиви, хлортіазиди, фе:
нотіазини), трактуючи їх як гаптенові АФС. У випадках вто:
ринного АФС АФА частіше представлені IgM. До алоімун:
них відносять АФА, що з’являються при інфекціях та зло:
якісних новоутвореннях [9].

Причина розвитку АФС залишається невідомою. Врахо:
вуючи часте поєднання синдрому із герпетичною інфекцією,
більшу вираженість клінічних проявів при такому
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поєднанні, А.Д. Макацарія (2001) передбачає роль вірусного
агента в патогенезі захворювання. Інші дослідники зазнача:
ють генетичні маркери розвитку захворювання. Так, за дани:
ми A. Beer (1999), у 86,4% хворих на АФС виявляють зв’язок
із певними антигенами гістосумісності HLA DQ4. Експресію
гена HLA DR7 виявляють у 40% жінок зі звичним невино:
шуванням вагітності на тлі АФС порівняно із 8,3% жінок, що
не мають АФА (S. Trabace та співавт., 1991). I. Nataya та
співавтори (1998) повідомляють про іншу асоціацію – більш
високу частоту невиношування вагітності на фоні АФС при
генотипах HLA DR B1 0403 та HLA DR B1 0410. Згідно з да:
ними Kingsmare (1994) алель HLA DR3 є притаманним хво:
рим на вторинний АФС (на фоні системного червоного вов:
чака), в той час як алелі HLA:DR4, HLA:DR7 та HLA:
DRw53 частіше виявляють у хворих на первинний АФС.
Схильність до тромбозів у хворих на АФС може бути зумов:
лена також мутацією Leiden, в основі якої лежить зміна
поліпептидної структури фактора V, в результаті якої стає
резистентним до інактивуючої дії протеїну С. За даними
Т.М. Решетняк (2000), мутація Leiden спостерігається у 19%
хворих на АФС.

Різноманітність клінічних проявів АФС визначають
місцем та вираженістю тромбозу, гемодинамічними розлада:
ми, наявністю основного захворювання. Проявами синдрому
можуть бути низка шкірних проявів (ретикулярне ліведо,
некротизивна пурпура тощо), захворювання серцево:судин:
ної системи (інфаркт міокарда в молодому віці, тромбоем:
болії, ураження серцевих клапанів, тромбоз артерій та вен
кінцівок, порушення мозкового кровообігу), печінки, нирок,
легень, ендокринної системи [7]. Досить поширеним є ура:
ження центральної нервової системи, оскільки тканини ії є
надзвичайно багатими на фосфоліпіди, механізм ушкоджен:
ня може бути пов’язаний як з тромботичними розладами, так
і з прямою деструктивною дією АФА. Серед перших розгля:
дають рецидиви нападів церебральної ішемії, прогресуючу
деменцію; безпосереднім впливом антитіл на фосфоліпіди
пояснюють розвиток хореї, мігрені, епілептоформних на:
падів [14]. Розглядається можлива роль АФС у патогенезі
ендометріозу та синдрому полікістозих ячників. Описана та:
кож рідкісна форма катастрофічного АФС з тотальними
тромбозами судин життєво важливих органів, в результаті
яких розвивається мультиорганна недостатність. Клінічно
ця форма нагадує гострий ДВЗ:синдром [10].

З метою стандартизації діагностики в вересні 2000 року
на присвяченому проблемі симпозіумі у Франції розроблені
критерії АФС. Серед них виділені основні (клінічні та лабо:
раторні) та додаткові клінічні ознаки. Діагноз АФС може бу:
ти встановлений на підставі однієї клінічної та однієї лабора:
торної ознаки або 2 допоміжних та однієї лабораторної озна:
ки. У групу основних ознак, крім рецидивів тромбозів різної
локалізації, ввійшли різні види акушерської патології [14].
За даними Е.Л. Насонова та співавторів (1998), частота втра:
ти плода у жінок, хворих на системний червоний вовчак із
супутнім АФС складає 91%, у той час як у хворих, що не ма:
ють такого ускладнення, вона не перевищує 6 %. Унікальна
система комплексного функціонування трьох ендотеліаль:
них поверхонь – ендотелію судин матки, ендотелію трофо:
бласту та фетального ендотелію – створює умови для ре:
алізації АФС та прояву тромботичних розладів. У І три:
местрі вагітності мають місце викидні та загибель морфо:
логічно нормального плода, в патогенезі яких на перше місце
виходять тромбоз плацентарних судин, фібриноїдний нек:
роз, гострий атероз їх, наслідком чого стає різко виражене
зниження кровотоку в плаценті. Цим пояснюють невдалі
спроби ектстракорпорального запліднення у жінок із АФА.
У хворих зі звичним невиношуванням вагітності виявляють
високу концентрацію ?2:глікопротеїну на поверхні трофо:

бласту, що узгоджується із кофакторною теорією патогенезу
АФС. А.Д. Макацарія (1999) не виключає можливості пря:
мої пошкоджувальної дії АФА на плід за умови високої кон:
центрації останніх. За його даними, лише у 5,1% вагітних, які
не отримували лікування, мали доношені попередні
вагітності. Аналізуючи динаміку рівня АФА у крові
вагітних, хворих на АФС, J.Y.H. Kwak та співавтори (1994)
дійшли висновку, що зростання рівня імуноглобулінів про:
тягом вагітності пов’язане з підвищеним ризиком спонтан:
ного її переривання, у той час як зниження цих показників
асоціюється зі сприятливим прогнозом.

Уже з 15:го тижня вагітності, циркулюючи в мате:
ринській крові, імуноглобуліни класу G можуть проникати в
кровотік плода, здійснюючи пряму пошкоджувальну дію на
нього, спричинювати макротромботичні ускладнення. Як ре:
зультат таких ускладнень описані тромбоз ниркових вен но:
вонародженого, блокада провідних шляхів центральної не:
рвової системи, альбінізм, водянка плода [2]. У ІІ та ІІІ три:
местрах вагітності АФС може бути причиною затримки роз:
витку плода (ЗРП), а також обтяжувати перебіг гестозу. Так,
D.W. Branch і співавтори (2001), вивчаючи рівень АФА
різних класів серед жінок із ускладненнями вагітності, вста:
новили, що виявлення антитіл класу G до ФС асоціюється з
розвитком тяжкої прееклампсії, а антитіл того самого класу
до кардіоліпну та ФГ – із ЗРП. Автори пропонують викори:
стовувати ці тести з метою прогнозування розвитку зазначе:
них патологічних станів у жінок із обтяженим перебігом по:
передніх вагітностей. 

Крім тромбозів судин плаценти, АФА можуть зумовлю:
вати порушення нормального розвитку трофобласту. In vitro
доведена здатність ВА посилювати процес апоптозу клітин
трофобласту, одночасно пригнічуючи процеси проліферації
та проникнення його в стінку спіральних артерій. Негатив:
ний вплив ВА сироватки не проявлявся за умови додавання
гепарину. Автори дослідження пропонують використання
низькофракційного гепарину з метою запобігання патології
плаценти у вагітних із діагностованим АФС [15].

Більш тяжким перебігом характеризується вагітність на
фоні поєднання АФС та цукрового діабету. За даними
І.В. Коханова (2006), пізній гестоз, плацентарна недо:
статність (ПН) на тлі цих захворювань спостерігаються
втричі частіше, ніж на фоні ізольованого цукрового діабету,
а загроза переривання вагітності – майже в 5 разів частіше.

АФС є набутим тромбофілічним станом, тому зако:
номірним є його дебют на фоні тих зрушень гемостазу, що
відбуваються на фоні вагітності. Тромбоцитопенія, яка є ос:
новним компонентом синдрому, поєднується із підвищеною
агрегаційною активністю, що зберігається на фоні антиагре:
гантної терапії. За даними В.М. Сидельникової (2004), вже з
І триместру вагітності у таких жінок спостерігають зростан:
ня показників агрегації тромбоцитів при стимуляції АДФ на
33–55%, при дії колагену – в 1,8 разу, під впливом адре:
наліну – на 39%. Аналогічна тенденція має місце і серед по:
казників плазмової ланки гемостазу – відзначають статис:
тично вірогідне прискорення активного часу рекаль:
цифікації, зміни тромбоеластограми (вкорочення інтервалу
r+k, що свідчить про хронометричну гіперкоагуляцію). У ІІ
триместрі до наведених змін додається вкорочення АПТЧ.
Автори не схильні розглядати таку гіперкоагуляцію, що роз:
вивається раніше, ніж аналогічні фізіологічні зміни,
пов’язані із вагітністю, як патологічну активацію ДВЗ:синд:
рому, оскільки не спостерігали появи головного маркеру –
продуктів деградації фібрину. 

Важлива роль у змінах гемостазу під час вагітності нале:
жить ендотеліальним факторам, а саме інгібітору активатора
плазміногену (PAI) та його плацентарному варіанту – факто:
ру РАІ:2, зростання концентрації якого в умовах фізіологічної
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вагітності забезпечує процеси формування фето:плацентар:
ного комплексу, пригнічення локального фібринолізу.
В.М. Сидельникова та співавтори (2004) не спостерігали зро:
стання концентрації та функціональної активності РАІ:1 та
РАІ:2, пояснюючи це відсутністю реакції ендотелія та син:
цитіотрофобласта, що є джерелом зазначених факторів. Мож:
ливою причиною цього вони вважають безпосередню дію на
клітини внаслідок фіксації на них АФА.

Згідно із сучасними уявленнями дія АФА на фо:
сфоліпіди є не прямою, а білокопосередкованою. У ролі
білка:кофактора найчастіше виступає ?2:глікопротеїн. Ком:
плекс саме цього білка із фосфоліпідом найчастіше є
справжнім антигеном для АФА. У ролі інших білків:кофак:
торів можуть виступати протромбін, аннексин V, протеїни С
та S, прекалікреїн, фактори згортання ХІ та Х [2]. У
фізіологічних умовах наведені білки спрямовані проти нега:
тивно заряджених фосфоліпідів, захищаючи організм від
надмірної гіперкоагуляції. Під час утворення складного ком:
плексу фосфоліпід–кофактор–АФА білки втрачають свою
функцію. Ушкодження фосфоліпідів поверхні тромбоцитів
має наслідком підвищення їх агрегаційної активності.
Оскільки поява негативно заряджених фосфоліпідів на по:
верхні тромбоцитів можлива лише після попередньої їх ак:
тивації (епізод тромбозу, вірусна або бактеріальна інфекція,
дія лікарських препаратів), дебют АФС можна пов’язати із
перенесеними інфекційними захворюваннями. А.Д. Мака:
царія та співавтори (1999) виділяють такі складові патогене:
зу тромбозів при АФС:

1. Пригнічення ендотеліального синтезу простацикліну.
2. Тромботична тромбоцитопенія, імунна за своїм похо:

дженням, із одночасним підвищенням агрегаційної актив:
ності тромбоцитів. 

3. Вивільнення фактора Віллебранда внаслідок імунного
ушкодження ендотелію.

4. Ушкодження ендотелію та пов’язані із цим порушення
в системі активації протеїну С. 

5. Зниження кількості антитромбіну ІІІ.
Автори також пропонують розрізняти 2 синдроми залеж:

но від типу циркулюючих антитіл – люпус:антикоагулянт:
ний синдром та синдром АКА. Для першого більш харак:
терні венозні тромбози, для другого – артеріальні. Поділ є
умовним та визнається не всіма дослідниками.

Патогенезу тромбоутворення присвячено багато
досліджень, в яких вивчали зміни таких місцевих факторів
гемостазу, як тканинний фактор, тромбомодулін, аннексин
V. Так, D.W. Branch та O. Amengual (1999) виявили
провідну роль у формуванні тромбозів у вагітних, хворих на
АФС, підвищеного рівня тканинного фактора, а також
пригнічення експресії тромбомодуліну. У фізіологічних
умовах тромбомодулін є одним із природних антикоагу:
лянтів, що локалізується на поверхні ендотелія, знижує про:
коагулянтні властивості тромбіну, активує інший антикоагу:
лянт протеїн С [14]. У процесі деградації тромбомодуліну в
кровотоці з’являється розчинний його аналог, який можна
розцінювати як маркер пошкодження ендотелію та ранню
доклінічну ознаку гестозу (Dittman та співавт., 1990).

J.N. Rand та співавтори (2006) у своїх дослідженнях, та:
кож присвячених тромбогенетичним механізмам патології
вагітності при АФС, виявили здатність АФА in vitro зменшу:
вати експресію аннексину V на поверхні синцитіотрофобла:
ста. Під час обстеження жінок, що мали в анамнезі повторну
втрату вагітності, вони виявили зниження рівня зазначеного
фактора в плазмі, а також зниження його антикоагулянтної
активності, порівняно із вагітними без обтяженого аку:
шерського анамнезу. У фізіологічних умовах аннексин V ви:
ступає потужним антикоагулянтом, що локалізується на
апікальній мембрані мікроворсинок синцитіотрофобласта,

нейтралізує дію більшості факторів згортання, запобігаючи
мембранозалежній активації коагуляції материнської крові
та забезпечуючи рідкий стан крові в міжворсинковому про:
сторі [11].

На відміну від вище наведених посилань, у дослідженні
Lakasing та співавторів (1999) не було виявлено відмінностей
в рівнях тканинного фактора, тромбомодуліну та аннексину V
у пацієнток із підтвердженим АФС та здорових вагітних кон:
трольної групи. Результати дозволяють авторам стверджува:
ти, що зміни рівнів цих трьох важливих молекул не відіграють
провідної ролі в патогенезі акушерської патології при АФС.
Різницю із результатами своїх попередників автори поясню:
ють відмінностями методик – вони вперше використовували
для дослідження свіжі плаценти, без попереднього заморожу:
вання та передбачають як можливу їх причину нестабільність
тромбомодуліну та аннексину V при АФС. Виявлені гісто:
логічні зміни підтверджують тромботичний механізм ушко:
джень, проте не пояснюють його походження. 

Серед носіїв хронічної герпетичної інфекції АФС вияв:
ляється, за даними різних авторів в 20–51,5% (Л.А. Марчен:
ко, 1997; Е.Л. Насонов, 1998). Розвиток автоагресії пов’язу:
ють із явищем «молекулярної мімікрії», а також із цитокіно:
вою стимуляцією клону В:лімфоцитів із синтезом АФА [17].
А.Д. Макацарія (2001) наводить свої дані поширеності АФС
серед хворих на герпетичну інфекцію – 47,4%, наголошуючи
на залежності розвитку синдрому від тривалості захворю:
вання при тривалості понад 3 роки (55%), а також від прове:
дення вакцинотерапії (65,8%). 

У хворих на герпетичну інфекцію АФС ще більше уск:
ладнює перебіг вагітності. Вірус простого герпесу має
здатність знижувати тромборезистентість ендотеліоцитів
шляхом пригнічення синтезу тромбомодуліну, зміни просто:
рової конфігурації фосфоліпідів мембран, підвищення екс:
пресії тканинного фактора, що призводить до активації про:
коагулянтних властивостей ендотелію, експресії на поверхні
клітин запальних цитокінів.

У зв’язку із зазначеним вище, автори обґрунтовують пато:
генетичну дію специфічних протигерпетичних імуногло:
булінів для профілактики ускладнень вагітності у хворих із
персистивною герпетичною інфекцією на фоні АФС. Крім
специфічної противірусної дії (аглютиніція та преципітація
вірусу, нейтралізація токсинів, посилення фагоцитарної ак:
тивності макрофагів), препарат містить фракцію антиідіопа:
тичних антитіл, що нейтралізують антифосфоліпідні антитіла.

Таким чином, АФС сьогодні розглядається як систем:
ний патологічний процес, що відіграє роль у патогенезі бага:
тьох нозологічних станів, у тому числі – акушерській пато:
логії. Метою нашого дослідження було вивчення пошире:
ності носійства атифософліпідних антитіл серед вагітних із
загрозою передчасних пологів, кореляція такого носійства із
субклінічними та клінічними проявами тромбофілічного
стану та можливої ролі антифосфоліпідних антитіл в патоге:
незі загрози передчасних пологів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 130 вагітних із підтвердженим діагнозом
загрози передчасних пологів в терміні гестації 28–34 тиж
та 30 здорових вагітних. Критеріями встановлення такого
діагнозу були скарги на біль у нижніх відділах живота пе:
реймоподібного характеру та виявлене пальпаторно або
ультрасонографічно вкорочення шийки матки до 2 см. Об:
стежених було поділено на 2 групи. 1:шу групу утворили
69 вагітних, які мали 2 або більше таких клінічних проявів
тромбофілічного стану, як звичне невиношування, мертво:
народження, передчасне відшарування нормально розта:
шованої плаценти, тяжкий пізній гестоз та плацентарну
недостатність в анамнезі, варикозну хворобу, пролапс
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мітрального клапану без ревматичного анамнезу, мігрень.
2:у групу утворила 71 вагітна із загрозою передчасних по:
логів але без наведених клінічних або субклінічних про:
явів тромбофілічного стану. 3:ю (контрольну) групу утво:
рили 30 вагітних, що перебували на обліку по вагітності з
терміном 28–34 тиж та мали необтяжений перебіг гес:
таційного процесу. 

У сироватці всіх обстежених вагітних методом імуноф:
луоресценції виявляли антитіла до фосфоліпідів класів M та
G, ВА. Позитивним вважали результат понад 10 ОД/мл.
Статистичне оцінювання отриманих результатів проводили
із застосуванням коефіцієнта кутового перетворення. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час обстеження вагітних на носійство лабораторних
критеріїв АФС отримано результати, які надані в таблиці.
Ураховуючи широкий діапазон кількісних значень рівня
АФА в плазмі, вагітних розподілено за принципом негатив:
ного або позитивного результату обстеження. 

Таким чином, серед вагітних 1:ї групи виявлено
вірогідно більшу частоту носійства антикрадіоліпінових ан:
титіл класів M та G. Такий результат можна пояснити прин:
ципом вибору обстежених вагітних та поділу їх на групи, ад:
же до 1:ї групи свідомо включено жінок із субклінічними
проявами тромбофілічних станів. АФС є єдиною відомою
набутою формою тромбофілії та водночас найбільш пошире:
ною. Уроджені тромбофілічні стани зумовлені різноманітни:
ми генетичними дефектами – аномалією Leiden, мутаціями
генів протеїнів С та S, ферменту метилфолатредуктази та
іншими, включаючи ті, що їх ще не описано. Слід зазначити,
що серед вагітних як 1:ї, так і 2:ї та 3:ї груп не було таких, що
мають лабораторно підтверджений до початку дослідження
АФС. Тому можна стверджувати, що етіологічним чинни:
ком загрози передчасних пологів у більшості вагітних 1:їІ
групи (90% обстежених мали хоча б один позитивний серо:
логічний результат) був саме тромбофілічний стан, що
підтверджується клінічними даними. 

Отримані нами результати не протирічать світовим да:
ним – Ruiz:Irastorza (2010) стверджує, що до 35% передчас:
них пологів зумовлені саме АФС [18] 

ВИСНОВКИ

1. Частота носійства антифосфліпідних антитіл корелює
із наявністю клінічних проявів тромбофілічного стану.

2. Серед різних класів АФА більше діагностичне значен:
ня при вагітності мають антикардіоліпінові антитіла класів
G та M, у той час як частота циркуляції ВА не має вірогідних
відмінностей під час загрози передчасних пологів та неуск:
ладненої вагітності. 

2. Носійство антифосфоліпідних антитіл як причина на:
бутого тромбофілічного стану може виступати одним із па:
тогенетичних чинників загрози передчасних пологів, що слід
ураховувати при виборі методу лікування. 

Роль скрытых тромбофилических состояний в

патогенезе угрозы преждевременных родов

И.Б. Венцковская, В.А. Белая, О.С. Загородняя

В статье приведен обзор литературы о происхождении, клиничес:
ких появлениях и распространенности антифосфолипидного син:
дрома (АФС). Показаны значительная распространенность лабо:
раторных критериев АФС среди беременных с угрозой предвари:
тельных родов и его корреляция с клиническими проявлениями
тромбофилического состояния.
Ключевые слова: антифосфолипидный синдром, антифосфоли�
пидные антитела, угроза преждевременных родов.
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Клас

Ig

1�а група

(n=69)

2�а група

(n=71)

3�я група

(n=30)

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Ig M 39 56,5* 12 16,9 4 13,3

Ig G 45 65,2* 6 8,4 3 10,0

ВА 24 34,7 10 14,1 6 20,0

Примітка: * – відмінність є статистично вірогідною при порівнянні із
контрольною групою.
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют,
что факторами риска патологического течения гестации
при аномальной плацентации являются: возраст старше 30
лет; высокий паритет; инфекции урогенитального тракта;
структурные нарушения матки (рубец/миома/аномалии).
Основными критериями миграции плаценты являются: ло-
кализация относительно стенок матки, скорость и вариант
процесса. Определены три типа скорости перемещения
плаценты: медленный – менее 0,3 см/нед; умеренный – от
0,3 до 0,5 см/нед; быстрый – более 0,5 см/нед. Выделены
также завершенный (полная миграция) и незавершенный
вариант (неполная миграция) процесса перемещения. По-
лученные результаты необходимо использовать при разра-
ботке тактики ведения беременности у пациенток этой
группы.
Ключевые слова: аномальное расположение плаценты, фак�
торы риска, миграция. 

Одной из основных проблем современного акушерства
является разработка эффективных мер профилактики

материнской и перинатальной смертности. Среди причин,
оказывающих влияние на повышение этих интегральных по:
казателей, следует отметить аномальное расположение пла:
центы (АРП), т.е. локализацию ее в области нижнего сегмен:
та матки, частично или полностью ниже предлежащей части
плода [1–3]. 

Акушерский аспект проблемы заключается в решении
вопроса сохранения или пролонгирования беременности
при кровотечениях, возникающих вследствие АРП [3]. В пе:
ринатологии данная проблема представляет интерес с пози:
ций задержки внутриутробного развития плода и прежде:
временного прерывания беременности [1, 2]. Однако многие
вопросы этиологии, патогенеза, течения беременности и ро:
дов, состояния плода и новорожденного при АРП остаются
до настоящего времени окончательно не изученными. 

Цель настоящего научного исследования – выявить фак:
торы риска, выделить сроки и варианты миграции аномаль:
но расположенной плаценты.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Проспективно обследованы 100 женщин (основная
группа) с АРП. При ультразвуковом скрининге в 16 нед бе:
ременности у данного контингента наблюдаемых плацента
располагалась на расстоянии менее 2 см от внутреннего зе:
ва шейки матки. Проведен анализ клинических характери:
стик периода гестации и родов в зависимости от локализа:
ции плаценты и реализации процесса миграции: I подгруп:
па – 20 пациенток с предлежанием плаценты (миграция от:
сутствовала); II подгруппа – 37 женщин с низким располо:
жением плаценты вследствие незавершенной/неполной
миграции (нижний край плаценты на 5 см ниже от внутрен:
него зева); III подгруппа – 43 беременных, у которых в ре:
зультате завершенной/полной миграции плацента переме:
стилась в верхние отделы матки (нижний край плаценты на
5 см выше зева). В качестве контрольной группы обследо:
ваны 50 практически здоровых беременных с нормальной
плацентацией.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Аномалии плацентации чаще определялись по задней
стенке матки, но случаев прикрепления плаценты на перед:
ней стенке было больше (40,0±2,0%; р<0,001), чем в конт:
рольной группе (26,0±1,6%). По передней стенке матки миг:
рация плаценты отмечена у 75,0% пациенток, из них у 30,0%
процесс был завершенным, у 45,0% – незавершенным. По
задней стенке матки миграция наблюдалась в 82,0% случаях,
из них у 48,0% женщин выявлен завершенный вариант, у
35,0% – незавершенный. 

Итак, зависимости процесса миграции от локализации
плаценты на стенках матки не обнаружено (t=1,07; р>0,05). В
то же время полная миграция чаще реализовалась по задней
стенке матки, чем при ее локализации по передней (соответ:
ственно 48,0% и 30,0%; р<0,05). Неполная миграция плаценты
чаще зафиксирована по передней стенке матки (р<0,05), что,
возможно, связано с более ранней и выраженной структурной
перестройкой формирующегося нижнего сегмента матки –
истончение миометрия, снижение кровоснабжения.

Проведен анализ скорости процесса перемещения пла:
цент в зависимости от локализации на стенках матки и вари:
анта миграции (завершенная/незавершенная). При располо:
жении плаценты на передней стенке процесс миграции начи:
нался в 16 нед беременности; до 20 нед скорость составляла
0,15–0,27 см/нед (медленный тип). Наиболее выраженное
перемещение плаценты отмечено в 21–28 нед беременности.
Так, скорость миграции в 22 нед составила 0,33 см/нед, до:
стигая наивысшей интенсивности в 24 нед – 0,52 см/нед
(р<0,05). В 25–28 нед постепенно снижается активность
процесса миграции от 0,44 до 0,32 см/нед (умеренный тип),
завершающегося к 32 нед.

Зафиксирована корреляционная связь скорости мигра:
ции плаценты и осложнений беременности: интенсивный
темп процесса миграции плаценты в 22–24 нед (быстрый
тип) сопровождался симптомами рецидивирующей угрозы
прерывания (зависимость прямая, сильная, достоверная; rxy

= +0,92, р<0,001).
По задней стенке матки плацента мигрировала в 18–35

нед беременности. Темп миграции наиболее выражен с 24 до
30 нед; скорость процесса составила 0,32 и 0,27 см/нед соот:
ветственно, максимум в 25–26 нед – 0,37 см/нед (умеренный
тип). По задней стенке матки скорость миграции плаценты
была в 1,5–2 раза меньше, чем по передней, и достоверно ни:
же в сроке гестации 22–28 нед (р<0,05); перемещение пла:
центы имело методичный характер, его этапы (нарастание,
максимум, снижение скорости) были последовательными и
более продолжительными.

Процесс незавершенной миграции плаценты отмечен,
начиная с 17–18 нед беременности; заканчивался он в
29–30 нед. Максимальная скорость (0,51 см/нед) соответ:
ствовала быстрому типу миграции и регистрировалась в
22–24 нед гестации (р<0,05). Резкая смена темпа (отсут:
ствие умеренного типа миграции), скачкообразные, корот:
кие этапы нарастания и снижения скорости миграции прояв:
лялись выраженной клиникой с доминирующим симптомом
мажущих кровянистых выделений.

Ôàêòîðû ðèñêà è âàðèàíòû ìèãðàöèè
àíîìàëüíî ðàñïîëîæåííîé ïëàöåíòû
С.А. Курицина 

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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Выявлено неблагоприятное сочетание локализации пла:
центы и варианта ее перемещения – неполная миграция по
передней стеке матки; у данных пациенток регистрирова:
лись максимальные показатели скорости миграции –
0,65 см/нед (22–24 нед) и более тяжелая симптоматика с на:
личием кровотечений, рецидивирующей угрозой прерыва:
ния беременности. Бессимптомно процесс протекал при за:
вершенной миграции по задней стенке матки; темп был мак:
симален в 29–31 нед и соответствовал медленному и умерен:
ному типу – 0,38 см/нед.

ВЫВОДЫ

Таким образом, результаты проведенных исследований
свидетельствуют, что факторами риска патологического те:
чения гестации при аномальной плацентации являются: воз:
раст старше 30 лет; высокий паритет; инфекции урогени:
тального тракта; структурные нарушения матки (рубец/
лейомиома/аномалии). Основными критериями миграции
плаценты являются: локализация относительно стенок мат:
ки, скорость и вариант процесса. Определены три типа ско:
рости перемещения плаценты: медленный – менее
0,3 см/нед; умеренный – от 0,3 до 0,5 см/нед; быстрый – бо:
лее 0,5 см/нед. Выделены также завершенный (полная миг:
рация) и незавершенный вариант (неполная миграция) про:
цесса перемещения. Полученные результаты необходимо ис:
пользовать при разработке тактики ведения беременности у
пациенток этой группы. 

Фактори ризику і варіанти міграції аномально

розташованої плаценти

С.А. Куріцина

Результати проведених досліджень свідчать, що факторами ризи:
ку патологічного перебігу гестації в разі аномальної плацентації є:
вік понад 30 років; високий паритет; інфекції урогенітального
тракту; структурні порушення матки (рубець/міома/аномалії).
Основними критеріями міграції плаценти є: локалізація відносно

стінок матки, швидкість і варіант процесу. Визначені три типи
швидкості переміщення плаценти: повільний – менше за
3 см/тиж; помірний – від 0,3 до 0,5 см/тиж; швидкий – більше за
0,5 см/тиж. Виділені також завершений (повна міграція) і неза:
вершений (неповна міграція) варіанти процесу переміщення. От:
римані результати слід використовувати під час розроблення так:
тики ведення вагітності у пацієнток цієї групи.
Ключові слова: аномальне розташування плаценти, фактори ри�
зику, міграція.

Risk factors and migration variants it is abnormal

the located placenta

S.A. Kuritsina 

Results of the spent researches testify, that risk factors of a pathologi:
cal current gestation at abnormal placentation are: the age is more sen:
ior 30 years; high parity; infections urogenital path; structural
infringements of a uterus (a hem / an anomaly myoma/). The basic cri:
teria of migration of a placenta are: localisation concerning uterus
walls, speed and a process variant. Three types of speed of moving of a
placenta are defined: slow – less 0,3sm/w; moderated – from 0,3 to
0,5sm/w; fast – more 0,5sm/w. Are allocated also finished (full migra:
tion) and not complete variant (incomplete migration) moving
process. The received results are necessary for using by working out of
tactics of conducting pregnancy at patients of this group.
Key words: an abnormal arrangement of a placenta, risk factors,
migration.
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У статті наведені результати регіонального дослідження,
що вивчає анкетування, визначення медіани йодурії, про-
ведення УЗД щитоподібної залози у вагітних, вивчення по-
казників функціонування гіпофізарно-тиреоїдної системи
жінок та народжених ними дітей. Проведено порівняльний
аналіз ефективності різних видів йодної профілактики.
Продемонстровано, що недостатнє надходження йоду до
організму вагітної призводить до напруженого функціону-
вання гіпофізарно-тиреоїдної системи матері та плода, ус-
кладненому перебігу перинатального періоду, високої час-
тоти неонатальної гіпертиреотропінемії. Зроблено висно-
вок щодо необхідності проведення антенатальної йодної
профілактики із застосуванням препаратів калію йодиду в
дозі 200 мкг на добу.
Ключові слова: йодний дефіцит, гіпофизарно�тиреоїдна сис�
тема, неонатальна гіпертиреотропінемія, новонароджений,
профілактика.

Йодний дефіцит (ЙД) є поширеним природним феноме:
ном, а йододефіцитні захворювання визнані ВООЗ

найбільш поширеними у світі неінфекційними патологічни:
ми станами, притаманними третині населення планети. Не:
зважаючи на те що спеціальна сесія об’єднаного комітету
ООН з політики в галузі охорони здоров’я ще в 1994 р. по:
ставила завдання ліквідації ЙД у масштабах планети протя:
гом 10 років, проблема ще й на сьогодні залишається акту:
альною для більшості країн світу, в тому числі і для України
[3, 6]. Достатня забезпеченість йодом населення є лише на
територіях, наближених до морів та океанів, де населення
вживає велику кількість багатих на йод морепродуктів (на:
приклад, Японія), або в країнах, де запроваджена та трива:
лий час проводиться масова йодна профілактика [1, 9]. 

Дослідження останніх десятиріч довели, що недо:
статність йоду спричиняє порушення багатьох функцій ор:

ганізму і, крім зоба, призводить до розвитку цілого ряду па:
тологічних станів, які в 1983 р. було об’єднано в групу йодо:
дефіцитних захворювань – ЙДЗ (IDD – Iodine Deficiency
Disorders). Даний термін відображає всі негативні наслідки
впливу недостатності йоду на здоров’я людини, які можна
попередити за умови нормалізації вживання цього мікроеле:
мента [1, 3, 11, 13]. Проблема ЙДЗ визнана актуальною в ме:
дико:соціальному аспекті, оскільки ЙД впливає на інтелек:
туальний потенціал і фізичне здоров’я населення в цілому,
стосується людини будь:якого віку, але найбільше значимо
уражає дітей, підлітків, вагітних та жінок:годувальниць [1, 2,
4– 6, 8–10, 12]. 

Недостатнє надходження йоду до організму матері на
прегравідарному етапі призводить до розгортання низки
послідовних пристосувальних реакцій, спрямованих на
підтримання нормального синтезу та секреції тиреоїдних гор:
монів (ТГ). У разі тривалого дефіциту мікронутрієнту відбу:
вається зрив механізмів адаптації, що супроводжується пору:
шенням менструальної функції, зниженням фертильності. Із
ендокринопатій, що негативно впливають на репродуктивну
функцію жінок, захворювання щитоподібної залози (ЩЗ)
посідають друге місце після патології яєчників [2, 5, 8].

Під час вагітності, особливо в першій її половині, під
впливом комплексу специфічних для цього періоду чин:
ників відбувається значна стимуляція ЩЗ. Найбільш
суттєву роль відіграють гіперпродукція хоріонічного гонадо:
тропіну, естрогенів та тироксинзв’язувального глобуліну
(ТЗГ), збільшення ниркового кліренсу йоду та зміна мета:
болізму ТГ у вагітної внаслідок активного функціонування
фетоплацентарного комплексу (мал. 1). У разі достатнього
надходження йоду як основного субстрату для синтезу ТГ ці
зміни легко компенсуються. Дефіцит цього мікроелемента
призводить до хронічної стимуляції щитоподібної залози
вагітної, відносної гестаційної гіпотироксинемії та дезадап:

Åôåêòèâí³ñòü àíòåíàòàëüíî¿ éîäíî¿ ïðîô³ëàêòèêè
â ðåã³îí³ ëåãêîãî éîäíîãî äåô³öèòó
М.Є. Маменко, Н.А. Бєлих 

ДЗ „Луганський державний медичний університет”

Ìàë. 1. Ôàêòîðè, ùî ñòèìóëþþòü ùèòîïîä³áíó çàëîçó æ³íêè ï³ä ÷àñ ãåñòàö³¿
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тації гіпофізарно:тиреоїдної системи матері та плода.
Унаслідок цього відбувається зниження інтенсивності фе:
тальних анаболічних процесів, порушення росту плода, роз:
витку та диференціювання тканин, особливо головного моз:
ку [2, 4, 5, 9, 10].

Закладка фізичного та розумового потенціалу людини
відбувається під час внутрішньоутробного розвитку, саме
тому цей період є найбільш відповідальним як для жінки, так
і для дитини. У регіонах навіть легкого ЙД, де споживання
мікроелемента знаходиться на межі норми, вагітність при:
зводить до поглиблення існуючої недостатності за рахунок
посиленого використання йоду плодом та, за відсутності
відновлення гомеостазу мікроелемента, зумовлює перина:
тальні відхилення у значної кількості дітей [8–10]. 

У процесі ембріогенезу ЩЗ першою з ендокринних залоз
виявляє функціональну активність. Закладка фетальної ЩЗ
відбувається на 4–5:му тижні внутрішньоутробного розвит:
ку, на 10–12:му тижні вона набуває спроможності накопичу:
вати йод та синтезувати йодтиронін, а вже з 16–17:го тижня
є повністю диференційованою залозою і починає активно
функціонувати [1, 2, 5, 10]. 

У другій половині вагітності відбуваються зміни мета:
болізму ТГ, зумовлені формуванням та функціонуванням
фетоплацентарного комплексу. В умовах ЙД саме дейоду:
вання Т4 матері є додатковим фактором забезпечення плода
йодом, що зумовлює збільшення потреби в ТГ та додаткову
стимуляцію ЩЗ вагітної [5, 9, 10]. 

Поряд з існуванням компенсаторних механізмів в ор:
ганізмі вагітної для адекватного забезпечення плода ТГ у фе:
тальній ЩЗ відбуваються процеси, спрямовані на
мінімізацію несприятливого впливу гіпотироксинемії на
плід. В умовах недостатніх інтратиреоїдних запасів йоду ти:
реоїдна система плода зазнає хронічної інтенсивної стиму:
ляції, що також визначає високу її чутливість до дефіциту
йоду в організмі матері як єдиного джерела цього мікро:
нутрієнту. Тиреоїдні порушення у плода сприяють
збільшенню частоти дезадаптації новонародженого в ранній
неонатальний період, формуванню неонатального зоба,
транзиторного або вродженого гіпотиреозу [2, 4, 5, 9, 10]. 

В умовах дефіциту йоду внаслідок додаткової стимуляції
фетальної ЩЗ у новонароджених розвивається транзиторна
неонатальна гіпертиреотропінемія (зростання вмісту
ТТГ>5 мМО/л) або транзиторний неонатальний гіпотиреоз
(ТТГ 20 мМО/л) як ознака гіпофізарно:тиреоїдної дезадап:
тації в антенатальний період [1, 7]. Частота підвищення
рівня ТТГ у новонароджених понад 5 мМО/л, за даними не:
онатального скринінгу, є одним із індикаторів тяжкості ЙДЗ
за стандартами ВООЗ/МРКЙДЗ/ЮНІСЕФ (2007 р.). У
регіонах, вільних від ЙД, частота неонатальної гіпертирео:
тропінемії не перебільшує 3% [11].

Україна, за висновками міжнародних експертів, нале:
жить до числа 130 країн світу, населення яких живе в умо:
вах підвищеного ризику виникнення ЙДЗ. Проведене у
2002 р. з ініціативи ЮНІСЕФ загальнонаціональне
дослідження довело наявність ЙД різного ступеня на всій
території країни. Регіональне епідеміологічне дослідження,
що проводилося науковцями Луганського державного ме:
дичного університету протягом 2005–2008 років, проде:
монструвало наявність у регіоні ендемії легкого ступеня за
станом йодного забезпечення населення (медіана йодурії
83 мкг/л). Частота зоба у дітей молодшого шкільного віку
(27,7±2,1%) відповідає ендемії середньої тяжкості [6]. Вив:
чення поширеності ЙДЗ у вагітних та новонароджених у
регіоні до цього часу не проводилося.

Мета роботи – вивчити рівень йодного забезпечення
вагітних та новонароджених у регіоні; визначити ефек:
тивність антенатальної йодної профілактики.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У межах епідеміологічного дослідження було проведене
опитування 1052 вагітних (середній вік 26,2±0,2 року), що
мешкають у різних містах та селах Луганської області, з пи:
тань поінформованості щодо причин ЙД та частоти вживан:
ня продуктів харчування та лікарських препаратів, що
містять йод. Оцінку об’єму ЩЗ вагітних проводили за дани:
ми УЗД. Збільшеним вважали об’єм ЩЗ понад 18 см3 [1].
Рівень йодної забезпеченості вагітних встановлювався за до:
помогою добової йодурії (за методом Sandell–Kolthoff) із
розрахунком медіани за рекомендаціями ВООЗ/МРКЙДЗ
(гестаційна норма – 150–230 мкг/л). 

Поглиблене обстеження (клінічні, імуноферментні,
інструментальні методи) проведене 183 парам вагітних
( 28 тиж гестації) та народжених ними дітей. Усі жінки не
мали захворювань ЩЗ в анамнезі та не приймали під час
вагітності тироксину. Під час проведення дослідження за:
лежно від способу йодної профілактики чи її відсутності
жінки були розподілені на 3 групи. До І групи ввійшли 46
вагітних, які отримували протягом усієї гестації йодовану
сіль та препарати із вмістом йоду 150–200 мкг на добу; до ІІ
групи – 58 жінок, які в якості йодної профілактики викори:
стовували під час вагітності лише йодовану сіль; до ІІІ групи
– 79 жінок, які не отримували йодної профілактики взагалі.
Групи були рівнозначними за віком та паритетом пологів.

Функціональний стан гіпофізарно:тиреоїдної системи
вагітних оцінювали за рівнем гормонів ТТГ, вільних тирок:
сину (fТ3) та трийодтироніну (fТ4) (імунохемілюмінесцент:
ний метод з використанням стандартних тест:наборів
„Immulite 1000”). Стан йодного забезпечення новонародже:
них визначали за результатами неонатального скринінгу на
вроджений гіпотиреоз, що проводиться в умовах медико:ге:
нетичного центру Луганської обласної дитячої клінічної
лікарні. Забір крові здійснювався на 3–5:ту добу після наро:
дження у доношених немовлят та на 7–14:ту – у недоноше:
них відповідно до клінічного протоколу діагностики та ліку:
вання вродженого гіпотиреозу [7]. Рівень ТТГ визначали в
сухих плямах крові (імунохемілюмінесцентний метод з ви:
користанням стандартних тест:наборів „Immulite 1000 Rapid
TSN”, „Immulite 1000”). 

Оброблення результатів дослідження проведено з вико:
ристанням стандартних засобів Microsoft Excel 2007. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Добова норма йоду, необхідна для синтезу достатньої
кількості ТГ, має надходити з продуктами харчування та
питною водою щодня, оскільки інтратиреоїдні запаси йоду
обмежені, а інші фізіологічні механізми його накопичення в
організмі людини відсутні. Унаслідок підвищеної потреби у
йоді під час вагітності експертами ВООЗ рекомендоване
збільшення норми його вживання до 250 мкг на добу. Досяг:
ти такого рівня надходження мікронутрієнту в організм ма:
тері виключно за рахунок продуктів харчування неможливо,
тому на сьогодні в більшості європейських країн із йодним
дефіцитом поряд із масовою (вживання йодованої солі)
здійснюється індивідуальна йодна профілактика у вагітних,
жінок:годувальниць та дітей раннього віку [1, 8, 10, 11]. В
Україні, Росії та інших країнах монопрепарати калію йодиду
в профілактичній дозі (200 мкг на добу) включені до пе:
реліку лікарських засобів, що використовуються для веден:
ня фізіологічної вагітності [8, 11].

Розподіл анкетованих під час дослідження жінок
відповідав загальній демографічній ситуації в Луганській
області: майже половина опитаних були мешканками про:
мислових міст (45,2±1,5%, 475/1052), 41,5±1,5% постійно
проживали у шахтарських містах (437/1052) та 13,3±1% – у
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сільськогосподарських районах (140/1052). Кожна четверта
респондентка мала вищу освіту (28,9±1,4%, 305/1052);
13,9±1,1% (147/1052) продовжували навчання у вищих нав:
чальних закладах. Більшість жінок мали середню та серед:
ньотехнічну освіту – 56,7±1,5% (597/1052). Майже полови:
на опитаних мали постійну роботу (46,6±1,5%, 496/1052),
38,8±1,5% були домогосподарками (410/1052), кожна десята
вагітна навчалася в освітніх закладах різних рівнів акреди:
тації (10,3±1,5%, 109/1052). Більшість опитаних жінок були
першовагітні – 44±1,5% (465/1052), 26,1±1,3% (276/450) за:
вагітніли вдруге, 35,2±1,5% мали третю вагітність та більше
(370/1052). 

За даними опитування встановлено, що у 82,1±1,2% ви:
падків (867/1052) жінки знали про існування та причини ЙД.
При цьому серед жінок сільської місцевості інформованість
була вірогідно нижчою, ніж серед мешканок промислових та
шахтарських міст, і становила 69,9±5,4% (51/73) проти
83,7±2,5% (180/215) та 80,2±3,3% (130/162) відповідно
(р<0,05). Інформацію жінки отримували з кількох джерел, але
в більшості випадків це були медичні працівники (45,9±1,5%,
495/1052), телебачення та радіомовлення – 36,4±1,5%
(384/1052), журнали, газети та інші друковані видання –
25,9±1,4% (274/1052); 16,9±1,2% опитаних (178/1052) узнали
про проблему ЙД від родичів та знайомих і 50 жінок
(4,8±0,4%) не змогли вказати джерело інформації.

Відомо, що єдиними продуктами харчування із високим
вмістом йоду є риба та інші морепродукти. Незважаючи на
досить широку обізнаність вагітних щодо ЙД вживали море:
продукти щоденно лише 2,1±0,4% (22/1052), ще 8,5±0,9%
(90/1052) вживали їх 3–4 рази на тиждень; 39,1±1,5%
(413/1052) зазначили, що ці продукти потрапляють до столу
менше 1 разу на тиждень або зовсім рідко, а кожна десята
вагітна (8,9±0,9%, 94/1052) повідомила про повну
відсутність таких страв у раціоні з тих чи інших причин. 

Найефективнішим та дешевим засобом масової
профілактики ЙД серед населення є вживання йодованої
солі. Проте, за даними ВООЗ/МРКЙДЗ, такий вид
профілактики є ефективним у разі досягнення 90% частоти
вживання йодованої солі в домогосподарствах. За результа:
тами нашого опитування, йодовану сіль використовували
лише 37±1,5% респонденток (389/1052). При цьому серед
мешканок промислових міст частота вживання йодованої
солі була вірогідно більшою й становила 43,6±1,5%
(207/475) проти 31,1±2,2% (136/437) у вагітних з шах:
тарських міст та 32,9±4,0% (46/140) у жінок із сільськогос:
подарських районів (р<0,05), що було пов’язане як із тра:
диціями в харчуванні, так і з відсутністю йодованої солі в
торгівельній мережі окремих населених пунктів. 

З метою індивідуальної йодної профілактики всім
вагітним під час спостереження в жіночих консультаціях
призначали йодовмісні препарати в рекомендованих для

цього критичного періоду дозах. Проте, як показало опиту:
вання, досягти комплаєнсу вдалося лише у 25,6±1,3% ви:
падків: 269 жінок вживали препарати йоду протягом усієї
вагітності та вказати їх назву, ще 7,9±0,8% (83/1052) респон:
денток зазначили, що вживали препарати, які містять йод,
проте назву не пам’ятають, 14±1% (147/1052) вживали йо:
довмісні препарати короткими курсами в різні періоди гес:
тації. Серед указаних препаратів зазначалися як монопрепа:
рати калію йодиду (переважно «Йодомарин 200»), так і
вітамінно:мінеральні комплекси (ВМК), що містять що:
найбільш 150 мкг йоду. Але більше половини респонденток
не отримували йодовмісних препаратів під час вагітності вза:
галі або вказували назву таких ВМК, що не містять йоду, –
54,1±1,5% (571/1052). Лише 1,5±0,4% опитаних (16/1052)
отримували йодну профілактику під час прегравідарної
підготовки. Вірогідних відмінностей у частоті вживання пре:
паратів йоду вагітними залежно від місця проживання, наяв:
ності роботи та рівня освіти встановлено не було.

Медіана йодурії у вагітних є головним маркером їх йодного
забезпечення. За сучасними рекомендаціями Міжнародної ра:
ди з контролю за йододефіцитними захворюваннями
(МРКЙДЗ), оптимальним рівнем йодурії в період вагітності є
150–230 мкг/л (ВООЗ, 2007) [8]. У нашому дослідженні
медіана йодурії у вагітних становила 78,2 мкг/л (ДІ 68,45:87,75)
із діапазоном коливань від 17 до 510,7 мкг/л. Лише у 14,2±1,1%
(149/1052) вагітних йодурія відповідала фізіологічній гес:
таційній нормі, у 85,8±1,1% (903/1052) дані показники свідчи:
ли про недостатнє йодне забезпечення (мал. 2).

Найкраща йодна забезпеченість була в жінок, які отри:
мували індивідуальну йодну профілактику, – медіана йо:
дурії відповідала нижній межі гестаційної норми і становила
153,5 мкг/л (табл. 1). Регулярне (зі слів респонденток) вжи:
вання йодованої солі не було ефективним – медіана йодурії
становила 89,4 мкг/л і була вірогідно нижчою за показник у
І групі (р<0,05), хоча й перебільшувала медіану йодурії у
вагітних ІІІ групи (67 мкг/л).

Як свідчать дані літератури, у вагітних в йододефіцитних
регіонах у 16–31% випадків спостерігається збільшення
об’єму ЩЗ. Це зумовлено надмірною її стимуляцією за умов
ЙД, який посилюється під час вагітності внаслідок
фізіологічних процесів у цей період. За результатами УЗ:
дослідження ЩЗ вагітних було визначено, що середній її
об’єм 16,7±0,6 см3 (ДІ 15,6;17,8), проте у 38,7±1,5%
(407/1052) обстежених тиреоїдний об’єм був збільшеним. У
групі жінок, які вживали йодовану сіль та йодовмісні препа:
рати, середній об’єм ЩЗ був вірогідно меншим за показники
вагітних, які не отримували індивідуальної йодної профілак:
тики (13,9±2,3 см3 проти 15,5±2,4 см3 у І та 16,9±2,5 см3 у ІІ
групах відповідно, р<0,05).

Враховуючи, що вагомою складовою перинатальних уск:
ладнень є гестаційна гіпотироксинемія, було проведено виз:

Ìàë. 2. Ðîçïîä³ë ïîêàçíèê³â éîäóð³¿ â ðàçîâèõ ïîðö³ÿõ ñå÷³ âàã³òíèõ (%)
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начення концентрації гормонів гіпофізарно:тиреоїдної сис:
теми, а саме: рівня ТТГ, вільних Т4 та Т3, які є біохімічними
маркерами, рекомендованими для оцінки тиреоїдної стиму:
ляції в умовах ЙД. 

Отримані дані відображають чітку залежність рівня
вільного Т4 у вагітних від стану йодної забезпеченості: у І
групі (жінки отримували під час вагітності препарати калію
йодиду та йодовмісні ВМК) середній показник вмісту fТ4

становив 17,12±0,75 пмоль/л і був вірогідно вищим за показ:
ник у жінок ІІ та ІІІ групи (13,78±0,41 пмоль/л та
12,87±0,55 пмоль/л відповідно; р<0,05). Незважаючи на те
що середні показники концентрації ТТГ у сироватці крові
жінок усіх трьох груп були в межах норми (0,4–4 мОд/л), у
вагітних, які не отримували йодовмісних препаратів, вияв:
лені випадки відносної гіпотрироксинемії – в 5,2±2,9% ви:
падків у ІІ групі (3/58) та в 15,2±4% жінок ІІІ групи (12/79).
У разі одночасного використання йодованої солі та препа:
ратів калію йодиду таких випадків не спостерігалося. 

Рівень вільного трийодтироніну був підвищеним у
44,8±5,5% (26/58) вагітних ІІ групи та 65,8±5,5% – ІІІ групи
(52/79). У частини вагітних спостерігалося поєднання низь:
кого рівня Т4 з нормальним рівнем ТТГ і нормальним або
навіть підвищеним рівнем Т3, що можна пояснити компенса:
торною реакцією ЩЗ у відповідь на погіршення її йодного
забезпечення. Зростання концентрації fТ3 нормалізує рівень
тиреотропіну. Проте під час вагітності саме низький рівень
вільного тироксину (навіть у разі нормальних рівнів ТТГ та
fТ3) призводить до порушень інтелектуального розвитку на:
селення у регіонах з ЙД [4, 9]. 

Вважається, що ЙД призводить до змін у співвідношенні
концентрацій Т3 та Т4, оскільки для синтезу останнього не:
обхідна менша кількість атомів йоду. Співвідношення
вільних фракцій ТГ fТ3/ fТ4 в нормі не перевищує 0,28. Про:
ведені розрахунки показали, що використання жінками для
йодної профілактики калію йодиду дозволило підтримувати
зазначене співвідношення в межах нормативних значень у
всіх вагітних І групи. У той же час відносна гіпотирокси:
немія була в 62,4±6,4% вагітних ІІ групи (fТ3/fТ4=0,55 в
цілому по групі) та у 86,2±3,9% жінок ІІІ групи (fТ3/fТ4=0,69
в цілому по групі). На фоні застосування індивідуальної
йодної профілактики у вагітних І групи випадків відносної
гестаційної гіпотироксинемії не визначалося.

Рівень ТТГ у немовлят, народжених обстеженими мате:
рями, варіював від 0,1 до 15,1 мMО/л. Жодного випадку вро:
дженого гіпотиреозу в цих дітей встановлено не було, проте
в ІІІ групі за умов відсутності йодної профілактики на анте:
натальному етапі був зареєстрований єдиний випадок тран:
зиторного гіпотиреозу (ТТГ>21,2 мMО/л). У новонародже:
них І групи (матері отримували препарати калію йодиду під
час вагітності) частота неонатальної гіпертиреотропінемії
була найменшою і становила 13,2±4,99% (табл. 2) проти
15,2±4,71% у ІІ та 24,1±4,81% у ІІІ групах (р<0,05). Резуль:
тати кореляційного аналізу свідчать про достовірний зворот:
ний зв’язок між рівнем ТТГ у новонароджених та йодурією у
вагітних (r= :0,43, р<0,05).

Стан йодного забезпечення та функціональні зміни в
гіпофізарно:тиреоїдній системі вагітної та плода, за даними
проведеного дослідження, суттєво впливали на перебіг пери:
натального періоду (табл. 3). 

У жінок ІІІ групи (не отримували йодної профілактики)
достовірно частіше вагітність перебігала з ускладненнями.
Так, у кожної шостої реєструвався гестоз (15,2±4% проти
4,3±2,9% та 6,9±3,3% у І та ІІ групах відповідно; р<0,05), у
кожної другої – анемія (51,2±3,6% проти 19,6±5,8% та
41,4±5,5% І та ІІ групах відповідно; р<0,05), у 15,2±4% ви:
падків виявлена фетоплацентарна недостатність, що було
вірогідно частіше, ніж у І та ІІ групах (4,3±2,9% та 6,9±3,3%
відповідно, р<0,05).

Пологи в жінок ІІІ групи перебігали з ускладненнями
внаслідок аномалій пологової діяльності в 32,9±3,3% ви:
падків, що втричі частіше, ніж у вагітних, які отримували
йодну профілактику йодовмісними препаратами (10,8±4,6%;
р<0,05), та вдвічі частіше, ніж у жінок, що використовували
виключно йодовану сіль (15,5±4,7%; р<0,05). У народжених
цими матерями немовлят частіше спостерігалися порушення
адаптації періоду новонародженості у формі неврологічної
симптоматики (26,6±3,9% проти 15,2±5,3% та 20,7±2,3
відповідно; р<0,05). 

Загроза переривання вагітності майже з однаковою час:
тотою виникала у жінок, що використовували виключно йо:
довану сіль в якості профілактичного засобу (36,2±6,3%) та
не проводили йодної профілактики взагалі (32,9±3,3%), у
той час як у жінок, що використовували препарати калію йо:
диду під час усієї вагітності, вона становила 15,2±5,3%

Òàáëèöÿ 1
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Примітки: 1) – вірогідність різниці з показником І групи (р<0,05);  2) – вірогідність різниці з показником ІІ групи (р<0,05).

Показник І група (n=46) ІІ група (n=58) ІІІ група (n=79)

Медіана йодурії, мкг/л 153,5 89,41) 69,01) 2)

Об'єм щитоподібної залози, см3 13,9±2,3 15,5±2,4 16,9±2,51)

ТТГ, мМО/л 1,69±0,13 1,95±0,36 2,23±0,771)

fТ4, пмоль/л 17,12±0,75 13,78±0,411) 12,87±0,551)

fТ3, пмоль/л 4,28±0,08 7,54±0,031) 8,96±0,011) 2)

fТ3/fТ4 0,25 0,551) 0,691)

Òàáëèöÿ 2
Êîíöåíòðàö³ÿ ÒÒÃ â êàï³ëÿðí³é êðîâ³ íîâîíàðîäæåíèõ

Примітка: 1) – вірогідність різниці з показником І групи (р<0,05).

Показник І група (n=46) ІІ група (n=58) ІІІ група (n=79)

Середній показник ТТГ, мМО/л 2,52±0,59 2,89±0,27 3,17±0,39

Частота неонатальної
гіпертиреотропінемії

n 6 9 19

% 13,2±4,99 15,2±4,71 24,1±4,811)
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(р<0,05). У дітей, народжених від матерів ІІ та ІІІ груп,
частіше спостерігалася пролонгована неонатальна
гіпербілірубінемія (15,5±4,7% та 15,2±4% відповідно)
порівняно з новонародженими в І групі (4,3±2,9%, р<0,05). 

ВИСНОВКИ

1. Стан йодного забезпечення вагітних у регіоні є неза:
довільним (медіана йодурії 78,2 мкг/л), що призводить до
напруженого функціонування гіпофізарно:тиреоїдної систе:
ми із зростанням частоти виникнення зоба, виникненням
відносної гестаційної гіпотироксинемії, розвитком неона:
тальної гіпертиреотропінемії та зумовлює ускладнений пе:
ребіг перинатального періоду.

2. Використання жінками під час вагітності засобів
індивідуальної йодної профілактики призводить до змен:
шення негативного впливу ЙД на організм матері та дитини.

3. Найбільш ефективним є поєднання використання йо:
дованої солі для приготування їжі в домогосподарстві з ви:
користання препаратів калію йодиду у фізіологічних
профілактичних дозах («Йодомарин 200»).

Эффективность антенатальной йодной профи�

лактики в регионе легкого йодного дефицита

М.Е. Маменко, Н.А. Белых

В статье приведены результаты регионального исследования,
включавшего анкетирование, определение медианы йодурии, про:
ведения УЗИ щитовидной железы у беременных, изучение пока:
зателей функционирования гипофизарно:тиреоидной системы
женщин и рожденных ими детей. Проведен сравнительный анализ
эффективности разных видов йодной профилактики. Продемон:
стрировано, что недостаточное поступление йода в организм бере:
менной приводит к напряженному функционированию гипофи:
зарно:тиреоидной системы матери и плода, осложненному тече:
нию перинатального периода, высокой частоте неонатальной ги:
пертиреотропинемии. Сделан вывод о необходимости проведения
антенатальной йодной профилактики с применением препаратов
калия йодида в дозе 200 мкг в сутки.
Ключевые слова: йодный дефицит, гипофизарно�тиреоидная сис�
тема, неонатальная гипертиреотропинемия, новорожденный, про�
филактика.

Antenatal iodine prophylaxis efficiency in the region

of mild iodine deficiency

M.Ye. Mamenko, N.A. Belykh

The article deals with the results of the regional study which includ:
ed questioning of pregnant women, estimation of the median of uri:

nary iodine, ultrasound evaluation of thyroid volumes, study of the
hypothalamic:thyroid status in pregnant women and their new:
borns. The comparative analysis of the efficiency of the different pro:
phylactic approaches to the correction of the iodine deficiency in
was conducted. It was demonstrated that insufficient iodine supple:
mentation leads to the maternal and infant’s hypothalamic:thyroid
dysfunction, perinatal abnormalities and high rate of transient
neonatal hyperthyrotropinemia. The conclusion of the necessity of
the iodine supplementation in pregnant with iodine drags dosage
200mkg per day was made.
Key words: iodine deficiency; neonatal hyperthyrotropinemia; hypo�
thalamic�pituitary�thyroid system; newborn; prophylaxis.

ЛІТЕРАТУРА

Òàáëèöÿ 3
Âïëèâ éîäíî¿ ïðîô³ëàêòèêè íà ïåðåá³ã ïåðèíàòàëüíîãî ïåð³îäó

Патологія І група (n=46) ІІ група (n=58) ІІІ група (n=79)

Ускладнений акушерський анамнез (мертвонародження, викидні) 4,3±2,9 10,3±3,91) 8,9±3,21)

Гестоз 4,3±2,9 6,9±3,3 15,2±41) 2)

Анемія 19,6±5,8 41,4±5,51) 51,2±3,61) 2)

Загроза переривання вагітності 15,2±5,3 36,2±6,31) 32,9±3,31)

Затримка внутрішньоутробного розвитку плоду 4,3±2,9 3,4±2,4 6,3±2,7

Фетоплацентарна недостатність 4,3±2,9 6,9±3,3 15,2±41) 2)

Передчасні пологи 6,5±3,6 10,3±40 7,6±2,9

Ускладнений перебіг пологів 10,8±4,6 15,5±4,7 32,9±3,31) 2)

Синдром дезадаптації плода 15,2±5,3 13,8±4,5 15,2±4

Неонатальна жовтяниця 4,3±2,9 15,5±4,71) 15,2±41)

Неврологічні порушення у новонародженого 15,2±5,3 20,7±2,31) 26,6±3,91) 2)

Примітки: 1) – вірогідність різниці з показником І групи (р<0,05); 2) – вірогідність різниці з показником ІІ групи (р<0,05).
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Изучалась возможность неинвазивной пренатальной диа-
гностики анеуплоидий с использованием трансцервикаль-
ных трофобластических клеток у беременных после вспо-
могательной репродукции. Показано, что трофобластичес-
кие клетки могут быть идентифицированы среди материн-
ских с использованием моноклональных антител, распо-
знающих трофобластический маркер HLA-G, а последую-
щее проведение fluorescence in situ hybridization (FISH) на
этих клетках позволяет выявить анеуплодии эмбриона. С
использованием данной методики в 6 нед беременности на-
ми выявлены анеуплоидии 47XYY и 45Х0, подтвержден-
ные цитогенетическим исследованием ворсин хориона и
амниоцитов. Таким образом, после дальнейших исследова-
ний данный неинвазивный метод может использоваться
для ранней пренатальной диагностики анеуплодий.
Ключевые слова: неинвазивная пренатальная диагностика,
анеуплоидии, трансцервикальные трофобластические клет�
ки, вспомогательная репродукция.

Благодаря изменению социальной среды, сексуальной и
контрацептивной революции, нежеланных детей рожда:

ется все меньше. Но при этом у супружеских пар появляются
трудности с зачатием из:за распространения позднего мате:
ринства, накопления заболеваний репродуктивной системы.

В настоящее время вспомогательные репродуктивные
технологии (ВРТ) позволяют успешно преодолевать многие
виды бесплодия [3, 15]. 

Частота применения ВРТ постоянно возрастает: если до
2000 г. в мире с помощью ВРТ родились 200 000 детей, то к
настоящему моменту детей «из пробирки» более миллиона
[8, 14]. 

По совокупным данным репродуктивных клиник, в
США частота рождений с помощью ВРТ составляет более
чем 1% от всех родов, в европейских странах – 2–3%, в Изра:
иле – до 4% [7]. 

Основными задачами, стоящими перед ВРТ на сегод:
няшний день, является достижение более широкого внедре:
ния в клиническую практику и расширение возможностей
лечения на фоне снижения частоты осложнений для матери
и риска рождения больного ребенка [2].

Вопрос о потенциальной связи вспомогательной репро:
дукции с рождением детей с врожденной патологией широ:
ко дискутируется. За последние годы опубликованы сооб:
щения об увеличении количества редких болезней геном:
ного импринтинга у детей после ВРТ (синдром Праде:
ра–Вилли, Ангельмана) [10, 11]. Установлено также, что
при использовании интрацитоплазматической инъекции
сперматозоида специфической врожденной проблемой яв:
ляется рождение детей с гипоспадией, что может быть свя:
зано с отцовской субфертильностью [16]. Существенным
фактором, повышающим риск хромосомной патологии у

плодов при ВРТ, является поздний репродуктивный воз:
раст многих супругов [1]. 

Несмотря на упомянутые риски, бесплодные пары в
позднем репродуктивном возрасте и с нарушениями в репро:
дуктивной сфере будут стремиться к биологическому роди:
тельству, поэтому при вспомогательной репродукции осо:
бую актуальность приобретает предгестационная и ранняя
пренатальная диагностика [2].

Существующая система пренатальной диагностики
врожденной патологии плода заключается в последователь:
ном проведении биохимического и ультразвукового скри:
нинга, на основании которых рассчитывается индивидуаль:
ный риск хромосомной патологии, и при высоком риске (бо:
лее 1:300) рекомендуется проведение инвазивной пренаталь:
ной диагностики [13]. 

Изучение психологического фона у беременных в про:
граммах ВРТ выявило у них повышенную тревожность за ис:
ход беременности, в связи с чем такие пациентки зачастую от:
казываются от биопсии хориона или амниоцентеза, несмотря
на низкий риск осложнений после данных процедур [4, 12].

Цель работы – изучить возможности неинвазивной пре:
натальной диагностики с использованием трофобластичес:
ких клеток, выделенных из цервикальной слизи матери пос:
ле вспомогательной репродукции. 

В основе нашего исследования лежали данные о возмож:
ности идентификации клеток трофобласта в цервикальной
слизи с помощью морфологических методов и специфичес:
ких моноклональных антител, распознающих экспрессируе:
мые на клетках трофобласта маркеры [4, 8, 11]. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами обследованы 15 пациенток, беременность у кото:
рых была получена в программах ВРТ, в сроках беременнос:
ти 6–12 нед. В исследование включены женщины с одно:
плодной беременностью после получения их информиро:
ванного согласия. 

Возрастной диапазон пациенток составил 28–39 лет, их
мужей – 30–45 лет. У 11 пар диагностировано женское бес:
плодие (из них у 7 – трубное, у 4 – эндокринное), у 4 пар –
мужское.

Обследование включало забор трансцервикальных проб,
приготовление мазков на стеклах, иммуногистохимический
(ИГХ) этап и FISH. Забор трансцервикальной слизи прово:
дился цервикальной щеточкой, которая затем погружалась в
2–3 мл среды М:199 с добавлением антибиотика; далее для
очищения от слизи образцы обрабатывались 3% 600 μl уксус:
ной кислоты, после 10 мин инкубации клетки отмывались 3
раза путем центрифугирования при 190 g и ресуспензирова:
лись в фоcфатно:буферном растворе. Приготовленные на
стекле мазки (всего 6 на каждую пациентку) высушивались и
до проведения ИГХ хранились в 95% этиловом спирте. 

Íåèíâàçèâíàÿ ïðåíàòàëüíàÿ äèàãíîñòèêà
àíåóïëîèäèé ñ èñïîëüçîâàíèåì
òðàíñöåðâèêàëüíûõ òðîôîáëàñòè÷åñêèõ êëåòîê
ïðè âñïîìîãàòåëüíîé ðåïðîäóêöèè
В.В. Грабарь1, А.М. Феськов1,2, Е.С. Жилкова1

1Центр репродукции человека «CАНА-МЕД» 
2Харьковский национальный медицинский университет
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В ходе ИГХ стекла обрабатывались моноклональными
антителами MCA2043 (Serotec, Великобритания), распозна:
ющими HLA:G, которые экспрессируются на клетках тро:
фобласта. Комплексы HLA:G – антитела определялись с ис:
пользованием ABC Staining System (sc:2017, Santa Cruz,
США). Для подсчета ядер применялась окраска гематокси:
лином. Препараты осматривались при увеличении 400 с ис:
пользованием микроскопа Nikon Eclipse 80i (Япония), изо:
бражения фиксировались цифровой камерой (CCD:
1300QB, VDS, Германия). 

HLA:G:позитивные клетки трофобласта после ИГХ
имели коричневую окраску различной интенсивности, пра:
вильную овальную или полигональную форму, с различным
ядерно:цитоплазматическим отношением. После идентифи:
кации плодовых клеток отмечались их координаты, удаля:
лись ИГХ:реактивы и проводилась FISH, при этом результа:
ты FISH считывались с зарегистрированных на этапе ИГХ
координат. 

Для проведения FISH:диагностики на плодовых клетках
использовались специальные методы отмывки препарата и
фиксация клеток плода в растворах метанола и уксуса (в со:
отношении 3:1) и 100% метанола. Для визуализации анализа
был использован флуоресцентный микроскоп Nikon Eclipse
80i, для документирования результата применялась цитоге:
нетическая программа Lucia FISH (LIM, Чехия). Для прове:
дения анализа методом FISH использованы ДНК:зонды
Vysis (США). 

Анализ анеуплоидий для плодовых клеток методом
FISH проводился в 2 этапа. Для проведения анализа исполь:
зовался стандартный протокол Vysis (США). На первом эта:
пе проводился анализ анеуплоидий половых хромосом Х и Y
(CEP X (DXZ1) Alpha Satellite DNA Spectrum Aqua; CEP Y
(DYZ3) Alpha Satellite DNA Spectrum Orange). На втором
этапе была проведена диагностика плодовых клеток на нали:
чие анеуплоидий хромосом 13, 18 и 21 (LSI 13 Spectrum
Green, CEP 18(D18Z1) Alpha Satellite DNA SpectrumAqua,
LSI 21 Spectrum Orange). 

Пол ребенка устанавливался при УЗИ в 12–16 нед бере:
менности. При подозрении на анеуплоидию проводился ам:
ниоцентез в сроке 16 нед. При неразвивающейся беременно:
сти проводилось цитогенетическое исследование хориона.
Цитогенетические исследования клеток хориона и амниоци:
тов проведены по общепринятым методикам [5].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Из проведенных обследований 15 беременных на ИГХ:
этапе HLA:G:позитивные клетки выявлены в 13 случаях
(86,7%). 

Среднее количество HLA:G:позитивных клеток было 6,3
на трансцервикальные пробы одной пациентки, при этом
учитывались данные всех шести стекол.

Среднее число клеток, в которых прошла реакция FISH,
было 3,66. Данные FISH сравнивались с результатами, полу:
ченными при кариотипировании клеток хориона при нераз:
вивающейся беременности или амниоцитов при прогресси:
рующей беременности. 

У обследованных женщин при FISH нами не выявлено
анеуплоидий по 21, 18, 13 хромосомам, по:видимому, из:за
малого количества наблюдений. В 2 случаях были диагнос:
тированы анеуплоидии по половым хромосомам. Наши ре:
зультаты согласуются с данными других исследователей о
преобладании у эмбрионов количественных аномалий гоно:
сом над аутосомными анеуплоидиями [1, 2].

Результаты FISH в трансцервикальных трофобласти:
ческих клетках по половым хромосомам представлены в
таблице.

Для оценки эффективности данной методики в таблице
представлены результаты исследований при однократном
заборе материала у пациенток. Два случая негативного ре:
зультата связаны с отсутствием HLA:G:клеток в образце
или с малым их количеством. У 1 из этих женщин (случай 1)
впоследствии диагностирована неразвивающаяся беремен:
ность с кариотипом хориона 46XX, у другой пациентки (слу:
чай 5) взяты повторные образцы, в которых выявлены тро:
фобластические клетки, но эти результаты не включены в
таблицу.

В 1 случае была ложная диагностика пола плода. В реак:
ции FISH определены 2 сигнала XX, соответствующие жен:
скому генотипу, тогда как при УЗИ в 12 нед беременности и
при последующих осмотрах был установлен мужской пол
плода, что подтвердилось при рождении ребенка. Вероятно,
это вызвано неспецифическим связыванием анти:HLA:G:
атител с материнскими клетками и последующей FISH:ре:
акцией на них.

У остальных пациенток пол эмбриона установлен пра:
вильно, что было подтверждено у 11 при УЗИ, у 2 – карио:
типированием хориона (при неразвивающейся беременнос:
ти) и у 1 – цитогенетическим исследованием амниоцитов
(при прогрессирующей беременности).

Представляем 2 случая выявленных анеуплоидий по го:
носомам.

В случае 4 при FISH на ИГХ:маркированных клетках
(рис. 1) нами зарегистрировано 2 красных и 1 голубой си:
гнал, соответствующие генотипу XYY (рис. 2). При этом при
УЗИ в сроках 4–6 нед не было каких:либо отклонений от
нормального течения ранней беременности. При биохимиче:

Ðåçóëüòàòû FISH â òðàíñöåðâèêàëüíûõ 
òðîôîáëàñòè÷åñêèõ êëåòêàõ ïî õðîìîñîìàì Õ, Y
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1 5 0 0 XX <

2 10 5 2 XX +

3 8 6 3 XY +

4 6 8 2 XYY +

5 7 2 0 XX <

6 11 4 3 XY +

7 9 15 10 XX +

8 6 3 2 XY ложный

9 12 6 5 XY +

10 7 10 6 XX +

11 10 8 4 XY +

12 7 9 5 X0 +

13 11 3 3 XY +

14 8 9 6 XX +

15 10 7 4 XY +

Примечания: «+» – верное определение пола с помощью FISH в трансцер�
викальных трофобластических клетках; «�» – нет результата в связи с от�
сутствием FISH�позитивных клеток;  «ложный» – неверное определения по�
ла с помощью FISH в трансцервикальных трофобластических клетках.
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ском скрининге І триместра в 10–11 нед закономерно не най:
дено каких:либо изменений (PAPP:A – 1,2 МоМ, free :ХГЧ –
0,8 МоМ), при УЗ:скрининге маркеров хромосомной и дру:
гой патологии плода не выявлено, диагностирован мужской
пол плода. 

В 16 нед данной пациентке был проведен амниоцентез,
при FISH амниоцитов подтвержден генотип XYY (рис. 3), а
результаты цитогенетического исследования амниоцитов
установили кариотип 47XYY. 

В связи с отсутствием влияния данной анеуплоидии на
соматическое здоровье ребенка семья приняла решение до:
нашивать беременность. Цитогенетическое исследование на
препаратах метафазных хромосом лимфоцитов перифериче:
ской крови показало нормальный кариотип родителей, но в
связи с астенозооспермией у мужа проводился FISH спер:
мы, выявивший более 2% анеуплоидий по половым хромосо:
мам в ядрах сперматозоидов. 

Беременность у данной пациентки протекает без ослож:
нений, в настоящее время срок гестации 30 нед.

Ðèñ. 2. FISH òðàíñöåðâèêàëüíîé òðîôîáëàñòè÷åñêîé êëåòêè
Â ÿäðå âèçóàëèçèðóþòñÿ 2 êðàñíûõ ñèãíàëà, ñîîòâåòñòâóþùèõ 
Y-õðîìîñîìå, è 1 ãîëóáîé, ñîîòâåòñòâóþùèé Õ-õðîìîñîìå

Ðèñ. 1. Ìàòåðèíñêàÿ è òðîôîáëàñòè÷åñêàÿ êëåòêà ïîñëå
ïðîâåäåíèÿ ÈÃÕ+îêðàñêà ãåìîòîêñèëèíîì (óâåëè÷åíèå 400)
Ìàòåðèíñêàÿ êëåòêà èìååò ãîëóáóþ îêðàñêó ñ òåìíî-ñèíèì ÿäðîì,
òðîôîáëàñòè÷åñêàÿ êëåòêà – òåìíî-êîðè÷íåâóþ îêðàñêó ñ áîëåå
òåìíûì ÿäðîì 

Ðèñ. 4. ßäðà ìàòåðèíñêîé è òðîôîáëàñòè÷åñêîé êëåòîê ïîñëå
ïðîâåäåíèÿ ÈÃÕ+îêðàñêà ãåìîòîêñèëèíîì (óâåëè÷åíèå 400 )
ßäðî ìàòåðèíñêîé êëåòêè èìååò òåìíî-ñèíþþ îêðàñêó, ÿäðî
òðîôîáëàñòè÷åñêîé êëåòêè – òåìíî-êîðè÷íåâóþ îêðàñêó

Ðèñ. 5. FISH ìàòåðèíñêîé è òðàíñöåðâèêàëüíîé
òðîôîáëàñòè÷åñêîé êëåòêè
Â âåðõíåì ÿäðå (ìàòåðèíñêîì) âèçóàëèçèðóþòñÿ 2 ãîëóáûõ ñèãíàëà,
ñîîòâåòñòâóþùèõ Õ-õðîìîñîìå, â íèæíåì (òðîôîáëàñòè÷åñêîì) ÿäðå
âèçóàëèçèðóåòñÿ 1 ãîëóáîé ñèãíàë, ñîîòâåòñòâóþùèé Õ-õðîìîñîìå 

Ðèñ. 3. FISH àìíèîöèòîâ
Â ÿäðàõ âèçóàëèçèðóþòñÿ 2 êðàñíûõ ñèãíàëà, ñîîòâåòñòâóþùèõ 
Y-õðîìîñîìå, è 1 ãîëóáîé, ñîîòâåòñòâóþùèé Õ-õðîìîñîìå
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Во втором случае (№ 12) в 7 нед беременности в ИГХ:
маркированных клетках (рис. 4) при FISH была выявлена
моносомия Х0 (рис. 5), подтвержденная цитогенетическим
исследованием хориона в 9 нед (45Х0); забор хориона для
кариотипирования произведен при выскабливании матки в
связи с неразвивающейся беременностью.

ВЫВОДЫ

Данный метод неинвазивной пренатальной диагностики
с использованием трансцервикальных трофобластических
клеток может использоваться для ранней диагностики хро:
мосомной патологии эмбриона после дальнейшей оценки его
эффективности.

Неiнвазивна пренатальна діагностика анеуплоїдій з

використанням трансцервікальних трофобластичних

клітин після допоміжної репродукції

В.В. Грабар, О.М. Феськов, Е.С. Жилкова 

Вивчалася можливість неінвазивної пренатальної діагностики
анеуплоїдій з використанням трансцервікальних трофобластич:
них клітин у вагітних після допоміжної репродукції. Показано, що
трофобластичні клітини можуть бути ідентифіковані серед мате:
ринських з використанням моноклональних антитіл, що розпізна:
ють трофобластичний маркер HLA:G, а подальше проведення
FISH на цих клітинах дозволяє виявити анеуплоїдії ембріона. З
використанням даної методики в 6 тиж вагітності нами виявлені
анеуплоїдії 47XYY та 45Х0, підтверджені цитогенетичним
дослідженням ворсин хоріона та амніоцитів. Отже, після подаль:
ших досліджень даний неінвазивний метод може використовува:
тися для ранньої пренатальної діагностики анеуплоїдій.
Ключові слова: неінвазивна пренатальна діагностика, анеуплоїдії,
трансцервикальні трофобластичні клітини, допоміжна репродукція.

Noninvasive prenatal diagnosis of aneupoidy

using transcervical trophoblastic cells in assisted

reproduction

V.V. Grabar, A.M. Feskov, E.S. Zhilkova 

The possibility of noninvasive prenatal diagnosis of aneuploidy using
transcervical trophoblastic cells in pregnant women in assisted repro:
duction was investigated. It is shown that trophoblastic cells could be
identified among the maternal cells using monoclonal antibodies recog:
nizing trophoblastic marker HLA:G, and the subsequent applying of
FISH on these cells reveals aneuplody of embryo. By using this tech:
nique in 6 weeks’ gestation we found aneuploidy 47XYY and 45X0, con:
firmed by cytogenetic study of chorionic villi and amniocites. This non:
invasive procedure could provide a useful platform for prenatal diagnosis
of early pregnancy after further investigation to establish its efficacy.
Key words: noninvasive prenatal diagnosis, aneuploidy, transcervical
trophoblast cells, assisted reproduction.
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У статті освітлено досвід проведення курсу тематичного
вдосконалення з питань перинатальної психології. Пред-
ставлені основні напрямки теоретичного і практичного кур-
су підготовки. Розглянуто основні проблеми, які виникли в
процесі викладання, і запропоновано шляхи їх можливого
вирішення. 
Ключові слова: перинатальна психологія, спеціалізація.

У кінці ХХ ст. відбулося виділення нового напрямку в пе:
ринатології – перинатальної психології. Це стало

наслідком розуміння суспільством реальності того, що, не:
зважаючи на розвиток медицини до таких діагностичних і
фармакологічних висот, які дозволяють контролювати най:
складніші функції людського організму, успішність пологів і
якість здоров’я потомства не мають тенденції до паралельно:
го та систематичного поліпшення. 

Перинатальна психологія – порівняно молода галузь
психології, що займається вивченням системи мати–дитина,
досліджує обставини й закономірності розвитку психіки лю:
дини на ранніх етапах: антенатальної, інтранатальної і неона:
тальної фази та їхній вплив на все наступне життя особис:
тості (Г.І. Брехман, 1997). 

У наш час не зважаючи на відсутність такої спеціальності
в переліку медичних спеціальностей, з’явилась категорія
осіб, які займаються перинатальною психологією. Згідно з
існуючими визначеннями, перинатальний психолог (кон:
сультант із перинатального виховання) – це фахівець в об:
ласті психології дитини перинатального періоду, грудного й
раннього віку, а також психології вагітної, породіллі та ма:
тері, яка годує немовля. Він вивчає закономірності й опти:
мальні умови для формування та розвитку психіки дитини.
В основному їх допомога полягає в підготовці вагітної
(сімейної пари) до пологів, супроводі і наданні їм психо:
логічної допомоги під час пологів і в післяпологовий період. 

Проаналізувавши ту ситуацію, яка склалася на сьогодні в
Україні, виявилося, що в цій галузі досить часто працюють
люди, які не мають відношення до психології і медицини вза:
галі. У них відсутня будь:яка теоретична підготовка, яка
замінюється набором випадкових, не пов’язаних одна з однією
ідей і відомостей, вузьке розуміння задач перинатальної пси:
хології і її обмеження лише допологовою підготовкою. 

Небажання їх співпрацювати з медичними працівника:
ми, часто «сектантські» методи роботи з вагітними, заляку:
вання їх ускладненнями будь:яких медичних втручань,
нав’язування лише певного варіанта перебігу пологового
процесу чи прийому пологів і т.ін. лише шкодить репутації і
часто компрометує всі здобутки перинатальної психології. 

Інша категорія психологів, які працюють у закладах сис:
теми охорони здоров’я, не мають медичної освіти і досвіду
клінічної роботи і тому вони просто не готові до надання
кваліфікованої допомоги. Враховуючи вищенаведене, вихо:
дом з даної ситуації було б введення в програму медичних
ВНЗ до: і післядипломної підготовки курсу перинатальної
психології. Це дозволить захистити вагітних і роділь від не:
професійного впливу. 

З огляду на це, кафедрою акушерства, гінекології та ме:
дицини плода НМАПО ім. П.Л. Шупика розроблено програ:

му курсу тематичного удосконалення «Медико:соціальні ас:
пекти перинатальної психології» для лікарів акушер:гінеко:
логів, неонатологів, психологів.

Основними завданнями даного циклу стало: 
1. Ознайомлення слухачів з основами перинатальної

психології. 
2. Формування професійного мислення і поведінки пе:

ринатального психолога. 
3. Підвищення рівня і ефективності професійної діяль:

ності перинатального психолога.
4. Ознайомлення з новими методиками і технологіями

психологічного супроводу вагітностей, пологів та післяполо:
гового періоду.

5. Систематизація роботи перинатального психолога.
Діяльність будь:якого медичного працівника вимагає

постійного самовдосконалення, підвищення рівня своєї
кваліфікації шляхом не тільки проходження відповідних
курсів чи відвідування конференцій, а і постійного ознайом:
лення і вивчення спеціальної нової літератури. Під час підго:
товки даного курсу і спілкування зі слухачами ми зіткнули:
ся з проблемою практично повної відсутності вітчизняних
підручників та посібників з перинатальної психології, а ті,
які випускаються в найближчому зарубіжжі, виходять
зовсім малими накладами (1000–2000 прим.), що абсолютно
не може задовольнити існуючі потреби. Можливо, це теж є
одним з факторів, які сприяють такій несистематизованій
роботі перинатальних психологів. Тому якісно змінити ситу:
ацію можна лише шляхом інтенсивної роботи над підготов:
кою достатньої кількості відповідної навчально:методичної
літератури. 

Розроблена нами програма включала лекційні,
семінарські і практичні заняття. Основні теоретичні теми,
які були освітлені в курсі: історія розвитку, основні напрям:
ки розвитку перинатальної психології, підготовка до зачаття,
психологія вагітності, типи переживання вагітності, пробле:
ма «небажаних дітей», страхи вагітних, психологічна підго:
товка вагітної і сім’ї до пологів, післяпологові депресії, трав:
ми народження, психіка немовляти, психологія безпліддя та
терапія психогенного безпліддя, психологічний стан жінки,
що вигодовує дитину груддю, сім’я на етапі планування,
вагітності та народження дитини, психологічний стан жінки,
пов’язаний з абортом, втрата дитини, девіантне материнство
та ін. Для кращого засвоєння і демонстрації теоретичного
матеріалу співробітниками кафедри до лекцій було розроб:
лено презентації Microsoft Power Point, підготовлено учбові
відеофільми.

Для кваліфікованого проведення занять кафедра має до:
статню клінічну і матеріальну базу: лекційні і семінарські за:
няття проводились на базі КМПБ № 2 м. Києва, практичні –
на базі санаторію «Жовтень». 

Для проходження курсів тематичного удосконалення бу:
ло подано заявки лікарями акушерами:гінекологами та
практикуючими психологами, з яких було сформовано
змішані групи. Ми розуміли ті труднощі, які в нас виник:
нуть, враховуючи специфіку підготовки і професійної діяль:
ності кожного з них. Але в той же час сумісне відвідування
лекцій, семінарських і практичних занять спеціалістами

Ïåðèíàòàëüíà ïñèõîëîã³ÿ – êóðñ ïðîôåñ³éíî¿
ñïåö³àë³çàö³¿
С.І. Жук, О.Д. Щуревська, О.Д. Кобаса, В.П. Жук

Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика
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різного профілю сприяло в процесі навчання розумінню
спільності існуючих проблем, розумінню місця і не:
обхідності участі інших спеціалістів у вирішенні тих чи
інших питань, пов’язаних з перинатальною психологією, до:
зволяло ділитися своїм досвідом, єднало і дозволяло їм кра:
ще знаходити взаєморозуміння. 

Усі курсанти були настроєні на конструктивну роботу –
не тільки засвоєння теоретичного матеріалу, а й оволодіння
і прикладне використання практичних навичок.

Наявна клінічна база дозволяє ознайомитися з методи:
ками роботи з вагітними жінками (сімейними парами) і по:
роділлями.

У вагітних проводилась діагностика їх індивідуально:
психологічних особливостей, викладались методики оцінки
отриманих результатів і вироблення тактики їх подальшого
ведення. Проводилось вивчення наявності у пацієнток таких
станів, як хроніострес, психоемоційне напруження, на:
явність страхів, депресивних розладів та ін. Для цього кур:
сантів знайомили з такими методиками: опитування; діагно:
стика рівня невротизації за Л.І. Вассерманом; визначення
нервово:психічного напруження за Т. Немчиним; визначен:
ня реактивності і особистої тривожності за Ч.Д. Спілберге:
ром, тест кольорових уподобань М. Люшера; дослідження
уяви про батьківство, ставлення до сімейних ролей, малюн:
ковий тест «Я і моя дитина» та ін. Пояснювалась їх роль у
виробленні оптимальної індивідуальної тактики ведення
кожної жінки і сімейної пари з метою створення передумов
для оптимального гармонійного розвитку і народження май:
бутньої дитини, підготовки вагітної (пари) до пологів, після:
пологового періоду, а також комплексної оцінки формуван:
ня материнської і батьківської сфери в період вагітності. 

Також пояснювались методики корекції: ігрова терапія,
арттерапія (малювання, ліплення, спів), автогенне тренуван:
ня, казкотерапія та ін. 

Приводились приклади програм підготовки подружніх
пар до пологів, які сприяють підвищенню впевненості в собі
вагітними шляхом зняття страхів і хвилювань, формуванню
погляду на пологи як фізіологічний процес, залученню чо:
ловіка до проблем вагітності і пологів, вибору методу і спо:

собу майбутніх пологів, психологічної допомоги по зміцнен:
ню подружніх взаємовідносин та ін.

На базі санаторію «Жовтень» проводилась демонстрація
фізичних вправ вагітних у програмах підготовки до пологів:
аквааеробіка, елементи йоги, методик релаксації, дихальної
техніки, самомасажу чи масажу за допомогою чоловіка, поз
під час перейм. Курсанти мали змогу брати активну участь в
їх практичному опрацюванні.

Але не зважаючи на досить щільний і інтенсивний графік
нашої роботи, ми були дуже обмежені часовими рамками. То:
му вважаємо, що були б набагато кращими диференційовані
програми підготовки перинатальних психологів відповідно до
їх попереднього фаху, рівня підготовки, досвіду роботи або
введення курсу в програми медичних ВНЗ. 

Після опрацювання та впровадження даного етапу нав:
чального процесу та отримання результатів можна ставити
питання про наступний крок, а саме: спеціалізацію з перина:
тальної психології. Саме в цьому напрямку продовжує робо:
ту кафедра акушерства, гінекології та медицини плода
НМАПО ім. П.Л. Шупика.

Перинатальная психология – курс

профессиональной специализации

С.И. Жук, О.Д. Щуревская, А.Д. Кобаса, В.П. Жук

В статье освещен опыт проведения курса тематического усовершен:
ствования по вопросам перинатальной психологии. Представлены
основные направления теоретического и практического курса под:
готовки. Рассмотрены основные проблемы, возникшие в процессе
преподавания, и предложены пути их возможного решения. 
Ключевые слова: перинатальная психология, специализация.

Perinatal Psychology – Course of specialization

S.I. Zhuk, O.D. Schurevska, O.D. Kobasa, V.P. Zhuk

The article showed experience of course thematic improvement on
perinatal psychology, the main areas of theoretical and practical train:
ing. The main problems encountered in the process of teaching and
ways of their possible solutions. 
Key words: perinatal psychology, specialization.

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

ЧЕМ ОПАСНО МЯСО ДЛЯ БЕРЕМЕННЫХ?
Новые исследования сви<

детельствуют, что злоупот<
ребление женщины мясом во
время беременности приво<
дит к тому, что у ее сына < бу<
дущего мужчины, значитель<
но ухудшается качество спер<
матозоидов. Это происходит
за счет влияния вредных ве<
ществ на качество мяса.

Корм, которым кормят скот,
часто содержит высокий уро<
вень пестицидов, химических
веществ, гормонов для сти<
муляции роста животных. Эти
вещества накапливаются в
жире животных, а потом влия<
ют на правильное формиро<
вании репродуктивной систе<
мы человека.

Долгосрочные исследова<
ния показали, что злоупот<
ребление матерей говядиной
привело к снижению концент<
рации спермы у сыновей на
24%. Сейчас эта угроза воз<
растает за счет развития хи<
мической и аграрной сферы.

likar.info
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В статье представлены данные динамического обследования
структурного состояния костной ткани, некоторых кальций-
регулирующих гормонов и маркеров ремоделирования кости
у 38 здоровых беременных. Обследование проводили во II и
III триместре беременности, а также на 4-е сутки после родов 
Иммунохемилюминесцентным методом в крови определяли
концентрацию витамина D, паратиреоидного гормона
(ПТГ), остеокальцина и -CrossLaps. Минеральную плот-
ность костной ткани определяли методом ультразвуковой
денситометрии. Исследование общего, ионизированного
кальция, фосфора, уровня экскреции кальция с мочой про-
водили комплексометрическим методом.
В динамике в крови у здоровых беременных наблюдается по-
степенное снижение содержания кальция, фосфора и вита-
мина D. Активность ПТГ возрастает в III триместре беремен-
ности и снижается после родов. Концентрация остеокальци-
на по мере увеличения срока беременности достоверно сни-
жается, тогда как количество фрагментов -CrossLaps воз-
растает. Данные денситометрии отражают постепенное раз-
режение костной ткани.
Выявленные изменения свидетельствуют о нестабильности
механизмов регуляции уровня кальция в крови при физиоло-
гическом течении беременности. Ремоделирование костной
ткани у здоровых беременных характеризуется превалирова-
нием резорбции кости над ее синтезом, что обусловливает
развитие остеопении.
Ключевые слова: беременность, костная ткань, ремоделирова�
ние.

Впоследние годы увеличился перечень клинических состоя:
ний, сопровождающихся потерей костной ткани и развити:

ем остеопороза (ОП). В настоящее время ОП рассматривается
как метаболическое заболевание скелета мультифакториально:
го генеза с различными патогенетическими механизмами раз:
вития. Отрицательный кальциевый баланс, приводящий к раз:
режению костной ткани, может быть обусловлен низким, нор:
мальным или ускоренным ремоделированием костной ткани: в
любой из этих ситуаций скорость и количество вновь образую:
щейся кости меньше, чем количество и скорость ее разрушения
[2–4].

Беременность может быть причиной развития у некоторых
женщин ОП, но остается дискутабельным вопрос: является ли
ОП у беременных редким клиническим синдромом или же бе:
ременность всего лишь разрешающий фактор у предрасполо:
женных к данному заболеванию женщин?

Подсчитано, что через плаценту переходит 13 мг кальция
(Са2+) в час. По данным ряда авторов, за 2–3 мес до родов у 17%
беременных появляются неспецифические симптомы кальцие:
вой недостаточности в виде парестезий, судорог в икроножных

мышцах, болей в костях, изменений состояния зубов, измене:
ния походки и др. [1, 5, 6, 13]. 

Биодоступность кальция изменяется в соответствии с по:
требностями организма в данный конкретный момент его раз:
вития и условий существования. Система кальциевого гомео:
стаза, главными регуляторами которой являются паратиреоид:
ный гормон (ПТГ), витамин D, кальцитонин, мгновенно реаги:
рует на отклонения в концентрации плазменного ионизирован:
ного кальция [3, 4].

По литературным данным, содержание витамина D при не:
осложненном течении беременности постепенно увеличивает:
ся по мере прогрессирования гестационного процесса. Дефицит
витамина D приводит к снижению усвоения кальция на 90% и
фосфора – на 60%, что свидетельствует об отрицательном вли:
янии дефицита данного витамина на состояние костной ткани
[7, 9, 16].

Что касается изменений активности ПТГ при беременнос:
ти, то многие исследователи придерживаются точки зрения так
называемого физиологического гиперпаратиреоидизма, на:
правленного на поддержание нормального уровня кальция в
крови [14, 15]. Существует также мнение об отсутствии каких:
либо изменений в его содержании [10, 11, 17].

Оценить метаболизм костной ткани также позволяет ис:
следование в крови таких биохимических маркеров костеобра:
зования и резорбции, как остеокальцин (ОК) и фрагменты кол:
лагена 1:го типа ( :CrossLaps). Существует тесная корреляция
между уровнем ОК в крови и скоростью костеобразования. 

:CrossLaps – маркер костной резорбции, состоящий из про:
дуктов деградации коллагена 1:го типа ( :С:телопептида –
пептид:коллагена 1:го типа) и поступающий в кровь из зоны
резорбции; его концентрация позволяет определить темпы раз:
рушения костной ткани [3, 4].

Литературные данные о динамике указанных маркеров ре:
моделирования костной ткани также противоречивы: сообща:
ется об увеличении или уменьшении их концентрации по мере
увеличения срока гестации [8, 12].

Целью нашей работы явилось определение в крови уровня
кальцийрегулирующих гормонов (витамина D, ПТГ) и марке:
ров ремоделирования костной ткани (ОК, :CrossLaps) в дина:
мике неосложненной беременности (во II и IIІ триместре) и в
послеродовой период.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено динамическое наблюдение и обследование 32
соматически здоровых беременных в возрасте 27,25±0,8 года;
12 (37,5%) из них были первородящими, 20 (62,5%) – повтор:
нородящими (ожидались вторые роды). Телосложение у всех
было нормостенического типа: средний рост – 160±1,4 см, сред:
няя масса тела – 71,2±1,3 кг. 

Äèíàìèêà ñîäåðæàíèÿ íåêîòîðûõ
êàëüöèéðåãóëèðóþùèõ ãîðìîíîâ è ìàðêåðîâ
ðåìîäåëèðîâàíèÿ êîñòíîé òêàíè 
ïðè íåîñëîæíåííîì òå÷åíèè áåðåìåííîñòè
è â ðàííèé ïîñëåðîäîâîé ïåðèîä
Г.С. Манасова

Одесский национальный медицинский университет
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Всем беременным проведено общепринятое клинико:лабо:
раторное обследование согласно протоколу МЗ Украины
№ 503 от 26.12.2002 г.

Комплексометрическим методом на биологическом ана:
лизаторе электролитов А:15 «Biosystems» (Испания, 2008 г.)
исследовали биохимические параметры кальций:фосфорно:
го обмена: общий кальций (Са), ионизированный кальций
(Са2+), неорганический фосфор, суточную экскрецию каль:
ция с мочой.

Методами иммуноферментного хемилюминесцентного
анализа (анализатор Elecsys) были исследованы кальций:
тропные гормоны – 25:(ОН): витамин D и ПТГ, а также
маркеры образования и резорбции костной ткани: ОК, 

:CrossLaps. 
Структурное состояние кости определяли методом ультра:

звуковой денситометрии пяточной кости с помощью аппарата
Sonost:2000 (Южная Корея) на основании измерения индеска
жесткости кости (ИЖК) Т: и Z: критериев. Степень тяжести
разрежения костной ткани оценивали при компьютерной обра:
ботке полученных данных.

Все исследования проводились в сроки беременности
22–26 нед и в 37–38 нед, а также на 4:е сутки после родов. 

Обработка полученных данных осуществлялась с помощью
ПК с использованием электронных таблиц программы «Excel».

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

По данным анамнеза жизни установлено, что хронической
экстрагенитальной патологии в обследуемой группе не было. В
детском возрасте 2 (6,25%) пациентки перенесли пиелонефрит
(однократные эпизоды), 1 (3,12%) – гепатит А, у 1 (3,12%) –
произведена аппендэктомия. 

Менструальная функция у 87,5% женщин характеризова:
лась становлением в возрасте 11–13 лет, нарушений цикла не
было; у 4 женщин (12,5%) отмечалась альгодисменорея, у
1 (3,12%) – позднее менархе (в 16 лет). У 7 (21,8%) женщин до
настоящей беременности была выявлена эрозия шейки матки,
3 из них была произведена криокоагуляция. 

Из факторов риска развития остеопороза имелись: куре:
ние – у 15,6%, малоподвижный образ жизни – у 18,75%,
хрупкое телосложение – у 15,6%, интенсивные занятия спор:
том или тяжелый физический труд – у 12,5,4%, злоупотреб:
ление кофе, газированными напитками, соленой и острой
пищей – у 21,8%. 

По мере прогрессирования беременности за 2–3 мес до ро:
дов у 8 женщин (25%) появились отдельные неспецифические
симптомы кальциевой недостаточности: боль в области пояс:
ницы и лонного сочленения, судорожные подергивания икро:
ножных мышц; 4 (12,5%) беременные вынуждены были обра:
титься за стоматологической помощью в связи с ухудшением
состояния зубов; 5 (15,6%) женщин отметили повышенную
ломкость ногтей, выпадение волос и сухость кожных покровов. 

Во время данной беременности ранний гестоз легкой степе:
ни был отмечен у 3 (9,37%), переболели ОРВИ без подъема
температуры – 4 (12,5%). 

При исследовании кальций:фосфорного обмена выявле:
но, что содержание кальция в крови в І триместре беременно:
сти составило 2,49±0,04 ммоль/л (норма 2,15–2,75 ммоль/л).
Достоверного снижения концентрации общего Са по мере
прогрессирования беременности не отмечалось: во II тримес:
тре она составляла 2,41±0,02 ммоль/л, в III – 2,16±0,03, в пос:
леродовой период – 2,11±0,03 ммоль/л. Изменения в содер:
жании ионизированного кальция также были незначитель:
ными: 1,19±0,02; 1,14±0,02; 1,08±0,03; 1,06±0,02 ммоль/л
(норма 1,05–1,3 ммоль/л) соответственно срокам обследова:
ния (таблица).

Представленные данные свидетельствуют о постепенном
снижении уровня кальция в крови по мере прогрессирования
беременности, но даже в ІІІ триместре и в ранний послеродовой
период гипокальциемия незначительная.

Значительного изменения уровня фосфора в крови также
не наблюдалось: его концентрация соответственно триместрам
составила 1,26±0,03; 1,19±0,03; 1,14±0,02; 1,12±0,01 ммоль/л.

Оценка экскреции кальция с мочой показала, что его
потери по мере увеличения срока гестации увеличиваются:
если в I триместре данный показатель составлял
7,55±0,08 ммоль/л, то во II – 8,12±0,08; в III – 8,14±0,08, а
после родов – 8,14±0,07 ммоль/л, но выявленная гипер:
кальциурия незначительна.

Динамика уровня витамина D представлена на рис. 1.
По мере прогрессирования беременности уровень витамина
D постепенно снижался: в 22–25 нед концентрация состави:
ла 87,36 ммоль/л, в 37 нед – 84,22 ммоль/л (р 0,6); наибо:
лее низкой она была на 4:е сутки после родов – 80,44
ммоль/л (р 0,5). Снижение уровня одного из главных гор:
монов, регулирующих поступление экзогенного Са в орга:
низм, может способствовать постепенному ухудшению
структурного состояния кости вследствие отрицательного
кальциевого баланса. 

Что касается ПТГ, то его содержание, а следовательно, и
функциональная активность достоверно увеличились в III три:
местре беременности по сравнению со II почти в 2 раза:
30,24±1,61 пг/мл против 17,87±1,11 пг/мл (p 0,01); в послеро:
довой период уровень ПТГ снизился до 23,55±1,88 пг/мл. 

Усиление активности паращитовидных желез в III три:
местре беременности предупреждает дальнейшее развитие
кальциевой недостаточности и сопровождается мобилизаци:
ей кальция в микроциркуляторное русло из костной ткани,
что, по:видимому, может способствовать деминерализации
скелета беременной.

Некоторую депрессию паращитовидных желез в послеро:
довой период, вероятно, можно объяснить более интенсив:
ным выходом Са в кровь как транспортирующую среду. Воз:
можно также, что активация синтеза пролактина после родов
способствует некоторому увеличению уровня витамина D3 и
реабсорбции кальция в кишечнике с последующей транзитор:
ной гиперкальциемией. 

По мере прогрессирования беременности выявлено досто:
верное снижение в крови маркера костеобразования. Так, во II
триместре содержание ОК составляло 24,77±1,1 нг/мл, в III –

Ïîêàçàòåëè êàëüöèé-ôîñôîðíîãî îáìåíà ó çäîðîâûõ áåðåìåííûõ â äèíàìèêå ãåñòàöèîííîãî ïðîöåññà 
è â ïîñëåðîäîâîé ïåðèîä

Показатель

Кальций

общий,

ммоль/л

Кальций

ионизир.,

ммоль/л

Фосфор,

ммоль/л

Кальций в

суточной моче,

ммоль/л

Нормативные показатели 2,15<2,75 1,05<1,3 0,6<1,3 2,5<7,5

Здоровые беременные n=32; I триместр 2,49±0,04 1,19±0,02 1,26±0,03 7,55±0,08

22<25 нед 2,41±0,02 1,14±0,02 1,19±0,03 7,75±0,07

37<38 нед 2,16±0,03 1,08±0,03 1,14±0,02 8,12±0,08

Послеродовой период 2,11±0,01 1,06±0,02 1,12±0,01 8,14± 0,07
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18,48±1,17 нг/мл (р 0,01), а после родов – 17,29±2,47 нг/мл
(р 0,005) – рис. 2.

Известно, что для синтеза ОК необходимо достаточное ко:
личество витамина D, содержание которого, по нашим данным,
постепенно уменьшается по мере увеличения срока гестации. В

результате дефицита витамина D синтезируется дефектный
ОК, неспособный связывать Са гидроксиапатитом. 

Постепенное уменьшения в крови концентрации ОК свиде:
тельствует о снижении скорости синтеза костной ткани при не:
осложненном течении беременности по мере ее прогрессирова:
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ния; в послеродовой период снижение скорости костеобразова:
ния еще более выражено.

Об усиленной резорбции костной ткани свидетельствует до:
стоверное нарастание в крови концентрации :CrossLaps: во II
триместре – 0,38±0,02 нг/мл, в 37 нед – 0,61±0,04 нг/мл, на 4:е
сутки после родов – 0,81±0,06 нг/мл (р 0,01).

Структурное состояние костной ткани по мере увеличения
срока гестации, согласно данным УЗ:денситометрии, характи:
ризовалось постепенным уменьшением минеральной плотнос:
ти костной ткани (рис. 3).

Индекс жесткости кости по мере увеличения срока геста:
ции постепенно уменьшился с 85,9±1,92% во II до 77,88±1,78%
в III триместре; в ранний послеродовой период он практически
не отличался от предыдущего показателя. Изменения Т: и Z:
критерия свидетельствовали о значительных отклонениях от
стандартных показателей: 1,68±0,04 SD и 1,59±0,05SD – во ІІ,
2±0,06 SD и 1,9±0,03 SD – в ІІІ триместре беременности.

ВЫВОДЫ

Физиологическое течение беременности по мере ее про:
грессирования сопровождается постепенным снижением мине:
ральной плотности костной ткани.

В динамике неосложненной беременности у здоровых жен:
щин наблюдается постепенное уменьшение в крови концентра:
ции общего и ионизированного кальция, фосфора, но это сни:
жение не выходит за пределы нормативных показателей у небе:
ременных женщин. Экскреция кальция с мочой также незначи:
тельно возрастает по мере увеличения срока гестации.

Динамика кальцийтропных гормонов при физиологичес:
кой беременности характеризуется постепенным снижением
концентрации витамина D и нарастанием активности ПТГ, что
отражает нестабильность механизмов регуляции уровня каль:
ция в крови и обусловливает снижение МПКТ.

Динамика содержания маркеров ремоделирования костной
ткани остеокальцина и :CrossLaps cвидетельствует о превали:
ровании процессов резорбции костной ткани над процессами
костеобразования, что также обусловливает развитие остеопе:
нии при физиологической беременности.

Динаміка вмісту деяких кальційрегулюючих

гормонів і маркерів ремоделювання кісткової

тканини в разі неускладненого перебігу

вагітності і в ранній післяпологовий період

Г.С. Манасова 

У статті представлені дані динамічного обстеження структурного
стану кісткової тканини, деяких кальційрегулюючих гормонів і мар:
керів ремоделювання кістки у 38 здорових вагітних. Обстеження
проводили в II і III триместрі вагітності, а також на 4:ту добу після
пологів.
Імунохемилюмінісцентним методом в крові визначали концент:
рацію вітаміну D, паратіреоїдного гормону (ПТГ), остеокальцину і

:CrossLaps. Мінеральну щільність кісткової тканини визначали
методом ультразвукової денситометрії. Визначення загального,
іонізованого кальцію, фосфору, рівня екскреції кальцію з сечею
проводили комплексометричним методом.
У динаміці в крові у здорових вагітних спостерігається поступове
зниження вмісту кальцію, фосфору і вітаміну D. Активність ПТГ
зростає в III триместрі вагітності і знижується після пологів. Кон:
центрація остеокальцину зі збільшенням терміну вагітності до:
стовірно знижується, тоді як кількість фрагментів :CrossLaps зро:
стає. Дані денсиометрії відображають поступове розрідження
кісткової тканини.
Виявлені зміни свідчать про нестабільність механізмів регуляції
рівня кальцію в крові під час фізіологічного перебігу вагітності. Ре:
моделювання кісткової тканини у здорових вагітних характери:
зується превалюванням резорбції кістки над її синтезом, що зумов:
лює розвиток остеопенії.
Ключові слова: вагітність, кісткова тканина, ремоделювання. 

Dynamics of the maintenance of the some calcium�

regulated hormones and of the bone tissue remodel�

ing marker’s in the not complicated pregnancy and the

early postnatal period

G.S. Manasova

The article presents the data of the dynamic survey of the structural state
of the bone tissue, some calcium:regulated hormones and the marker’s
remodeling of the bone in 38 healthy pregnant women. The survey was
conducted in the II:nd, III:eat trimesters of the pregnancy and on the
fourth day after birth.
By the chemiluminescence immunoassay was determined in blood con:
centrations of vitamin D, parathyroid hormone (PTH), osteocalcin and в:
CrossLaps. The mineral density of the bone tissue was determined by
ultrasound densitometry. Investigation of the total, ionized calcium,
phosphorus, the levels of the urinary calcium excretion was performed
complexometric method.
The dynamics in the blood of the healthy pregnant women has been a
gradual reduction of the calcium, phosphorus and vitamin D levels. The
parathyroid hormone’s activity increases in the III:eat trimester of preg:
nancy and declines after birth. The concentration of the osteocalcin with
increasing gestational age significantly decreased, whereas the levels of
the fragments of the collagen’s I type increases. The data of the densitom:
etry’s reflect the gradual bone loss.
This changes evidence of the instability mechanisms of the regulating of
the calcium levels in the blood during physiological pregnancy. The
remodeling of the tissue in the healthy pregnant women is characterized
by the predominance of the bone’s resorbtion over its synthesis, which
leads to the development of the osteopenia. 
Key words: pregnancy, bone tissue, remodeling.
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Проведено дослідження змін, що відбуваються на молеку-
лярному рівні під час критичного стану в новонародженої
дитини. Визначено рівень окисної модифікації білків плаз-
ми крові в дітей, що перебували на лікуванні у відділенні
інтенсивної терапії для новонароджених. Усього обстеже-
но 68 дітей. Проаналізовано стан здоров’я матерів обсте-
жених дітей, їх гінекологічний, акушерський анамнез, уск-
ладнення, що були під час вагітності та пологів. Виявлено
фактори ризику народження дитини в критичному стані,
простежено стан здоров’я дітей на першому та другому ро-
ках життя. Отримані дані можуть бути використані в про-
гнозуванні кінця захворювання в дитини.
Ключові слова: новонароджені діти, рівень окисної мо�
дифікації білків плазми крові, критичний стан, прогнозу�
вання.

Згідно з міжнародними даними наукових досліджень,
близько 10% новонароджених потребують певного обсягу

невідкладної медичної допомоги після народження, а 1% –
проведення повного комплексу первинної реанімації та після:
реанімаційної допомоги. Ефективність інтенсивної терапії но:
вонароджених залежить від багатьох факторів, із яких важли:
ве значення мають своєчасність, безпечність з доведеним ко:
рисним впливом медичних утручань та подальших лікуваль:
но:профілактичних заходів. Анатомо:фізіологічні особли:
вості новонароджених зумовлюють високий ризик розвитку
синдрому поліорганної недостатності в дітей, що народились
у критичному стані. Поліорганна недостатність розвивається
на фоні активації процесів пероксидного окиснення білків, що
підвищує ризик несприятливого прогнозу.

Макроструктура білків утворюється в результаті унікаль:
ного для даної молекули амінокислотного складу та спе:
цифічної архітектоніки поліпептидних ланцюгів.
Послідовність амінокислотного складу є неповторною для кож:
ної білкової молекули, визначає її структуру і функціональну
активність. У фізіологічних умовах білкова молекула існує і ви:
конує свою функцію лише в складному комплексі з різно:
манітними метаболітами. Саме макроструктурою визначається
висока специфічність білкової молекули, її лабільність і ней:
мовірна чутливість до впливу різного роду факторів.

Модифікаційні зміни білкової молекули – це зміни кон:
формації, що відбуваються при індукованій взаємодії її
функціональних груп з метаболітами, а також глибокі дена:
тураційні зміни, що супроводжуються докорінною перебудо:
вою архітектоніки поліпептидних ланцюгів макромолекули
білка у просторі. На сьогоднішній день не викликає сумнівів,
що конформаційна мінливість біополімерів та білкових мо:
лекул лежить в основі механізмів регуляції обмінних про:
цесів у системі живого організму. Конформаційні переходи в
молекулах білка є основою молекулярних механізмів ре:
цепції. У механізмах проникнення біологічних мембран важ:
лива роль належить конформаційним змінам, що виникають
у молекулі білка під впливом значної кількості реакційно:
здатних сполук, що утворюються в процесах фотохімічних
реакцій, металозалежних окисних реакцій як ферментатив:
ної, так і неферментативної природи [8, 12, 20].

Конформаційні зміни в білках, що виникають під впли:
вом різного роду факторів (нагрівання, агресивна дія
вільних радикалів, активних форм кисню, зміни рН), у
більшості випадків впливають як на біологічні, так і на фізи:
ко:хімічні властивості білкової молекули. Порушення мак:
роструктури білкових молекул під дією різних факторів при:
зводить до змін таких показників, як зменшення розчинності
(посилення здатності до осаду в ізоелектричній точці),
підвищення реакційної здатності різних хімічних груп моле:
кули, збільшення в’язкості розчину білка, зміна ізоелектрич:
ної точки та електрофоретичної активності, втрата спе:
цифічної функції [1, 7, 15, 24]. 

Клініко:експериментальні дані останніх років свідчать
про те, що в патогенезі критичного стану, запального проце:
су будь:якої етіології та сепсису лежить механізм активації
окисних процесів унаслідок інтенсифікації процесів утво:
рення вільних радикалів та інших високоактивних окисню:
вачів. Посилення вільнорадикального окиснення призво:
дить до напруження і швидкого виснаження механізмів ан:
тиоксидантного захисту. Виникає дисбаланс окиснювальних
та антиокиснювальних процесів, розвивається окиснюваль:
ний стрес. Внаслідок цього відбуваються конформаційні
зміни білкових молекул, змінюються фізико:хімічні власти:
вості біологічних мембран і активність ліпідозалежних фер:
ментів, які забезпечують метаболічні, транспортні, регуля:
торні і рецепторні функції клітин. Дисфункція фо:
сфоліпідного компонента мембран у разі ішемії і порушення
процесів репарації при реоксигенації і рециркуляції відіграє
важливу роль у виникненні і розвитку синдрому ендоток:
семії і поліорганної недостатності в новонароджених дітей
[6, 9, 10, 19].

Оксидативний стрес – процес, в основі якого лежать
універсальні реакції вільнорадикального окиснення, є одним
з важливих механізмів, що може ушкоджувати різні органи й
системи людського організму, а в подальшому здатен викли:
кати зміни як фактор поліморбідності [2, 3, 18, 22].

Найактивнішим реагентом серед активних форм кисню є
супероксидний аніон (О2

:), що завдяки реакціям з дисмута:
зою перетворюється на переоксиду водню (Н2О2). Пероксид
водню вступає в окиснювальні реакції з компонентами
клітин на значних відстанях від його утворення. Інша актив:
на форма кисню – гідроксил:радикал (ОН*) – безпосеред:
ньо окиснює органічні сполуки всіх класів з незворотними
модифікаціями білків, нуклеїнових кислот і ліпідів. Перок:
синітрит(ООNО:) – попередник канцерогенних нітроспо:
лук, який самостійно пошкоджує білки та ліпіди клітинних
мембран, негативно впливає на ендотелій судин, підвищує
агрегаційну здатність тромбоцитів. ООNО: утворюється під
час взаємодії оксиду азоту NO: з супероксидним аніоном О2:
у разі патологічних змін рН. Деякі вчені вважають, що в ре:
акціях окисного стресу в першу чергу пошкоджуються не
ліпідні, а білкові компоненти клітинних мембран, деполіме:
ризація яких призводить до лізису клітин [8].

Мета дослідження – визначити рівень окисної мо:
дифікації білків плазми крові в новонароджених дітей у кри:
тичному стані, що перебували на лікуванні у відділенні

Îêèñíà ìîäèô³êàö³ÿ á³ëê³â ïëàçìè êðîâ³ 
ó íîâîíàðîäæåíèõ ó êðèòè÷íîìó ñòàí³
Є.Є. Шунько1, В.К. Тіщенко2, Л.В. Омельченко1, С.К. Стрижак2

1 Кафедра неонатології НМАПО ім. П.Л. Шупика
2 ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НМАН України»
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інтенсивної терапії новонароджених. Наведені показники
визначали також у динаміці при одужанні дитини. У дітей,
що померли, – через певний проміжок часу.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для оцінки тяжкості стану новонароджених визначали
рівень окиснювальної модифікації білків плазми крові. Кри:
тичний стан будь:якої етіології супроводжується активацією
вільнорадикальних процесів в органах і тканинах хворої ди:
тини, що призводить до формування окиснювального стресу
(Г.А. Рябов, Ю.М. Азізов, С.І. Дорохов, 2000). Особливо
страждають діти раннього віку, оскільки їм притаманна
фізіологічна недостатність системи антиоксидантного захис:
ту. За умов окиснювального стресу домінуючими стають
процеси нерегульованої модифікації молекул білків, що при:
зводить до втрати їх біологічної активності. У свою чергу,
окиснювальна модифікація білків генерує нові антигени і
впливає на імунну відповідь, що є причиною вторинного по:
шкодження інших біомолекул. Тому важливо лабораторно
контролювати процеси окиснювальної модифікації білків у
дітей в критичному стані. Це дозволяє оцінювати глибину
розладів і метаболічної інтоксикації та ефективність інтен:
сивної терапії, яку отримує дитина. У процесі дослідження
інтенсивності окиснювальної модифікації білків було засто:
совано спектрофотометричний аналіз плазми крові на на:
явність фенілгідразонів і залишків карбонільних груп, які
утворюються під час взаємодії активних форм кисню з урив:
ками амінокислот білкових молекул з додаванням 2,4:
динітрофенілгідразину (2,4:ДНФГ). Ступінь окиснювальної
модифікації білків виражено в одиницях оптичної щільності,
віднесених до 1 г білка або 1 мл сироватки крові [10, 14]. Ма:
теріалом для досліджень слугувала сироватка крові, 0,5 мл
якої забирали в сухі, чисті пробірки. Для отримання сиро:
ватки кров центрифугували 5 хв при 1500 об/хв. Сироватка
крові зберігалась у холодильнику за температури 20 °С не
більше 5 діб.

У дослідження включені новонароджені з терміном гес:
тації 32–42 тиж, які народились у тяжкому стані і
госпіталізовані в перші дні або тижні життя у відділення
інтенсивної терапії для новонароджених. Під час надходжен:
ня до відділення в критичному стані рівень окисної мо:
дифікації білків плазми крові визначено в 68 дітей, у ди:
наміці, при покращенні стану дані показники визначено у 54
дітей. Дані про дитину взяті з медичної документації – ме:
дичної карти стаціонарного хворого (форма 003/0). Прове:
дено аналіз первинного та заключного діагнозів, даних
клінічного перебігу захворювання, термінів стаціонарного
лікування, лабораторних і інструментальних методів
дослідження, даних бактеріологічного моніторингу дитини,
показників імунологічного захисту та маркерів тяжкості ста:
ну. 

Ураховані дані прегравідарного фону в матері дитини,
факторів перинатального ризику, дані акушерського анамне:
зу, ускладнень вагітності та пологів з медичної документації
матері дитини (обмінна карта вагітної – форма 113/О,
історія пологів – форма 096/О, історія розвитку новонаро:
дженого – форма 097/О).

Здійснено катамнестичне спостереження за дітьми впро:
довж 3 років. Простежено стан здоров’я в період раннього
дитинства (перші 3 роки життя). Тривалий катамнез вивча:
ли за даними медичної документації. Після проведення рет:
роспективного дослідження сформовані 3 групи новонаро:
джених: І – діти, що вижили, одужали після лікування, з нор:
мальним психосоматичним розвитком і відсутністю захво:
рювань на першому та другому роках життя; ІІ – діти з
наслідками захворювань перинатального періоду, що
погіршують якість життя дитини (з рецидивами інфекції, ча:

стими респіраторними, бронхолегеневими і іншими захво:
рюваннями; діти, що потребують складних операцій, курсів
реабілітації; діти із затримкою психосоматичного розвитку,
постійним „Д” наглядом в одного або кількох спеціалістів та
діти, що мають серйозні проблеми із здоров’ям, із значно
погіршеною якістю життя – інвалідність); ІІІ група – діти,
що померли.

Для оброблення матеріалу досліджень застосовували
ППП „Statistica”, параметричні та непараметричні методи
статистичного аналізу, у тому числі: описувальна статисти:
ка, порівняння груп дослідження, аналіз взаємозв’язку оз:
нак, прогнозування.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У даному дослідженні ми намагались з’ясувати загальні
закономірності і молекулярні механізми розвитку критично:
го стану в неонатальний період життя дитини. Згідно із су:
часними уявленнями, більшість фізіологічних і пато:
логічних процесів, що перебігають в організмі дитини,
пов’язані з вільнорадикальним окисненням (ВРО). Вільні
радикали беруть участь у підтримці гомеостазу, акумуляції і
біотрансформації енергії, забезпечують захисні функції за
рахунок руйнування чужорідних сполук і мікробних тіл,
впливають на структуру і функцію біологічних мембран [3,
5, 6, 11, 17, 19].

Швидкість, напрямок розвитку процесів ВРО і вміст
вільних радикалів в організмі дитини в нормі підтримують:
ся на певному рівні складною багаторівневою системою ре:
гуляції. Зміни, що відбуваються в системі регуляції, являють
собою ранню неспецифічну реакцію організму у відповідь на
різного роду пошкодження. Регуляторні механізми врівно:
важують процеси окисного пошкодження клітин і тканин і
відновлення їх структури. У разі тривалої дії пошкоджуваль:
ного фактора (гіпоксія, травма, інфекція) або неспромож:
ності антиоксидантної системи захисту спостерігаються не:
контрольовані процеси руйнування білків, ліпідів, глікопро:
теїдів і як наслідок – клітинних мембран, складних фермент:
них і транспортних систем організму [12, 16, 21, 23].

Діти всіх трьох груп під час першого визначення рівня
окисної модифікації білків плазми крові перебували в кри:
тичному стані. Із загальної кількості дітей дівчаток було
31 (45,6%), хлопчиків – 37 (54,4%). Аналіз розподілу за ста:
тевим диморфізмом свідчить, що кількість дітей чоловічої
статі була більшою в кожній групі, тобто народжуються і по:
трапляють до ВІТН у критичному стані переважно діти чо:
ловічої статі, при цьому в І групі (катамнестично здорових
дітей) кількість хлопчиків становила незначну більшість, у
ІІ групі – різниця була більш суттєва і в ІІІ групі співвідно:
шення хлопчиків до дівчаток становило 3:2. Це вкотре
підтверджує дані світової статистики, що діти чоловічої статі
мають генетично знижену резистентність до несприятливих
факторів навколишнього середовища взагалі і перебігу
вагітності і пологів зокрема.

Народились у пологовому стаціонарі І рівня надання
акушерської допомоги (пологовий стаціонар ЦРЛ) –
39 (57,3%) дітей, решта 29 (42,7%) – у стаціонарі ІІ рівня
(міський пологовий будинок). Переважна більшість дітей
народжена жінками середнього репродуктивного віку
(18–36 років).

Більшість матерів не мали шкідливих умов праці або не
працювали – 66 (97%) жінок, мали шкідливі умови праці в
сільському господарстві – 2 жінки (3%). Шкідливих зви:
чок не мали 62 (91,1%) матері, 4 (5,9%) жінки зловживали
тютюнопалінням, 2 (3%) – вживали алкоголь. У шлюбі
батьків народились 47 (69%) дітей, 21 (39%) – від поза:
шлюбних відносин.
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Здоровими вважали себе 26 (38,2%) жінок, мали екстра:
генітальні захворювання – 42 (61,8%). Зазначимо при цьому,
що на одне захворювання страждала 21 (31%) жінка, у
20 (30%) анамнез був обтяжений двома і більше екстра:
генітальними захворюваннями. У процесі аналізу та порівнян:
ня груп дітей були виявлені достовірні відмінності в стані здо:
ров’я їх матерів. Жінки, діти яких залишилися здоровими,
значно менше мали захворювань системи кровообігу, ендок:
ринних, частих застудних і хронічних запальних захворювань
різних органів і систем, не мали захворювань з автоімунним
компонентом (бронхіальна астма, ревматизм, розсіяний скле:
роз, епілепсія). Жінки, діти яких мали наслідки тяжкої перина:
тальної патології, хворіли на наведені захворювання частіше, і
значно більша кількість захворювань спостерігалась у жінок,
діти яких померли (табл. 1). Тобто ці захворювання виявилися
найбільш впливовими на народження дитини в тяжкому стані
і найбільше негативно вплинули на прогноз. 

У 18 (26,5%) жінок гінекологічний анамнез був обтяже:
ний такими захворюваннями, як запальні процеси (кольпіт,
аднексит), періодами безпліддя, перенесеними оперативни:
ми втручаннями з приводу доброякісних новоутворень. 

Акушерський анамнез був обтяжений у половини ма:
терів – у 34 (50%): кесарів розтин у попередніх пологах, па:
тологічний перебіг попередніх пологів, передчасні пологи,
один або численні аборти, мимовільні викидні в різних
термінах гестації, мертвонародження, народження дітей з
малою масою тіла і тяжкі інвалідизуючі захворювання в по:
передніх дітей. На мал. 1 наведено розподіл матерів за поряд:
ковим номером вагітності.

Переважна більшість дітей у критичному стані народи:
лися від І та ІІ вагітності (50 дітей – 73,5%). У 62 (91%)
жінок перебіг вагітності був ускладненим, що вплинуло на
народження дитини в тяжкому стані. У групі низького пери:
натального ризику (згідно зі шкалою прогнозування ризику
перинатальної та материнської патології Coopland) була
31 (45,5%) жінка, високого – 28 (41,2%), украй високого –
9 (13,3%) жінок. 

Як видно з даних мал. 2, 50 (73,5%) дітей були народжені
у 38 тиж гестації і більше, тобто були доношеними, передчас:
но народжені діти (32–37 тиж вагітності) склали меншість –
18 (26,5%).

Порядковий номер пологів представлено на мал. 3. 
Перебіг пологів, згідно з даними медичної документації,

був фізіологічним у 24 жінок (35,3%), патологічним – у
44 (64,7%). Такі акушерські ускладнення під час пологів, як
гостра гіпоксія плода внаслідок випадіння петель пуповини
або частин тіла дитини, обвиття пуповиною шиї дитини, кро:
вотеча під час пологів (відшарування, низьке розташування
або передлежання плаценти), сідничне, ножне або інші менш
фізіологічні передлежання дитини, задній вид потиличного
передлежання, анатомічно і клінічно вузький таз жінки, за:
тримка виведення плечиків дитини, аномалії пологової
діяльності та інші, були в 48 (70,5%) жінок. Значна кількість
матерів мали поєднання кількох факторів патологічного пе:

Захворювання матері
І група (n=10) ІІ група (n=49) ІІІ група (n=9)

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

Захворювання системи кровообігу 3 4,4 12 17,6* 6 8,8

Хронічні запальні захворювання 6 8,8 22 32,4* 6 8,8**

Ендокринні захворювання 2 3 2 3 4 5,8

Захворювання з автоімунним компонентом < < 3 3 3 3

Òàáëèöÿ 1
Çàõâîðþâàíí³ñòü ìàòåð³â

Примітки: * – р<0,05 щодо І та ІІ груп; ** – щодо ІІ та ІІІ груп.

Ìàë. 1. Ïîðÿäêîâèé íîìåð âàã³òíîñò³ â äîñë³äæóâàíî¿ ãðóïè

Ìàë. 2. Òåðì³í ãåñòàö³¿ ï³ä ÷àñ íàðîäæåíèõ

Ìàë. 3. Ïîðÿäêîâèé íîìåð ïîëîã³â
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ребігу пологів. Як видно з наведених даних, значна кількість
жінок мали відхилення від нормального перебігу пологів, що
в поєднанні з ускладненим перебігом вагітності призвело до
народження дитини в тяжкому стані.

Представлені дані відображають загальну тенденцію до
погіршення стану здоров’я матерів майбутніх дітей, які ма:
ють численні екстрагенітальні захворювання, обтяжений
гінекологічний та акушерський анамнез, що негативно впли:
вають на організм жінки, перебіг вагітності і пологів, змен:
шують фетальні резерви майбутньої дитини, ускладнюють
процеси ранньої неонатальної адаптації, погіршують стан її
здоров’я, впливають на виживання і наявність наслідків пе:
ринатальної патології [9, 11]. 

Результати наших спостережень збігаються з даними ба:
гатьох дослідників останніх років і доводять, що обтяжений
акушерський анамнез, а саме такі фактори, як передчасні по:
логи, травматичні пологи, терміновий кесарів розтин, впли:
вають на наявність і тяжкість рухових порушень та відхи:
лень у психосоматичному розвитку в дітей раннього віку, що
перенесли захворювання в перинатальний період і мають
тяжкі наслідки [4, 13, 25].

Досить небезпечною для новонароджених є агресивна
тактика ведення пологів, такі втручання, як прокол плодово:
го міхура, пологозбудження, стимуляція пологів, акушерські
щипці, застосування методу Кристеллєра, бинта Вербова.
Згідно з результатами наших досліджень, акушерських втру:
чань під час пологів зазнали 35 (51%) жінок, діти яких наро:
дились у критичному стані: акушерські щипці були накла:
дені під час народження 2 дітей, допомога за Цовьяновим за:
стосована до розродження 1 жінки, вакуум:екстракція плода
проведена у 2 випадках, прокол плодового міхура, полого:
збудження або пологостимуляція застосовані в 17 жінок, на:
родження дитини за допомогою бинта Вербова – у 13. Шля:
хом операції кесарева розтину народилися 13 (19%) дітей,
зазначимо при цьому, що за екстреними показаннями цю
операцію було проведено в 7 випадках (54% від усієї
кількості операцій). Значна частота абдомінального шляху
розродження в наших спостереженнях (майже 1/5 від за:
гальної кількості дітей у дослідженні) не була фактором, що
знизила перинатальну захворюваність і смертність дітей.
Можливо, у більшості випадків кесарів розтин було проведе:
но із запізненням, на фоні крайнього страждання плода.

Несвоєчасне вилиття навколоплодових вод і їх пато:
логічний характер (зелений колір, домішки крові та ме:

конію) є фактором ризику народження дитини в критично:
му стані.

Розподіл дітей за масою тіла під час народження наведе:
но на мал. 4.

Маса тіла дітей під час народження коливалась у широ:
ких межах. П’ята частина (22%) були народжені з малою ма:
сою тіла та передчасно народжені. Переважну більшість у
групі дослідження становили діти з масою тіла під час наро:
дження більше 2500 г (78%). 

Оцінка дітей за шкалою Апгар на першій хвилині в се:
редньому становила 5,74 бала, на п’ятій хвилині – 6,8 бала.
Стан дітей одразу після народження був розцінений як за:
довільний у 24 (35,3%), середнього ступеня тяжкості – у
20 (30%), тяжкий – у 14 (20%) та вкрай важкий – у
10 (14,7%). Стан дитини в динаміці в перші години і добу від
народження був без змін у 4 (6%), у 64 дітей (94%) спос:
терігалося прогресивне погіршення стану. За шкалою
Н.І. Мельникової та співавторів стан дітей досліджуваної
групи під час госпіталізації у відділення інтенсивної терапії
новонароджених був тяжким у 19 (28%), дуже тяжким – у
34 (50%) і надто тяжким – у 15 (22%). Усі діти отримували
стандартизовану терапію відповідно до тяжкості стану
згідно з рекомендаціями (мал. 5).

Відомо, що в дітей, народжених у критичному стані
(внаслідок пологової травми, перенесеної тяжкої асфіксії в
пологах та/або реалізації внутрішньоутробної інфекції)
відбувається активація нейтрофільних гранулоцитів крові, а
значить і надмірна продукція пероксиду водню, а отже –
синглетного кисню. У свою чергу, це ініціює системну за:
пальну відповідь та розвиток поліорганних порушень у тяж:
ких випадках через велику кількість вивільнених „клітинних
ферментів” та активних форм кисню і оксидів азоту.
Найбільш характерною особливістю модифікуючої дії окси:
ду азоту та кисневих радикалів на молекулу білка є нітрози:
лювання їх сульфгідрильних центрів і руйнація ди:
сульфітних зв’язків. Модифікація амінокислотних залишків
у білках призводить до глибоких змін білкової структури, що
проявляється фрагментацією і агрегацією білкової молеку:
ли. Наслідком цих структурних ушкоджень є підвищена чут:
ливість до протеолітичної деструкції, втрата функціонально:
го навантаження на білкову молекулу, що в подальшому мо:
же призводити до змін у системі фібринолізу, порушень фер:
ментативної активності білків, змін проникності біологічних
мембран та ін. 

Ìàë. 4. Ðîçïîä³ë ä³òåé çà ìàñîþ ò³ëà ï³ä ÷àñ íàðîäæåííÿ Ìàë. 5. Ðîçïîä³ë õâîðèõ íîâîíàðîäæåíèõ çà çàõâîðþâàííÿìè
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Руйнівній силі окисного стресу протидіє багаторівнева
система антиоксидантного захисту дитини. І можна думати,
що в новонароджених дітей з І групи спостерігалась рівнова:
га у функціонуванні цих двох систем, тобто система антиок:
сидантного захисту стримувала деструктивні процеси та
сприяла відновленню всієї або більшої кількості зруйнова:
них молекул. Як наслідок – електронно:транспортні реакції
клітинних мембрани і функція білкових молекул в організмі
дитини суттєво не порушувались. У подальшому в цих дітей
спостерігались нормальні процеси росту, розвитку, близькі
до норм рівні показників імунного захисту й були відсутні
тяжкі захворювання. У дітей з ІІ та ІІІ групи, очевидно, сис:
тема антиоксидантного захисту виснажувалася швидше, ніж
припинялася руйнівна дія пошкоджувальних факторів. Ви:
явлені нами порушення процесів нормального росту і роз:
витку в період раннього дитинства (збільшення кількості за:
хворювань на рахіт та гіпотрофію, паратрофію, анемію тяж:
кого ступеня), наявність рецидивів інфекції, частих респіра:
торних і бронхолегеневих захворювань, затримка статокіне:
тичного та психосоматичного розвитку, наявність
алергійних захворювань, зниження показників імунного за:
хисту дозволяють думати, що в дітей ІІ групи була більш
глибока фрагментація або агрегація протеїнів чи суттєві кон:
формаційні зміни їх макроструктури. Остання, зокрема, мо:
же лежати в основі реалізуючих механізмів порушення регу:
ляції обмінних процесів в організмі дитини. У дітей ІІ групи
залишились наслідки перенесеного критичного стану та
тяжкого захворювання перинатального періоду, а в дітей ІІІ

групи зміни в організмі призвели до розвитку поліорганної
недостатності, були несумісні з життям, а проведена інтен:
сивна терапія не мала ефекту – діти померли. Отже, у дітей
ІІІ групи процеси окисної руйнації білків плазми крові скла:
ли єдиний патогенез захворювання, що закінчилося леталь:
но (мал. 6, 7; табл. 2).

Згідно з даними, представленими в табл. 2, у крові всіх
дітей фенілгідрозонові сполуки в основному були представ:
лені альдегідро: та кетонопохідними нейтрального характе:
ру (356 нм, 370 нм). Рівень фенілгідрозонів основного харак:
теру (430 нм, 530 нм) значно поступався величинам ней:
тральних похідних. Як видно з результатів дослідження, із
погіршенням стану дитини рівень продуктів окиснення
білків мав схильність до зростання.

Після отриманого лікування і покращання стану дітей І
групи вміст та співвідношення окремих величин фенілгідро:
зонів у крові практично не змінювались. Виходячи з отрима:
них даних, можна припустити, що в даної групи дітей була
рівновага у функціонуванні про: та антиоксидантної систем.
Можливо, завдяки цьому в організмі дітей забезпечувалося
стримування деструктивних процесів зміни просторової
архітектоніки пептидних ланцюгів у молекулах білків або
окремих їх амінокислотних залишків. Наслідком такої ре:
акції могло бути достатнє гальмування руйнівних процесів
під час критичного стану (окисного стресу) і збереження
нормального функціонування клітинних електроннотран:
спортних реакцій. Діти І групи мали адекватну відповідь на
вжиті лікувальні заходи, вийшли з критичного стану і термін

Ìàë. 6. Ð³âåíü îêèñíî¿ ìîäèô³êàö³¿ á³ëê³â ó ñèðîâàòö³
êðîâ³ ä³òåé òðüîõ ãðóï, íàðîäæåíèõ ó â êðèòè÷íîìó ñòàí³
(óì.îä.îïò. ù³ëüíîñò³/ìë ñèðîâàòêè êðîâ³)

Ìàë. 7. Ð³âåíü îêèñíî¿ ìîäèô³êàö³¿ á³ëê³â ó ñèðîâàòö³
êðîâ³ (óì.îä.îïò. ù³ëüíîñò³/ìë ñèðîâàòêè êðîâ³)
äîñë³äæóâàíèõ ä³òåé ó äèíàì³ö³

Показник І група (n=10) ІІ група ІІІ група (n=9)

р
Довжина хвилі

У критичному

стані
У динаміці

У критичному

стані (n=49)

У динаміці

(n=35)

У критичному

стані
У динаміці

356 нм 1,3±0,3 1,2±0,2* 1,8±0,2 1,4±0,1 1,9±0,4 2,0±0,3* р<0,05

370 нм 1,3±0,2 1,2±0,2 1,8±0,2 1,4±0,1 1,5±0,3 1,8±0,3 <

430 нм 0,7±0,1 0,6±0,1* 1,0±0,1 0,8±0,1 1,2±0,3 1,5±0,3* р<0,05

530 нм 0,2±0,06 0,2±0,01* 0,1±0,03 0,2±0,1 0,5±0,3 1,1±0,3* р<0,05

рівень карбонільних
груп (ммоль/г білка)

1,1±0,2 0,9±0,1 1,6±0,2 1,2±0,2 1,5±0,3 1,6±0,4 <

Òàáëèöÿ 2
Ð³âåíü îêèñíî¿ ìîäèô³êàö³¿ á³ëê³â ó ñèðîâàòö³ êðîâ³ íîâîíàðîäæåíèõ ä³òåé â êðèòè÷íîìó ñòàí³ òà â äèíàì³ö³ 

(óì.îä.îïò. ù³ëüíîñò³/ìë ñèðîâàòêè)

Примітка: * – р<0,05 за даними І та ІІІ груп.
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одужання був коротше, ніж у ІІ і ІІІ групі (після виходу з
критичного стану діти доліковувались 25 діб). У подальшо:
му в дітей даної групи спостерігались нормальні процеси ро:
сту і розвитку, відсутність тяжких захворювань і близький
до фізіологічного рівень показників імунного захисту.

У той же час у дітей ІІ групи початковий рівень у крові
нейтральних фенілгідрозонів на 38% перевищував
відповідні величини в дітей І групи. Проведені в цих дітей
лікувальні заходи забезпечували зниження рівня окиснених
білків на 22% відносно їх концентрації під час критичного
стану. При цьому рівень похідних основного характеру прак:
тично не змінювався. Установлена спрямованість мета:
болічних змін, очевидно, сприяла частковій нормалізації
внутрішньоклітинних обмінних процесів завдяки зменшен:
ню деструктурних конформаційних змін біополімерних та
білкових сполук в організмі дітей ІІ групи. Відповідно до от:
риманих даних, у новонароджених цієї групи, очевидно, бу:
ла часткова неспроможність системи антиоксидантного за:
хисту. Можливо, внаслідок більш глибоких дезор:
ганізаційних і метаболічних змін в організмі дітей ІІ групи
виразніше проявлялись ознаки тяжкого захворювання і дов:
ше простежувалися наслідки перенесеного критичного стану
(термін одужання був більш тривалим – після виходу з кри:
тичного стану діти доліковувались 31 добу). Більш високі
рівні окисної модифікації білків указують на виснаження бу:
ферної ємності антиоксидантного захисту в дітей цієї групи
порівняно з дітьми І групи. Що стосується вмісту гідрозонів
оснóвного характеру, то їх рівень після лікування в дітей ІІ
групи практично не змінювався і статистично не відрізнявся
від даних показників дітей І групи. Тому складається вра:
ження, що більш визначальне навантаження у функціональ:
ному плані несуть біополімерні сполуки, окиснення яких
призводить до надмірного утворення похідних нейтрального
характеру.

Поряд з цим рівень фенілгідрозонів у крові новонаро:
джених ІІІ групи до лікування був рівнозначним такому, що
фіксувався в дітей І і ІІ групи. Проведений у цих дітей курс
медикаментозних заходів практично не впливав на вира:
женість та характер виявлених змін з боку гідрозонів ней:
трального характеру. У той же час нашу увагу привернув
факт значного (майже 5:кратного) зростання рівня гідро:
зонів оснóвного (530 нм) спрямування відносно аналогічних
величин у новонароджених І і ІІ групи. Установлений факт,
на нашу думку, можна розцінювати як прогностично неспри:
ятливий. Не зважаючи на використані заходи інтенсивної
терапії, новонародженим ІІІ групи не вдалось врятувати
життя. Високий рівень окиснення протеїнів крові в цих дітей
співпадав з високим рівнем карбонільних груп, концент:
рація яких залишалась у них стабільно високою. Крім того,
визначена величина карбонільних груп на 56% перевищува:
ла аналогічний показник у дітей І групи після лікування і на
33% – у дітей ІІ групи.

Паралельно нами було вирахувано співвідношення до
оснóвних нейтральних фенілгідрозонів як до (у критичному
стані дитини), так і після лікування. Виявлено, що індекс та:
кого співвідношення у дітей І групи під впливом проведених
заходів практично не змінювався. У той же час як у дітей ІІ
групи він знижувався на 15%, а в дітей ІІІ групи – на 27%
(табл. 3).

Виявлені зміни кількості карбонільних груп та відно:
шення між різними комплексами фенілгідрозонів, на нашу
думку, підтверджують наявність глибоких структурних змін
у молекулах білків у дітей, народжених у критичному стані,
і можливості протидіяти цим змінам обмежені ємністю сис:
теми антиоксидантного захисту організму дитини.

Зростання вмісту саме карбонільних груп може вплива:
ти на реакційну здатність білкових молекул (обмежувати її),

оскільки атом вуглецю в такого роду сполуках зв’язаний з
двома радикалами і може знаходитись у середині вуглецево:
го ланцюга сполуки. Будова молекули кетонопохідних: 

R — C – R 
¦

О
Отже, підвищення ефективності медичної допомоги но:

вонародженим з перинатальною патологією визначається
комплексом інтенсивної терапії, спрямованої на корекцію
порушень метаболізму організму дитини з метою попере:
дження розвитку поліорганної недостатності, що значно
погіршує прогноз для життя та подальшого здоров’я дитини.

ВИСНОВКИ

1. Проведені дослідження вказують на необхідність по:
дальшого вдосконалення акушерсько:гінекологічної допо:
моги, спрямованої на зменшення несприятливого впливу ус:
кладнень перебігу вагітності та пологів на стан плода та но:
вонародженого.

2. Потребує подальшого вдосконалення організація та
забезпечення реанімаційних заходів та невідкладної допомо:
ги новонародженим у критичному стані, спрямованих на
зниження інтенсивності руйнівних метаболічних процесів
через активацію в першу чергу антиоксидантної системи за:
хисту. 

3. Оптимізація лікування дітей з тяжкою перинатальною
патологією, на нашу думку, полягає в застосуванні комплек:
су стандартизованої терапії, спрямованої на стабілізацію ме:
таболічних процесів через вплив на життєво важливі систе:
ми організму і транспорт кисню, попередження дії наслідків
окисної модифікації білків плазми крові.

Установлені нами особливості дозволяють рекомендува:
ти доцільність визначення окремих показників системи
окиснення білків плазми крові в якості прогностичних тестів
перебігу критичного стану і вірогідності наслідків тяжкого
захворювання в дітей у період новонародженості.

Окислительная модификация белков плазмы

крови у новорожденных в критическом

состоянии

Е.Е. Шунько, В.К. Тищенко, Л.В. Омельченко,

С.К. Стрижак

Проведены исследования изменений, которые происходят на мо:
лекулярном уровне при критическом состоянии новорожденного
ребенка. Определен уровень окисной модификации белков плаз:
мы крови у детей, которые находились на лечении в отделении ин:
тенсивной терапии новорожденных. Всего обследовано 68 детей.
Проанализировано состояние здоровья матерей обследованных
детей, их гинекологический, акушерский анамнез, осложнения,
которые были во время беременности и родов. Выявлены факто:
ры риска рождения ребенка в критическом состоянии, прослеже:

Òàáëèöÿ 3
Ïîêàçíèê ñï³ââ³äíîøåííÿ íåéòðàëüíèõ/îñíîâíèõ

ôåí³ëã³äðîçîí³â

Група

спостереження

Індекс співвідношення

нейтральних/оснoвних

фенілгідрозонів

І група   (n=10)
У критичному стані 2,9±3,1

У динаміці 3,0±3,6

ІІ група  (n=49)
У критичному стані 3,3±3

У динаміці 2,8±1

ІІІ група  (n=9)
У критичному стані 2,0±1,2

У динаміці 1,5±1
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но состояние здоровья на первом и втором годах жизни. Получен:
ные данные могут быть использованы при прогнозировании исхо:
да заболевания у ребенка.
Ключевые слова: новорожденные дети, уровень окисной модифика�
ции белков плазмы крови, критическое состояние, прогнозирование.

Oxidative Modification of Plasma Protein in

Newborns in Critical Condition

E.E. Shun'ko, V.K. Tischenko, L.V. Omelchenko,

S.K. Strizhak

The research on changes at the molecular level of newborns in critical state
was held. The levels of oxidative modification of blood plasma proteins were
determined of babies who were treated in department of intensive care of
regional children hospital. 68 babies were examined. The state of health
babies mothers, their gynecological, obstetrical anamnesis, complications,
which had place during pregnancy and labor process have been analysed. The
risk factors of the birth in the critical state have been detected; the observa:
tion for the state of health child in first and second year’s life has been real:
ized. The findings can be used in forecasting the recovery time for babies. 
Key words: newborns, level of oxidative modification of blood plasma
proteins, critical state, forecasting. 
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Предменструальный синдром (ПМС) – состояние, возни:
кающее в результате комплекса психоэмоциональных,

обменно:эндокринных и вегетососудистых нарушений.
Симптомы предменструального синдрома проявляются, как
правило, за 2–10 дней до начала менструации [2, 5, 6].

По данным статистики, ПМС в той или иной форме от:
мечается у 70–90% всех женщин, из них около 35% обраща:
ются за медицинской помощью в связи с тяжестью симпто:
матики [8].

Большинство женщин впервые встречаются с этими
симптомами после 20 лет. С возрастом все большее число
женщин испытывают симптомы ПМС. Среди женщин стар:
ше 40 лет ПМС встречается более чем у 50%, и очень редки
случаи, когда от ПМС страдают подростки. При этом у каж:
дой женщины симптомы ПМС индивидуальны. У большин:
ства женщин ПМС протекает в легкой форме, не доставляя
особых неудобств. Клинические проявления ПМС характе:
ризуются большим разнообразием [1, 3, 8].

В.П. Сметник и Л.Г. Тумилович [5] в зависимости от
клинической картины различают четыре клинических фор:
мы ПМС: нервно:психическую, отечную, цефалгическую,
кризовую.

Нервно:психическая форма характеризуется преоблада:
нием таких симптомов как раздражительность, депрессия,
слабость, плаксивость, aгрессивность и др.

При отечной форме преобладают такие симптомы: нагруба:
ние и болезненность грудных желез, отечность лица, голеней,
пальцев рук, вздутие живота, раздражительность, слабость, зуд
кожи, повышенная чувствительность к запахам, потливость.
Может отмечаться задержка жидкости до 500–700 мл.

При цефалгической форме в клинической картине пре:
обладают такие симптомы: головная боль, раздражитель:
ность, тошнота, рвота, повышенная чувствительность к зву:
кам и запахам, головокружение. У каждой третей больной
отмечается депрессия, боль в области сердца, потливость,
онемение рук, нагрубание грудных желез, отеки при поло:
жительном диурезе.

При кризовой форме наблюдаются симпато:адренало:
вые кризы. Они начинаются с повышения АД, чувства сдав:
ления за грудиной и с появлением страха смерти. Сопровож:
даются похолоданием, онемением конечностей и сердцебие:
нием при неизменной ЭКГ. Заканчиваются обильным моче:
отделением.

Кроме того, выделены атипичные формы ПМС. К ним
относят: вегетативно:дозовариальную миокардиодистро:
фию, гипертермическую, офтальмоплегическую форму миг:
рени, гиперсомническую форму, циклические тяжелые ал:
лергические реакции (вплоть до отека Квинке) язвенный
гингивит и стоматит, циклическую бронхиальную астму, не:
укротимую рвоту, иридоциклит и др.

Следует отметить, что кризовая и цефалгическая формы
ПМС чаще наблюдаются в переходный период жизни жен:
щины. В 16–19 и в 25–34 года отмечается наибольшая часто:
та нервно:психической формы ПМС, а в 20–24 года – отеч:
ной [2, 4, 10].

Этиология и патогенез ПМС до конца не выяснены. С
момента первого описания этого синдрома его стали отно:
сить к числу эндокринных заболеваний, однако до настоя:
щего времени дискутируется вопрос – является ли ПМС
психическим, особенно в случае преобладания аффективных
расстройств, или эндокринным нарушением. 

Ранее существовала гипотеза, согласно которой ПМС –
это проявление нарушения содержания/баланса половых
гормонов (ановуляция, недостаточность лютеиновой фазы).
В настоящее время она не находит поддержки у большин:
ства исследователей. Дальнейшие исследования установили,
что ПМС наблюдается у женщин с регулярным овулятор:
ным циклом, т.е. формирование полноценного желтого тела
является одним из важнейших условий его развития. Пока:
зано, что во время спонтанных ановуляторных циклов цик:
личность симптомов теряется, а на фоне выключения функ:
ции яичников при использовании агонистов гонадотропин:
рилизинг:гормона (аГн:РГ) отмечается значительное улуч:
шение состояния женщины. Во время беременности, для ко:
торой характерен высокий, но стабильный уровень эстроге:
нов и прогестерона, как правило, симптомы ПМС купируют:
ся [1, 2, 4].

Считают, что решающим в генезе ПМС является не уро:
вень половых гормонов, который не отличается от такового
у здоровых женщин, а колебания их содержания в течение
менструального цикла. Доказано, что эстрогены и прогесте:
рон оказывают значительное модулирующее воздействие на
ЦНС путем генных механизмов (взаимодействие с ядерны:
ми рецепторами), прямого влияния на мембрану нейронов и
их синаптическую функцию, причем не только в центрах, от:
ветственных за деятельность репродуктивной системы, но и
в лимбических отделах мозга, регулирующих эмоции, пове:
дение и сон [5, 7, 8, 10].

Большая роль в патогенезе развития ПМС отводится
пролактину, который, являясь модулятором действия мно:
гих гормонов, способствует натрий задерживающему эффек:
ту альдостерона и антидиуретическому влиянию вазопрес:
сина. Особое внимание уделяется ритмичности выработки
пролактина. Так, описан феномен «латентной» (стрессор:
ной) гиперпролактинемии, когда уровень пролактина повы:
шается эпизодически – после стрессовых ситуаций, после
приема пищи и во сне, а в остальное время находится в пре:
делах нормы. Считается, что такие колебания пролактина
могут действовать дисбалансирующе на всю гормональную
систему (и на менструальный цикл, в частности).

Эстрогены влияют на активность моноаминооксидазы
(МАО). Этот фермент участвует в окислении биогенных
аминов, таких как норэпинефрин, эпинефрин, серотонин и
дофамин. Эпинефрин вызывает тошноту, повышенный уро:
вень серотонина – нервное напряжение, бессонницу, сердце:
биение, нарушение внимания. Полагают, что дофамин нару:
шает баланс этих трех аминов, вызывая нарушение психики.

При выраженной депрессии наблюдается снижение ме:
таболизма серотонина. С изменением его уровня в спинно:
мозговой жидкости связывают проявление суицидальных

Ïðåäìåíñòðóàëüíûé ñèíäðîì: òàêòèêà âåäåíèÿ
ïàöèåíòîê â àìáóëàòîðíî-ïîëèêëèíè÷åñêîé
ïðàêòèêå
В.Н. Серов, В.Л. Тютюнник, М.А. Твердикова 

Мать и дитя. Акушерство и гинекология. 31 августа 2010 г, том 18, № 19 
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попыток и агрессии у женщин в предменструальный период.
Полагают, что существует оптимальный уровень серотони:
на, его повышение или понижение приводит к агрессии или
депрессии. Задержку жидкости в организме также связыва:
ют с влиянием серотонина. Поглощенная жидкость частично
контролируется ренин:ангиотензиновой системой. При ак:
тивации этой системы повышается уровень серотонина. В
свою очередь, он контролирует ренин:ангиотензиновую сис:
тему посредством обратной связи [6, 7, 9, 10].

В последние годы в патогенезе ПМС значительное вни:
мание уделяется пептидам промежуточной доли гипофиза:

:меланостимулирующему гормону и эндогенным опиоид:
ным пептидам – эндорфинам. Эндогенные опиоидные пеп:
тиды :эндорфин и энкефалин обнаруживаются не только в
коре головного мозга и гипофизе, но и в других тканях орга:
низма, включая надпочечники, поджелудочную железу и пи:
щеварительный тракт. Эндорфины ингибируют секрецию
лютеинового гормона (ЛГ) и стимулируют выброс пролак:
тина путем уменьшения дофаминовой активности. Эндор:
фины, ингибируя центральные биогенные амины, могут вы:
зывать изменения настроения, поведения, повышение аппе:
тита и жажды. Нагрубание грудных желез, задержка жидко:
сти, запоры и вздутие кишечника могут быть результатом
вызванного эндорфинами увеличения уровня пролактина,
вазопрессина и ингибирующего влияния их на PgE1 в ки:
шечнике [1, 2, 7, 8].

Клиническая картина ПМС характеризуется большим
разнообразием. У больных часто отмечается раздражитель:
ность, плаксивость, депрессия, обидчивость, агрессивность,
головную боль, отечность лица, голеней, пальцев рук, взду:
тие живота, зуд кожи, нагрубание и болезненность грудных
желез. В некоторых случаях развивается кризовая форма
ПМС. При этом беспокоят повышение артериального давле:
ния, чувство сдавления за грудиной, онемение и похолода:
ние конечностей, сердцебиение при отсутствии изменений
на ЭКГ, озноб, учащение мочеиспускания с окончанием при:
ступа атак [1–3].

В течении ПМС можно выделить три стадии:
1. Компенсированная стадия – появление симптомов в

предменструальный период, с началом менструации симпто:
мы проходят. С годами клиника ПМС не прогрессирует.

2. Субкомпенсированная стадия – с годами тяжесть тече:
ния ПМС прогрессирует, увеличивается длительность, ко:
личество и выраженность симптомов.

3. Декомпенсированная стадия – тяжелое течение ПМС,
«светлые» промежутки постепенно сокращаются.

Диагностика ПМС достаточно трудна. Учитывая, что
специфических симптомов ПМС не существуют, главным
ориентиром при постановке диагноза ПМС является нали:
чие цикличности. При этом вероятность возникновения
ПМС не зависит от устойчивости нервной системы. Соглас:
но установкам Американского национального института
психического здоровья для диагностики ПМС требуется
подтверждение усугубления тяжести симптомов в течение 5
дней перед месячными (примерно на 30% по сравнению с 5:
ю днями последующих месячных). В целом диагностика
ПМС включает регистрацию симптомов обязательно цикли:
ческого характера. Очень важны тщательный сбор анамнеза
(особенно связанный с характером изменений настроения и
жизненными стрессами), соответствующие лабораторные
показатели и дифференциальный диагноз. При психовегета:
тивной форме ПМС необходима консультация невропатоло:
га и психиатра с проведением краниографии и ЭЭГ. 

При отечной форме ПМС следует измерять диурез и ко:
личество выпитой жидкости в течение 3–4 дней в обе фазы
цикла. При боли и нагрубании грудных должно быть прове:
дено УЗИ грудных желез, а при необходимости и маммогра:

фия (в первую фазу менструального цикла – до 9–го дня).
Исследуется и выделительная функция почек с определени:
ем остаточного азота, креатинина и др. При цефалгической
форме ПМС необходима рентгенография турецкого седла и
шейного отдела позвоночника. По показаниям проводится
магнитно:резонансная томография (МРТ), исследование
глазного дна и периферических полей зрения, необходима
консультация окулиста и невропатолога и определение
уровня пролактина в обе фазы цикла. 

При кризовой форме ПМС показано измерение диуреза
и количества выпитой жидкости, контроль артериального
давления (АД), определение уровня пролактина. При повы:
шенном уровне АД проводится дифференциальная диагнос:
тика с феохромоцитомой. В таких случаях исследуется уро:
вень катехоламинов в крови и их метаболитов в моче, а так:
же производятся УЗИ и МРТ надпочечников. Следует учи:
тывать, что в предменструальные дни ухудшается течение
большинства имеющихся хронических заболеваний, что не:
редко ошибочно расценивается как ПМС. Дополнительные
исследования, а также проведение лечения, как при ПМС,
дает возможность уточнить наличие того или иного хрони:
ческого заболевания у данной категории больных. 

Диагноз устанавливают при наличии не менее пяти из
следующих симптомов при обязательном проявлении одно:
го из первых четырех:

1. Эмоциональная лабильность: раздражительность,
плаксивость, быстрая смена настроения.

2. Агрессивное или депрессивное состояние.
3. Чувство тревоги и напряжения.
4. Ухудшение настроения, чувство безысходности.
5. Снижение интереса к обычному укладу жизни.
6. Быстрая утомляемость, слабость.
7. Невозможность сконцентрироваться.
8. Изменение аппетита, склонность к булимии.
9. Сонливость или бессонница.
10. Нагрубание и болезненность грудных желез, голов:

ная боль, отеки, суставная или мышечная боли, прибавка
массы тела.

Окончательный диагноз устанавливается при участии
психиатра и невропатолога при цефалгической и психовеге:
тативной формах, терапевта – при кризовой форме. Кроме
того, дифференциальную диагностику необходимо прово:
дить с маниакально:депрессивным психозом, шизофренией,
эндогенной депрессией, опухолями головного мозга, кризо:
вой формой гипертонической болезни, заболеваниями щи:
товидной железы.

Лечение ПМС – достаточно трудная задача. Несмотря на
широкую распространенность ПМС в терапии этого состоя:
ния до настоящего времени остаются неразрешенными неко:
торые вопросы. Патогенетическая терапия должна сочетать
мероприятия, направленные на наиболее выраженные про:
явления нарушений в гипоталамусе. Рациональная схема ле:
чения включает психотерапию, правильное питание, лечеб:
ную физкультуру, применение транквилизаторов, антидеп:
рессантов, витаминов А, В, С и половых гормонов. Учитывая
ведущую роль гормональных нарушений в развитии этого
симптомокомплекса, для его лечения применяются различ:
ные гормональные препараты. Целью такого лечения явля:
ются блокада овуляции и снятие циклических колебаний
уровней половых стероидов. Вместе с тем у таких больных
часто отмечаются психоэмоциональные и неврологические
проблемы: межличностные, учащаются конфликтные ситуа:
ции в семье, на работе. Нередко снижена самооценка, самоу:
важение, повышается обидчивость, отмечаются случаи поте:
ри работы, аварийные ситуации при вождении транспорта.
Поэтому лечение больных с ПМС следует начинать с психо:
терапии. Больным нужно объяснить необходимость соблю:
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дения режима труда и отдыха, а также некоторые ограниче:
ния в питании. Например, во вторую фазу менструального
цикла рекомендуется ограничить прием кофе, чая, живот:
ных жиров, молока. Приносят пользу занятия физкультурой
и спортом. Благотворное влияние оказывают общий массаж,
а также бальнеотерапия. Медикаментозная терапия включа:
ет назначение психотропных средств в виде антидепрессан:
тов, а также анксиолитических средств [4, 6, 8, 9].

Основными требованиями к медикаментозной терапии
ПМС являются: способность препаратов изменять менстру-
альный цикл, блокируя овуляцию, и их эффективность в от-
ношении наиболее беспокоящего симптома (отеков, мастал-
гии, головной боли, эмоционального дискомфорта). В генезе
подавляющего большинства симптомов лежит увеличение
уровня ПРЛ во 2-й фазе цикла. Циклическая гиперпролакти:
немия является одной из частых причин развития недостаточ:
ности лютеиновой фазы, что связано с отрицательным влия:
нием избытка ПРЛ на процессы овуляции и функцию желто:
го тела. Установлено, что растительные агонисты дофамина,
снижая повышенную секрецию ПРЛ, способны повысить цик:
лическую секрецию прогестерона в лютеиновую фазу цикла,
что способствует нормализации менструального цикла.

Среди многообразия лекарственных растений можно вы:
делить группу способных влиять на эндокринную систему
человека. Попытки лечить растительными препаратами раз:
личные расстройства, связанные с дисбалансом половых
гормонов, привели к интереснейшим открытиям. Одно из
них относится к лекарственному растению Vitex agnus castus
(прутняк обыкновенный, Витекс священный, «монаший пе:
рец», «Авраамово дерево»). Прутняк принадлежит к семей:
ству вербеновых (Verbenaceae). Природный ареал произрас:
тания – Средиземноморье и Крым. Это растение обнаруже:
но также в наиболее теплых районах Азии, Африки и Амери:
ки. Для медицинских целей используются плоды Vitex agnus
castus. Это круглые черно:коричневые сложные ягоды около
3,5 мм в диаметре, четырехсемянные. В них найдены иридо:
иды, флавоноиды и эфирные масла. Экстракт Vitex agnus
castus является основным активным компонентом препарата
Мастодинон. Это комбинированный гомеопатический пре:
парат растительного происхождения, в состав которого вхо:
дят еще 5 растительных гомеопатических компонентов:
Caulophyllum thalictroides (стеблелист василистниковидный),
применяющийся при менструальных расстройствах;
Cyclamen (фиалка альпийская) назначается при головной
боли, нервных и психических расстройствах, а также при
менструальных нарушениях; Ignatia (грудошник горький)
эффективна при нервных расстройствах, назначается при
психовегетативных кризовых, «параритмичных» состояни:
ях; Iris (касатик разноцветный) используется для лечения
мигрени, Lilium tigrinum (тигровая лилия) применяется при
симптомах дисменореи и повышенной раздражительности.

Мастодинон обладает допаминергическим действием,
благодаря чему снижается продукция пролактина аденоги-
пофизом. При этом снижаются только умеренно повышен-
ные уровни пролактина, а уровни в диапазоне нормы не по-
давляются. Более того, применение Мастодинона позволяет
корректировать всплески уровня пролактина, отмечающиеся
у пациенток с латентной («стрессорной») гиперпролактине:
мией. В результате устранения гиперпролактинемии норма:
лизуется продукция гонадотропных гормонов гипофизом,
что, в свою очередь, благотворно влияет на функцию яични:
ков и ведет к устранению гиполютеизма (недостаточности
желтого тела) и, соответственно, связанных с этим нарушений
менструального цикла, и уменьшение симптоматики ПМС.
Мастодинон устраняет основную причину предменструаль:
ного синдрома – гиперпролактинемию. В отличие от эстроге:
нов и других гормонов, пролактин оказывает прямое стиму:

лирующее действие на пролиферативные процессы в грудных
железах, усиливая образование соединительной ткани и вы:
зывая дилатацию молочных протоков. Терапевтический эф:
фект Мастодинона наступает, как правило, через 6 нед.

В экспериментах in vitro показано, что экстракты Vitex
agnus castus, обладающие высоким сродством к D2:эндорфин:
ным рецепторам, ингибируют высвобождение ПРЛ из культу:
ры пролактотрофных клеток гипофиза, и этот эффект нейтра:
лизуется антагонистом дофамина галоперидолом. Раститель:
ные агонисты дофамина (экстракт Vitex agnus castus) лишены
побочных действий, безопасны, что позволяет применять их
длительно. Мастодинон назначают внутрь, с небольшим коли:
чеством жидкости по 30 капель 2 раза в сутки (утром и вече:
ром), без перерыва в период менструации. Капли Мастодино:
на следует разбавлять в небольшом количестве воды. Перед
употреблением флакон следует взбалтывать. Курс лечения
Мастодиноном составляет не менее 3 мес в непрерывном ре:
жиме. Улучшение наступает, как правило, через 6 нед. Паци:
ентка должна быть проинформирована о том, что если после
отмены Мастодинона жалобы появляются вновь, необходимо
проконсультироваться с врачом о продолжении лечения.

Лечение гомеопатическими средствами не исключает ис:
пользование других лекарственных средств. Следует учиты:
вать, что при использовании гомеопатических препаратов
рекомендуется воздерживаться от курения и употребления
алкоголя, в противном случае это может отрицательно вли:
ять на эффективность лечения.

Таким образом, определяющая регулирующая, а не по:
давляющая или замещающая сущность гомеопатической те:
рапии, воздействие на комплексные механизмы саногенеза в
организме делают Мастодинон незаменимым для подавляю:
щего большинства женского населения, особенно подрост:
кового и репродуктивного возрастов. Доказанная высокая
эффективность препарата при ПМС, а также ряде других па:
тологических состояний женского организма, возможность
избежать грозных осложнений полипрагмазии, лекарствен:
ной болезни, что весьма актуально в XXI веке – важные фак:
торы при выборе терапевтической тактики с применением
гомеопатических комплексных препаратов. Их следует реко:
мендовать до назначения гораздо более серьезных, с точки
зрения риска возникновения, побочных эффектов, в частно:
сти, гормональных синтетических средств.
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Проведено комплексне дослідження показників
мікробіоценозу статевих шляхів 119 жінок з ретенційними
кістами яєчників на тлі хронічних запальних захворювань
геніталій, 30 хворих із хронічними запальними захворю-
ваннями органів малого таза і 20 жінок репродуктивного
віку, які не мали гінекологічної патології.
Отримані дані свідчать про те, що в жінок репродуктивного
віку розвиток ретенційних кіст яєчників характеризується
більш глибокими порушеннями мікробіоценозу статевих
шляхів, ніж у разі запальних процесів геніталій: істотним
обсіменінням умовно-патогенною флорою, що супрово-
джується значним зниженням кількості або відсутністю лак-
тобацил і розвитком бактеріального вагінозу. 
Ключові слова: ретенційні кісти яєчників, хронічні запальні
захворювання геніталій, мікробіоценоз статевих шляхів,
умовно�патогенна флора.

Причиною порушення репродуктивного здоров’я жінок
найчастіше стають запальні процеси статевих органів,

зумовлені впливом інфекцій, що передаються статевим шля:
хом (ІПСШ) [5], які посідають одне з чільних місць у струк:
турі гінекологічних захворювань [1]. Дослідження показали,
що в більшості випадків (близько 80%) інфікування має бак:
теріально:вірусний характер [2]. Більшу частину всіх ви:
падків інфекційних захворювань нижнього відділу геніталь:
ного тракту становлять мікст:інфекції, причому в кожної
третьої пацієнтки виявляється сполучення трьох і більше
збудників [3]. Як правило, асоціації інфекцій доповнюються
вірусами (ВПГ:1, ВПГ:2) [6]. Як показали дослідження ос:
танніх років, ретенційні кісти яєчників (РКЯ) спостеріга:
ються на тлі запальних захворювань статевих органів, в
етіології яких провідну роль відіграють хронічні персисту:
ючі вірусні і бактеріальні інфекції [4]. Подальші досліджен:
ня в цьому напрямку представляють як науковий, так і прак:
тичний інтерес.

Мета дослідження – вивчити особливості мікробіоцено:
зу статевих шляхів у жінок із РКЯ на тлі запальних захворю:
вань геніталій.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено комплексне дослідження показників
мікробіоценозу статевих шляхів (піхви та цервікального
каналу) 119 жінок із РКЯ (фолікулярна кіста та кіста жо:
втого тіла яєчника) на тлі хронічних запальних захворю:
вань геніталій (І група), 30 хворих із хронічними запаль:
ними захворюваннями органів малого таза (ХЗЗОМТ)
без наявності ретенційних кіст (ІІ група) та 20 жінок реп:
родуктивного віку, що не мали гінекологічної патології
(ІІІ група). 

Проаналізовано видовий та кількісний склад мікрофло:
ри (згідно з Наказом № 59 МОЗ України від 2003 р.) Посіви
здійснювали методом секторного посіву на щільні поживні

середовища. Ідентифікацію лактобактерій проводили за
морфотінкторіальними та культуральними властивостями.
Кількість мікробних клітин розраховувалась після підраху:
вання колоній та перерахування даних у десяткові логариф:
ми. Діагностику уреаплазмозу та хламідіозу здійснювали
культуральним та люмінесцентним методом (набори
«УреаСкан», «ХламиСкан», Москва). Гарднерельоз діагнос:
тували бактеріоскопічно. 

Вірусологічне дослідження проводилося з метою вияв:
лення специфічних герпетичних антигенів ВПГ:1 та ВПГ:2 у
скрібах з піхви, цервікального каналу методом імунофлуо:
ресценції Кунса в прямій модифікації (РІФ) з використан:
ням типоспецифічного флуоресцентного імуноглобуліну до
ВПГ:1 та ВПГ:2, виробництва НДІ грипу РАМН (СПб). Ви:
користовувались люмінісцентні мікроскопи МЛ:2А,
ЛЮМАМ:ІІ. Результати досліджень оброблялись стандарт:
ними статистичними методами. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У пацієнток із РКЯ виявлено істотну контамінацію ста:
тевого тракту умовно:патогенними мікроорганізмами та ши:
рокий спектр мікрофлори, до якої належали представники
різних видів стафілококів, стрептококів, ентеробактерії та
гриби роду Candida. Аналогічний спектр виявлених мікроор:
ганізмів був і у хворих із ХЗЗОМТ. Якісні показники
мікробіоценозу статевих шляхів у жінок обстежених груп
узагальнені в табл. 1. 

У більшості хворих із РКЯ (І група) були виявлені двох:
та трьохкомпонентні асоціації умовно:патогенних мікроор:
ганізмів – у 82 (68,9±4,2)%.

Найчастіше в жінок І групи виділялись грампозитивні
коки: стафілокок епідермальний (31,9±4,3)%, стафілокок
епідермальний з гемолізом (25,2±4)%, стафілокок ге:
молітичний (15,1±3,3)%, різні види стрептококів
(31,1±3,3)%. У жінок із ХЗЗОМТ із стафілококів найчастіше
висівався епідермальний (30±8,4)%; золотистий та епідер:
мальний з гемолізом, на відміну від хворих із РКЯ, виявля:
лись з однаковою частотою.

Разом з тим, на тлі відсутності різниці в якісному складі
виділеної умовно:патогенної мікрофлори у пацієнток І та ІІ
груп частота виявлення представників деяких видових груп
мікрофлори достовірно відрізнялася. Так, стрептокок :ге:
молітичний був виділений у (18,5±3,6)% хворих І групи, тоді
як у представниць ІІ групи – лише у (6,7±4,6)% (р<0,05).
Проте не спостерігалось достовірних відмінностей частоти
виявлення представників кожного виду мікроорганізмів між
пацієнтками цих двох груп.

Із представників ентеробактерій, виділених із статевого
тракту жінок обох груп, не було виявлено достовірних
відмінностей в якісних показниках: у хворих із РКЯ –
(26,1±2,9)%, а у хворих із ХЗЗОМТ – (36,7±5,2)%. 

Îñîáëèâîñò³ ì³êðîá³îöåíîçó ñòàòåâèõ øëÿõ³â 
ó æ³íîê ðåïðîäóêòèâíîãî â³êó ç ðåòåíö³éíèìè
ê³ñòàìè ÿº÷íèê³â íà òë³ õðîí³÷íèõ çàïàëüíèõ
çàõâîðþâàíü ãåí³òàë³é
Н.Є. Горбань

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології АМН України», м. Київ
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Обсіменіння статевих шляхів грибами роду Candida та
гарднерелами сягало значних рівнів у хворих обох груп –
майже у третини пацієнток із РКЯ та майже у чверті – із
ХЗЗОМТ: у пацієнток І групи у (33,6±4,3)% та у
(31,9±4,3)%; у хворих ІІ групи у (26,7±8,1)% та у (23,3±7,7)%
відповідно. 

Установлено, що представники нормальної мікрофлори –
лактобактерії – були виявлені лише у (5,9±2,2)% пацієнток
із РКЯ, що було достовірно нижче (р<0,05), ніж у хворих із
ХЗЗОМТ, – у (23,3±7,7)%, тоді як у групі здорових жінок
лактобактерії були виявлені у (70±6,7)%.

З метою проведення більш поглибленого аналізу стану
мікробіоценозу статевих шляхів жінок обстежених груп па:
ралельно з визначенням якісних показників було проведено
вивчення кількісного складу мікрофлори статевого тракту
(табл. 2). 

Як видно із представлених у табл. 2 даних, за відсутності
відмінностей в якісному складі виділеної умовно:патогенної
мікрофлори у обстежених хворих кількісні показники мали
певні особливості. 

Так, у хворих за наявності РКЯ спостерігалися більш ви:
сокі титри представників групи грампозитивної кокової

Òàáëèöÿ 1
ßê³ñí³ ïîêàçíèêè ì³êðîá³îöåíîçó ñòàòåâèõ øëÿõ³â ó õâîðèõ ³ç ÐÊß, ÕÇÇÎÌÒ òà çäîðîâèõ æ³íîê, àáñ.÷. (Ì±m)%

Примітки: * – різниця між показниками в І і ІІ групах достовірна (р<0,05);  # – різниця між показниками в І і ІІІ групах достовірна (р<0,05); 
° – різниця між показниками в ІІ і ІІІ групах достовірна (р<0,05).

Мікроорганізми

Групи обстежених жінок

З ретенційними кістами

яєчників, n=119

З хронічними запальними захворюваннями

органів малого таза, n=30

Здорові,

n=20

Стафілокок золотистий 7 (5,9±2,2) # 4 (13,3±6,2) ° Не виявлено

Стафілокок епідермальний 38 (31,9±4,3) 9 (30±8,4) 4 (20±8,9)

Стафілокок епідермальний з
гемолізом

30 (25,2±4) # 4 (13,3±6,2) 2 (10±6,7)

Стафілокок гемолітичний 18 (15,1±3,3) # 3 (10±5,5) 1 (5±4,9)

Стрептокок зеленявий 15 (12,6±3) # 5 (16,7±6,8) ° Не виявлено

Стрептокок <гемолітичний 22 (18,5±3,6) * # 2 (6,7±4,6) ° Не виявлено

Клебсієла 4 (3,4±1,7) # 3 (10±5,5) ° Не виявлено

Кишкова паличка 20 (16,8±3,4) # 6 (20±5,6) ° 1 (5±4,9)

Кишкова паличка з гемолізом 7 (5,9±2,2) 2 (6,7±4,6) 1 (5±4,9)

Коринебактерії 13 (10,9±2,9) 5 (16,7±6,8) 1 (5±4,9)

Гриби роду Candida 40 (33,6±4,3) # 8 (26,7±8,1) ° 1 (5±4,9)

Гарднерела 38 (31,9±4,3) # 7 (23,3±7,7) 2 (10±6,7)

Лактобактерії 7 (5,9±2,2) * # 7 (23,3±7,7) ° 14 (70±6,7)

Мікроорганізми

Групи обстежених жінок

З ретенційними

кістами яєчників, n=83

З хронічними запальними захворюваннями

органів малого таза, n=30

Здорові,

n=20

Стафілокок золотистий (5,8±0,04) (4,1±0,03) * Не виявлено

Стафілокок епідермальний (4,2±0,03) (4,0±0,02) * (3,1±0,04) #°

Стафілокок епідермальний з
гемолізом

(5,3±0,07) (5,3±0,04) (3,3±0,03) #°

Стафілокок гемолітичний (5,8±0,05) (5,1±0,04) * (2,2±0,06) #°

Стрептокок зеленявий (4,2±0,02) (4,3±0,05) Не виявлено

Стрептокок <гемолітичний (4,2±0,06) (4,1±0,03) Не виявлено

Клебсієла (4,2±0,06) (4,0±0,05) * Не виявлено

Кишкова паличка (4,1±0,04) (4,6±0,03) * (3,4±0,04) #°

Кишкова паличка з гемолізом (4,9±0,07) (4,1±0,02) * (3,2±0,03) #°

Коринебактерії (4,0±0,03) (4,2±0,05) * (3,5±0,04) #°

Гриби роду Candida (4,9±0,04) (4,2±0,02) * (2,0±0,04) #°

Лактобактерії (3,2±0,07) (3,5±0,05) * (6,3±0,02) #°

Примітки: *– різниця між показниками в І і ІІ групах достовірна (р<0,05);  #– різниця між показниками в І і ІІІ групах достовірна (р<0,05);
°– різниця між показниками в ІІ і ІІІ групах достовірна (р<0,05).

Òàáëèöÿ 2
Ê³ëüê³ñí³ ïîêàçíèêè ì³êðîá³îöåíîçó ñòàòåâèõ øëÿõ³â ó õâîðèõ ³ç ÐÊß, ÕÇÇÎÌÒ òà çäîðîâèõ æ³íîê, lg ÊÓÎ/ìë
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флори: стафілокок золотистий – (5,8±0,04) lg КУО/мл про:
ти (4,1±0,03) lg КУО/мл у пацієнток ІІ групи (р<0,05);
стафілокок гемолітичний – (5,8±0,05) lg КУО/мл у хворих з
РКЯ та (5,1±0,04) lg КУО/мл у жінок із ХЗЗОМТ (р<0,05)
та стафілокок епідермальний – (4,2±0,03) проти (4±0,02) lg
КУО/мл відповідно (р<0,05). 

Проте необхідно відзначити, що для деяких видів мікро:
організмів кількісні показники істотно не відрізнялись:
стафілокок епідермальний з гемолізом – (5,3±0,07) lg
КУО/мл у І групі проти (5,3±0,04) lg КУО/мл у ІІ групі
(р>0,05); стрептокок зеленявий – (4,2±0,02) lg КУО/мл та
(4,3±0,05) lg КУО/мл відповідно (р>0,05); стрептокок :ге:
молітичний – (4,2±0,06) lg КУО/мл у І групі та (4,1±0,03) lg
КУО/мл у ІІ групі (р>0,05)), але всі вони перевищували
діагностично значущі рівні. 

Під час аналізу показників кількісного складу ентеробак:
терій встановлені аналогічні співвідношення між представ:
никами окремих видів. Так, у хворих із РКЯ спостерігалось
достовірне їх перевищення порівняно з групою хворих із
ХЗЗОМТ: кишкова паличка з гемолізом – (4,9±0,07) lg
КУО/мл проти (4,1±0,02) lg КУО/мл (р<0,05) та клебсієли
(4,2±0,06) lg КУО/мл проти (4±0,05) lg КУО/мл (р<0,05) і
достовірно нижчий рівень показника кишкової палочки:
(4,1±0,04) lg КУО/мл – у хворих із РКЯ і (4,6±0,03) lg
КУО/мл у ІІ групі (р<0,05).

Установлено високе обсіменіння статевого тракту гриба:
ми роду Candida у пацієнток обох груп. Більш значущі по:
казники виявлено в групі хворих із РКЯ: (4,9±0,04) lg
КУО/мл – у хворих з РКЯ та (4,2±0,02) lg КУО/мл – у
пацієнток із ХЗЗОМТ (р<0,05); у здорових жінок –
(2,0±0,04) lg КУО/мл (р<0,05).

Титри нормальної мікрофлори – лактобактерій – у хво:
рих обох груп ((3,2±0,07) lg КУО/мл та (3,5±0,05) lg
КУО/мл відповідно) були різко знижені порівняно із здоро:
вими жінками – (6,3±0,02) lg КУО/мл (р<0,05).

З метою проведення комплексної оцінки мікробіоценозу
статевих шляхів в обстежених групах жінок були паралель:
но вивчені особливості представництва збудників ІПСШ
(хламідії, мікоплазми, уреаплазми, ГВІ) (мал. 1).

Дослідження показали, що хламідійна інфекція спос:
терігалася з однаковою частотою як у хворих із РКЯ, так і за
наявності тільки хронічного запального процесу. Так,
хламідії були висіяні у 36 хворих І групи (30,3±4,2)% та у
9 (30±8,4)% пацієнток ІІ групи (р>0,05).

Мікоплазми були виявлені у 34 жінок із 119 з РКЯ
(28,6±4,1)% та у 8 із 30 пацієнток ІІ групи (26,7±8,1)%
(р>0,05). 

Не встановлено достовірних відмінностей частоти вияв:
лення збудника уреаплазми у пацієнток І групи – (33 із 119,
тобто (27,7±4,1)%) від аналогічного показника у жінок ІІ
групи – 7 із 30, тобто (23,3±7,7)% (р>0,05). У групі здорових
жінок не виявлено ІПСШ.

Під час проведення досліджень на наявність герпесвірус:
ної інфекції 1:го та 2:го типів, нами встановлено інфікуван:
ня цими типами вірусу у значної кількості як хворих, так і
здорових жінок. 

Так, у пацієнток із РКЯ на тлі хронічних запальних про:
цесів інфікування вірусом простого герпесу досягало
(17,6±3,5)% – у 21 хворої, а генітальний герпес виявлено у 57
хворих, що становило (47,9±4,6)%.

У жінок ІІ групи ураження герпесом 1:го типу сягали
(23,3±7,7)% – у 7 хворих, а герпетична інфекція 2:го типу ви:
явлена в 17 із 30 пацієнток – (56,7±6,7)%.

Звертає на себе увагу факт високого інфікування про:
стим (20±8,9)% та генітальним герпесом (35±10,7)% у жінок
контрольної групи, які вважали себе здоровими і не знали
про наявність генітального герпесу. Отримані дані підтверд:
жують результати досліджень як вітчизняних, так і закор:
донних авторів про достатньо високу інфікованість простим
та генітальним герпесом та високу їх поширеність як серед
практично здорових жінок, так і серед хворих. 

ВИСНОВКИ

1. У жінок репродуктивного віку розвиток РКЯ характе:
ризується більш глибокими порушеннями мікробіоценозу
статевих шляхів, ніж у разі запальних процесів геніталій.
Для них характерними є значне обсіменіння асоціаціями
різних видів умовно:патогенної флори (стафілокок епідер:
мальний (31,9±4,3)%, стафілокок епідермальний з гемолізом
(25,2±4,0)%, стрептокок :гемолітичний (18,5±3,6)%, киш:
кова паличка (16,8±3,4)%, гриби роду Candida: (33,6±4,3)%),
рівень інфікування якими знаходиться в межах діагностично
значущих показників, що супроводжується значним зни:
женням або відсутністю лактобацил – (5,9±2,2)% та розвит:
ком бактеріального вагінозу – (31,9±4,3)%.

2. На підставі проведених досліджень установлено, що
асоціативні форми контамінації характеризувались наявністю
хламідіозу у (30,3±4,2)%, мікоплазмозу – у (28,6±4,1)% та уре:
аплазмозу – у (27,7±4,1)%, що свідчить про значну роль ІПСШ
у виникненні запальних процесів геніталій. Порушення
мікробіоценозу статевих шляхів жінок із РКЯ супроводжу:
ються високим рівнем інфікування як вірусом простого герпе:
су (17,6±3,5)%, так і генітального – (47,9±4,6)%. 

Особенности микробиоценоза половых путей у

женщин репродуктивного возраста с ретенционными

кистами яичников на фоне хронических

воспалительных заболеваний гениталий

Н.Е. Горбань

Проведено комплексное исследование показателей микробиоце:
ноза половых путей 119 женщин с ретенционными кистами яич:
ников на фоне хронических воспалительных заболеваний генита:
лий, 30 больных с хроническими воспалительными заболевания:
ми органов малого таза и 20 женщин репродуктивного возраста, не
имевших гинекологической патологии.
Полученные данные свидетельствуют о том, что у женщин репро:
дуктивного возраста развитие ретенционных кист яичников ха:
рактеризуется более глубокими нарушениями микробиоценоза
половых путей, чем при воспалительных процессах гениталий: су:
щественным обсеменением условно:патогенной флорой, что со:
провождается значительным снижением количества или отсут:
ствием лактобацилл и развитием бактериального вагиноза.
Ключевые слова: ретенционные кисты яичников, хронические вос�
палительные заболевания гениталий, микробиоценоз половых пу�
тей, условно�патогенная флора.
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Features of the genital tract microbiocaenosis in

women of reproductive age with ovarian retention cyst

with chronic inflammatory diseases of the genitals

N.E. Gorban

Produced a comprehensive study of indicators of reproductive tract
microbiocaenosis of 119 women with ovarian retention cyst with
chronic inflammatory diseases of the genitalia, of 30 patients with
chronic inflammatory diseases of the pelvic organs, 20 women of
reproductive age who had no gynecological pathology.
The data obtained suggest that in women of reproductive age the
development of ovarian retention cysts characterized by deeper micro:
biocaenosis disorders of genital tract than in inflammatory processes
genitalia: an essential colonization of conditionally pathogenic flora,
accompanied by a significant decrease in the number or absence of lac:
tobacilli and the development of bacterial vaginosis. 
Key words: retention cysts of ovaries, chronic inflammatory diseases of the
genitals, genital tract microbiocaenosis, conditionally pathogenic flora.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

ХОТИТЕ СТАТЬ СЧАСТЛИВЫМ � УЛЫБАЙТЕСЬ 
Стать счастливым поможет

искренняя улыбка, вызванная
позитивными мыслями, счи<
тают исследователи из Уни<
верситета бизнеса штата Ми<
чиган в США. По их мнению,
фальшивая улыбка ухудшает
настроение и работоспособ<
ность, а искренняя, наоборот,
улучшает и то, и другое.

Нередко при работе с кли<
ентами от специалиста тре<
буется постоянная улыбка на
лице, но эта практика приво<
дит к эмоциональному исто<
щению и, в конце концов, не<
гативно сказывается на каче<
стве работы. Для того, чтобы
проверить, как влияет на ра<

ботоспособность улыбка,
специалисты выбрали группу
водителей автобусов, за ко<
торыми наблюдали в течение
двух недель. 

Часть добровольцев долж<
на была улыбаться "дежур<
ной" улыбкой, вторая < посто<
янно размышлять о приятных
вещах или вспоминать что<то
позитивное, чтобы улыбать<
ся. Как выяснилось, неис<
кренняя улыбка хуже всего
действует на женщин < они
расстроились и стали хуже
работать быстрее, чем муж<
чины в той же ситуации. И, на<
оборот, искренняя улыбка
действует на женское само<

чувствие быстрее и лучше,
чем на мужское.

По мнению авторов иссле<
дования, этот эффект вызван
тем, что женские эмоции все<
гда более интенсивны, и лю<
бая фальшь в них вызывает у
представительниц женского
пола внутренний конфликт,
приводящий к ухудшению са<
мочувствия. Тем не менее
ученые считают, что принцип
"думать о хорошем" поможет
улучшить настроение и рабо<
тоспособность хотя бы на не<
сколько часов и мужчинам, и
женщинам.

medkarta.com
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Стаття присвячена проблемі вибору гормонального конт-
рацептиву в жінок з метаболічним синдромом (МС). Із ши-
рокого спектра протизаплідних пігулок найбільш обґрунто-
ваним за впливом на різні ланки патогенезу МС є препара-
ти дроспіренон/30ЕЕ та дроспіренон/20ЕЕ. Вони можуть
застосовуватись не тільки з контрацептивною метою, але і
як засіб метаболічного контролю, адже дроспіренон чи-
нить антиандрогенну, гіполіпідемічну й антигіпертензивну
дію, не знижуючи чутливості тканин до інсуліну. Важли-
вим досягненням для пацієнток з МС стало створення кон-
трацептиву, що містить дроспіренон/20ЕЕ у комбінації з
0,451 мг Метафоліну (природного метаболіту фолієвої кис-
лоти). За наявності МС у жінок репродуктивного віку за-
стосування фолатів показане не тільки для зменшення ри-
зику вад розвитку плода в разі вагітності, що розвинеться
після відміни препарату, але й з метою профілактики
кардіоваскулярних захворювань внаслідок атерогенного
впливу гіпергомоцистеїнемії фолієводефіцитного генезу. 
Ключові слова: метаболічний синдром, гормональна контра�
цепція, дроспіренон, фолати.

Метаболічний синдром (МС) є поєднанням п’яти
кардіоваскулярних і метаболічних ознак: збільшеного

обводу талії, підвищених рівнів інсуліну, тригліцеридів та
артеріального тиску, а також зниженого рівня ліпопротеїдів
високої щільності [7, 10]. Частота захворюваності на МС
стрімко зростає в усьому світі, при чому в жінок репродук:
тивного віку МС пов’язується із двома нозологіями – синд:
ромом полікістозних яєчників (СПКЯ) та гестаційним цук:
ровим діабетом. 

Невід’ємною частиною сучасного суспільства є вільний
вибір часу реалізації репродуктивної функції. Застосування
нових методів контрацепції дає можливості для досягнення
максимальної ефективності, запобігання побічних ефектів, а
також зручності і частоти прийому, проте рішення про вибір
методу потребує індивідуального підходу.

Молоді жінки з ознаками МС особливо потребують без:
печного та ефективного методу контрацепції, адже незапла:
нована вагітність може поставити під високий ризик здо:
ров’я як матері, так і дитини.

За літературними даними, жінки з ожирінням, а також
жінки, які хворіють на цукровий діабет, значно рідше корис:
туються гормональними контрацептивами, ніж загальна по:
пуляція жінок [17]. Можливо, це є наслідком надмірної на:
стороженості лікарів:гінекологів стосовно виникнення
побічних ефектів у разі прийому протизаплідних пігулок
жінками із зазначеною патологією. Тому необхідно відзна:
чити, що сучасні види гормональних контрацептивів не
тільки безпечні, але і надають цілу низку неконтрацептив:
них терапевтичних переваг. Більше того, у жінок з МС гор:
мональна контрацепція повинна бути невід’ємною частиною
метаболічного контролю і передгравідарної підготовки.

Найбільш фізіологічним (ВОЗ, 2004) є застосування
гормональних комбінованих оральних контрацептивів
(КОК). Домінантним механізмом їх дії вважається виклю:
чення овуляції. Як естрогени, так і гестагени, незалежно
один від одного, мають здатність пригнічувати виділення
фолікулостимулюючого (ФСГ) та лютеїнізуючого (ЛГ) гор:

монів. А комбінація двох стероїдів створює синергічний
ефект, що значно підвищує їх антигонадотропну і відповідно –
овуляторно:інгібуючу дію. Поряд з цим КОК змінюють кон:
систенцію цервікального слизу, впливають на якість ендо:
метрія та змінюють перистальтику маткових труб [1, 8].

За останні 40 років відбулося значне зменшення дози
статевих стероїдів. До 1992 р. естрогенний компонент ораль:
них контрацептивів складався як із етинілестрадіолу, так і з
местранолу. Наразі в усіх пігулках, що містять 35 і менше
мікрограм естрогенів, до останніх років використовувався
етинілестрадіол. А необхідність диференційованого підходу
до вибору конкретного препарату зумовлюється гестаген:
ним компонентом. Найбільш сучасним доповненням до гру:
пи прогестинів є створення дроспіренону [5, 6, 9].

Із широкого спектра сучасних гормональних контрацеп:
тивів найбільш ефективними за дією на різні ланки патоге:
незу МС є КОК, до складу яких входить дросперінон, а саме
препарати, що містять 3 мг дроспіренону і 30 мкг або 20 мкг
етинілестрадіолу (дроспіренон/30ЕЕ та дроспіренон/20ЕЕ у
режимі 24+4). Зазначений гестагенний компонент препара:
ту являє собою прогестин нового покоління, що структурно
подібний до альфа:спіронолактону (мал. 1) і має прогеста:
генну, антиандрогенну і антимінералокортикоїдну дію [12,
15]. Це дозволяє йому здійснювати ефекти, дуже близькі за
біологічними властивостями до ендогенного прогестерону. 

Враховуючи те, що жінки з МС часто страждають на
ожиріння, можна було б ставити під сумнів контрацептивну
надійність та властивість даного КОК контролювати менстру:
альний цикл. Адже наявність надлишкової жирової тканини
може змінювати фармакокінетику ліків, призводячи до зни:
ження сироваткових рівнів стероїдних контрацептивів та,
відповідно, до зниження їх ефективності. Проте результати
досліджень S.О. Skouby, проведених з цього приводу у вересні
2010 р., свідчать про високу надійність препарату дроспіре:
нон/30ЕЕ в плані попередження небажаної вагітності в жінок
з ожирінням, МС та цукровим діабетом [17].

Враховучи наявність тісного патогенетичного зв’язку між
МС та СПКЯ у жінок репродуктивного віку (AACE, 2002), за:
стосування дроспіренону цілком обґрунтовано завдяки його
специфічній антиандрогенній активності (мал. 2). Синтез ста:
тевих стероїдів в організмі жінки відбувається таким чином. У
відповідь на стимуляцію ЛГ у тека:клітинах яєчника із холес:
терину утворюються андрогени – андростендіон (основний
андроген яєчників) і тестостерон, що під дією ФСГ у грануль:

Ñó÷àñí³ ï³äõîäè äî âèáîðó êîíòðàöåïö³¿ â æ³íîê
ç ìåòàáîë³÷íèì ñèíäðîìîì
Т.Ф. Татарчук, Н.Ю. Касьянчук, І.М. Капшук 

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології», м. Київ

Ìàë. 1. Äðîñï³ðåíîí – ïîõ³äíå ñï³ðîíîëàêòîíó (ñòðóêòóðí³
ôîðìóëè)
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озних клітинах ароматизуються в естрогени – естрон. Зрос:
тання концентрації естрадіолу за механизмом негативного
зворотного зв’язку призводить до зменшення секреції ФСГ, а
за механизмом позитивного зворотного зв’язку – до підви:
щення продукції ЛГ. Лютропін стимулює продукцію андро:
генів тека:клітинами, причому більша частина тестостерону
під дією ферменту 5 :редуктази I типу переходить у найбільш
активний метаболіт – дигідротестостерон [2, 6, 8]. 

За наявності МС, що часто супроводжується надмірною
масою тіла, збільшується периферична конверсія андрогенів
в естрогени у печінці і жировій тканині [7]. Високі рівні ест:
рогенів, передусім естрону, призводять до гіперсен:
сибілізації гонадотрофів до гонадотропін:рилізинг:гормону
(ГнРГ). У той же час під впливом естрону збільшується про:
дукція гіпоталамусом ГнРГ, змінюється амплітуда і частота
імпульсів його секреції. На цьому тлі посилюється синтез
аденогіпофізом ЛГ, порушується відношення ЛГ/ФСГ, ви:
никає відносна недостатність ФСГ. Це сприяє збільшенню

продукції андрогенів тека:клітинами і їх гіперплазії. Віднос:
но низька концентрація ФСГ зумовлює зниження актив:
ності ФСГ:залежної ароматази, що призводить до втрати
спроможності гранульозних клітин ароматизувати андроге:
ни в естрогени. Гіперандрогенія протидіє нормальному зрос:
танню фолікулів, сприяючи формуванню атрезії, що, у свою
чергу, ще більше інгібує секрецію ФСГ [10]. 

З іншого боку, гіперінсулінемія, властива патогенезу
МС, незалежно від інших чинників, теж призводить до
збільшення продукції ЛГ у гіпофізі і до підвищення чутли:
вості тека:клітин яєчників до нього. Надлишкові концент:
рації інсуліну сприяють також зниженню продукції гло:
буліну, що зв’язує статеві стероїди, теж підвищуючи сиро:
ватковий рівень вільного тестостерону [20]. Зрозуміло, що
сукупність цих явищ суттєво збільшує андрогенію в
пацієнток з МС [6, 9, 20], призводячи до гіперпроліфератив:
них процесів в ендометрії та до підвищеного ризику серцево:
судинних хвороб (мал. 3) [16]. 

Ìàë. 2. Ìåõàí³çì àíòèàíäðîãåííî¿ ä³¿ äðîñï³ðåíîíó
- ãàëüì³âíèé âïëèâ; - ñòèìóëþþ÷èé âïëèâ;

-  ÃÇÑÃ – ãëîáóë³í, ùî çâ’ÿçóº ñòàòåâ³ ãîðìîíè

Ìàë. 3. Ïàòîãåíåòè÷í³ ìåõàí³çìè âïëèâó ã³ïåðàíäðîãåí³¿ ³ ³íñóë³íîðåçèñòåíòíîñò³ íà ðîçâèòîê êàðä³îâàñêóëÿðíèõ 
çàõâîðþâàíü (Ðîçðîáëåíî íà ï³äñòàâ³ äàíèõ L. Judith et al., 2006; R. Pasquali, 2006; S.M. Grundy,2004; Â.Ï. Ñìåòíèê,2007; 
E. Ainy et al., 2007; M. Yu et al., 2009, ³ âëàñíîãî äîñâ³äó)
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Відомо [7], що оральні контрацептиви чинять дозо:за:
лежний ефект на кров’яний тиск. У разі прийому пігулок
з високими дозами естрогенів приблизно у 5% пацієнток
[3, 18] спостерігалися гіпертонічні кризи. Вважається, що
артеріальний тиск підвищується вторинно на тлі спричи:
неної естрогенами активації ренін:ангіотензин:альдосте:
ронової системи у сприйнятливих пацієнток. Не зважаю:
чи на те що сучасні низькодозовані контрацептиви вже
справляють мінімальний ефект на артеріальний тиск,
існує безумовна необхідність уважного вибору гестаген:
ного компонента, враховуючи його вплив на тиск, особли:
во в жінок з МС. 

Слід зазначити, що естрадіол і його синтетичні аналоги
посилюють мінералокортикоїдну активність кори наднир:
ників, одночасно збільшуючи синтез ангіотензиногену.
Ендогенний прогестерон, завдяки своїй антимінералокор:
тикоидній дії, компенсує натрій:зберігальний ефект альдо:
стерону і стабілізує стан ренін:ангіотензин:альдостероно:
вої системи [9]. Жінки з МС мають усі показання для за:
стосування КОК з прогестином, який, аналогічно природ:
ному прогестерону, може чинити антимінералокорти:
коїдний вплив. Цим вимогам також відповідає препарат
Ярина, який має здатність блокувати рецептори альдосте:
рону [5, 15], не тільки не підвищуючи артеріальний тиск,
але й здійснюючи помірний антигіпертензивний вплив. 

Досить часто перед лікарями:гінекологами постає пи:
тання про ризики застосування гормональних контрацеп:
тивів у жінок з МС, адже донедавна потенційний вплив
протизаплідних пігулок на рівень кардіоваскулярних за:
хворювань вважався досить високим. Дослідженнями ос:
танніх років доведено [12, 19], що застосування оральних
контрацептивів не підвищує ризику атеросклерозу, навіть
при тому, що андрогени та деякі прогестини дійсно можуть
збільшувати сироваткову концентрацію ліпопротеїдів
низької щільності та знижувати рівень ліпопротеїдів висо:
кої щільності. За сучасними даними [20], у поодиноких ви:
падках виникнення інфаркту міокарда у здорових
пацієнток, які приймали гормональні пігулки, виявлялась
переважно тромботична, а не атеросклеротична етіологія. 

Взагалі ризик розвитку хвороб серцево:судинної сис:
теми визначається способом життя та звичками жінки
значно більше, ніж прийомом оральних контрацептивів.
На жаль, жінки з компонентами МС часто малорухливі,
мають надмірну масу тіла, палять, страждають на пору:
шення обміну вуглеводів і гіперхолестеринемію, що безпо:
середньо ставить їх під підвищений ризик кардіоваскуляр:
них захворювань. Тому в плані застосування гормональної
контрацепції в пацієнток з МС не можна залишити поза

увагою можливість вибору такого препарату, прогестин:
ний компонент якого чинив би сприятливий вплив на ме:
таболізм ліпідів. Дослідженнями S. Taneepanichskul,
V. Phupong [19] показано суттєве зниження рівня ліпопро:
теїдів низької щільності і збільшення концентрації ліпо:
протеїдів високої щільності після 6 циклів прийому проти:
заплідних пігулок дроспіренон/ЕЕ30. Це дало можливість
передбачити наявність ще й потенційної кардіопротектор:
ної дії цього контрацептиву, що має безсумнівні переваги в
жінок з МС. 

Лікарі:гінекологи застережливо ставляться до призна:
чення оральних контрацептивів жінкам з МС ще й через
загальновідому [17] властивість етинілестрадіолу знижу:
вати чутливість тканин до інсуліну. Адже відома роль
інсулінорезистентності в погіршенні репродуктивного здо:
ров’я та в генезі діабету ІІ типу й гіпертонічної хвороби
[16, 17]. Проте варто зазначити, що дослідження останніх
років [19] демонструють відсутність негативного впливу
на чутливість до інсуліну контрацептивів з прогестинами
антиандрогенної спрямованості. F. Fruzzetti, D. Perini [9]
довели, що застосування мікродозованого контрацептиву
дроспіренон/20ЕЕ (Джаз) не шкодить метаболізму вугле:
водів, діючи нейтрально на чутливість до інсуліну. Також
науковцями встановлено позитивні зміни ліпідного
профілю на тлі застосування дроспіренону, що ще раз
підтверджує наявність у нього антиатерогенного ефекту.

Отже, застосування низько: та мікродозованих гормо:
нальних протизаплідних пігулок, що містять дроспіренон,
у жінок з МС має вагоме поліетіологічне терапевтичне
обґрунтування.

У публікаціях останніх років широко обговорюється
доцільність застосування фолієвої кислоти в жінок з кри:
теріями МС з метою профілактики артеріальної гіпер:
тензії і атеросклерозу, що виникає на тлі гіпергомоцис:
теїнемії. Відомо, що дефіцит фолатів призводить до нако:
пичення гомоцистеїну в клітинах і до підвищення його за:
гального рівня в плазмі крові [3]. Накопичуючись в ор:
ганізмі, гомоцистеїн атакує артеріальну інтиму, вкриту ен:
дотелієм. На ушкоджені ділянки ендотелію осаджуються
холестерин і кальцій, призводячи до утворення атероскле:
ротичних бляшок. Доведено [13, 18], що підвищення рівня
гомоцистеїну в крові на 5 мкмоль/л збільшує ризик атеро:
склеротичного ураження судин на 80% у жінок і на 60% –
у чоловіків. 

Наразі набуває значення визначення і аналіз мутацій у ге:
нах фолатного цикла: метилентетрагідрофолатредуктази
(MTHFR), метіонінсинтази редуктази (MTRR) і метіонин:
синтази (MTR) (мал. 4). Поліморфізм зазначених генів

Ìàë. 4. Ôîëàòíèé öèêë ³ öèêë ãîìîöèñòå¿íó-ìåò³îí³íó
MTHFR – ìåòèëåíòåòðàã³äðîôîëàòðåäóêòàçà; MTRR – ìåò³îí³íñèíòàçà ðåäóêòàçà, MTR – ìåò³îíèíñèíòàçà; ÒÃÔ – òåòðàã³äðîôîëàò; 
SAM – S-àäåíîçèëìåò³îí³í; Â6 – â³òàì³í Â6; Â12 – â³òàì³í Â12.
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пов’язаний зі зниженням рівня фолатів і розвитком вітамін:
дефіцитного стану за фолієвою кислотою. Наявність мутацій у
генах MTHFR, MTRR і MTR дозволяє визначити схильність
до розвитку гіпергомоцистеїнемії і, відповідно, до ризику роз:
витку МС та захворювань серцево:судинної системи. Крім то:
го, відомо, що в жінок, які планують вагітність, мутації в генах
фолатного циклу можуть призводити до безплідності
внаслідок дефектів імплантації зародка [4, 11, 21].

Якщо зазначені мутації виникають під час вагітності,
суттєво зростає вірогідність плацентарної недостатності, не:
виношування, пізніх гестозів унаслідок гомоцистеїн:залеж:
ної генералізованої мікроангіопатії [11, 14]. З клінічної точ:
ки зору, виявлення таких мутацій є безпосереднім показан:
ням для призначення курсу фолієвої кислоти. 

Тобто, завдяки прогресу в розвитку молекулярної
біології і генетики, недостатність фолієвої кислоти набуває
більш широкого значення для лікарів:клініцистів, ніж вва:
жалось раніше. Особливе значення має визначення рівня го:
моцистеїну й аналіз генів фолатного циклу в жінок з МС.
Адже вони значно більше, ніж загальна популяція жінок,
схильні до таких кардіоваскулярних захворювань, як атеро:
склероз, артеріальна гіпертензія та ішемічна хвороба серця,
внаслідок особливостей патогенезу МС:хіперхолестери:
немії, дисліпідемії та інсулінорезистентності (мал. 5) [10].

Створення КОК з можливістю підвищення сироватково:
го рівня фолатів (дроспіренону/20ЕЕ у комбінації з Мета:
фоліном – 0,451 мг левомефолату кальцію, зі стабільною
формою природного фолату) стало не тільки важливою
подією у розвитку гормональної контрацепції у світі, але й
вагомим досягненням для підвищення якості життя
пацієнток з МС. Адже спричинена недостатністю фолієвої
кислоти гіпергомоцистеїнемія в жінок з МС може ще більше
підвищити існуючий високий ризик розвитку хвороб серце:
во:судинної системи. Тому призначення дроспіренону/20ЕЕ
у поєднанні з Метафоліном пацієнткам з компонентами МС
може дозволити не тільки попередити незаплановану
вагітність і, відповідно, знизити антиандрогенний,
гіполіпідемічний і антигіпертензивний ефекти, але й по:
тенційно знизити ризик утворення вад розвитку плода під
час вагітності, що настане після відміни препарату, і
профілактувати атерогенний вплив гіпергомоцистеїнемії
фолієводефіцитного генезу.

ВИСНОВКИ

Сучасні види КОК мають властивість чинити неконт:
рацептивні терапевтичні ефекти. Тому в жінок з МС гор:
мональна контрацепція має бути не тільки невід’ємною ча:
стиною преконцептуальної підготовки, але й застосовува:
тися для метаболічного контролю. Із широкого спектра
КОКів найбільш обґрунтованим за впливом на різні ланки
патогенезу МС є дроспіренон/30ЕЕ або дроспіре:
нон/20ЕЕ, що застосовується в режимі 24+4 завдяки анти:
андрогенній, гіполіпідемічній і антигіпертензивній дії, а
також внаслідок відсутності ефекту посилення інсуліноре:
зистентності в його прогестинного компонента. Слід за:
значити, що в жінок з МС застосування фолатів показане
не тільки для зменшення ризику вад розвитку плода в разі
майбутньої вагітності, але й з метою профілактики атеро:
генного впливу гіпергомоцистеїнемії фолієводефіцитного
генезу. Адже за наявності МС спостерігається суттєве
збільшення вірогідності виникнення кардіоваскулярних
захворювань дисліпідемічного і гіперінсулінемічного гене:
зу. Саме на попередження цих ускладнень, поряд з контра:
цептивною дією, спрямовані КОК, що містять дроспіре:
нон/20ЕЕ у комбінації з 0,451 мг левомефолату кальцію –
природним метаболітом фолієвої кислоти.

Современные подходы к выбору контрацепции у

женщин с метаболическим синдромом

Т.Ф. Татарчук, Н.Ю. Касьянчук, И.М. Капшук

Статья посвящена проблеме выбора гормонального контрацепти:
ва у женщин с метаболическим синдромом (МС). Cреди широко:
го спектра противозачаточных пилюль наиболее обоснованным
относительно влияния на разные звенья патогенеза МС являются
препараты дроспиренон/30ЕЕ и дроспиренон/20ЕЕ. Они могут
применяться не только с контрацептивной целью, но и как сред:
ство метаболического контроля, благодаря тому, что дроспиренон
оказывает антиандрогенное, гиполипидемическое и антигипер:
тензивное действие, не снижая чувствительности тканей к инсу:
лину. Важным достижением для женщин с МС стало создание
контрацептива, который содержит дроспиренон/20ЕЕ в комбина:
ции с 0,451 мг Метафолина (природного метаболита фолиевой
кислоты). При МС у женщин репродуктивного возраста примене:
ние фолатов показано не только для снижения риска пороков раз:
вития плода при беременности, развившейся после отмены препа:
рата, но и с целью профилактики кардиоваскулярных заболева:

Ìàë. 5. ²íñóë³íîðåçèñòåíòí³ñòü ó ãåíåç³ êàðä³îâàñêóëÿðíèõ çàõâîðþâàíü
[ñòâîðåíî çà äàíèìè F.S. Facchini et al.: Am J Hypertens 1996 Oct; 9(10 Pt 1):1013-7; G.M. Reaven: Physiol Rev 1995 Jul; 75(3):473-86;
G.M. Reaven: J Intern Med Suppl 1994; 736:13-22; P.M. Nilsson et al.: J Hypertens 1994 Aug; 12(8):965-9; J.M. Flack et al.: Am J Med 91:
11S-21S, 1991]
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ний вследствие атерогенного влияния гипергомоцистеинемии
фолиеводефицитного генеза. 
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Selecting hormonal contraception for women with

metabolic syndrome.

Tatarchuk T.F., Kasyanchuk N.Y., Kapshuk I.M. 

The article reviews the issue of selecting an appropriate hormonal con:
traceptive for women with metabolic syndrome (MS). Among the
wide variety of contraceptive pills, the combinations drospirenone/30
ethynilestradiol (EE) and drospirenone/20 ethynilestradiol (EE) are
the most valid choices by its influence on various mechanisms of MS
pathogenesis. They can be used not only for the sake of contraception,
but as means of metabolic control as well, since it has antiandrogenic,
hypolipidemic and antihypertensive effects without lowering tissue
sensitivity to insulin. Creating a contraceptive comprising
drospirenone/20EE combined with 0,451 mg metafolin (natural
metabolite of folic acid) was an important achievement for women
with MS. In women of reproductive age suffering MS, the use of
folates is indicated not only for reducing the risk of fetal malforma:
tions during pregnancy due to discontinuation of treatment, but also
for preveting cardiovascular disorders caused by the atherogenic effect
of folate deficiency:related hyperhomocysteinemia. 
Key words: metabolic syndrome, hormonal contraception, drospirenone,
folates.
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В статье рассмотрены основные клинические критерии
диагностики рубцовой деформации шейки матки. Изуче-
ны цитологические, кольпоскопические и морфологиче-
ские характеристики при данной патологии. Прослеже-
ны кольпоскопические и морфологические параллели.
Отображена тактика ведения при рубцовой деформации
шейки матки.
Ключевые слова: шейка матки, рубцовая деформация, эк�
тропион, эндоцервицит, атипическая зона трансформа�
ции, CIN.

Шейка матки представляет собой экологическую ни:
шу, анатомическое строение и функции которой

способствуют поддержанию нормального биоценоза, что
защищает половую систему от внедрения специфических
и неспецифических патогенных возбудителей [8]. Глав:
ной характеристикой неизмененной шейки матки являют:
ся: закрытый наружный и внутренний зев, узость и вере:
тенообразная форма цервикального канала, складчатость
его слизистой оболочки и, главное, наличие слизистого
секрета, содержащего большое количество факторов мест:
ного иммунитета – секреторного иммуноглобулина АsIgА
и лизоцима, вследствие чего слизистая «пробка» оказыва:
ет бактерицидное действие [12, 14, 17]. 

До настоящего времени в литературе отсутствует еди:
ный взгляд на терминологию рубцовых деформаций шей:
ки матки. Термин «эктропион» часто отождествляют с по:
нятиями «псевдоэрозия» и «эндоцервикоз» [7, 13], что не:
редко приводит к ошибочному выбору метода лечения
данной патологии. «Эктропион», или выворот слизистой
оболочки цервикального канала, является следствием бо:
ковых разрывов шейки матки с последующим формирова:
нием рубцовой деформации. В свою очередь, термины
«псевдоэрозия» и «эндоцервикоз» являются синонимами
«эктопии», которая представляет собой локализацию сты:
ка двух эпителиев за пределами наружного зева неизме:
ненной шейки матки [7, 13] и распространение цилиндри:
ческого эпителия более чем на 5 мм по периферии анато:
мического наружного зева [11].

Самостоятельно термин «рубцовая деформация» не
представлен в Международной классификации болезней
X пересмотра, но данная патология может быть описана
так:

N88.1 – старый разрыв шейки матки, спайки шейки
матки.

N88.4 – гипертрофическая элонгация шейки матки.
В отечественной литературе предложена такая класси:

фикация рубцовой деформации шейки матки [6]:
I степень – рубцовая деформация, не достигающая

сводов влагалища. 
II степень – рубцовая деформация, достигающая сво:

дов влагалища. 
III степень – рубцовая деформация, переходящая на

своды влагалища, рубцовая деформация множественными
разрывами, а также в сочетании с гипертрофией и други:
ми патологическими изменениями.

Причинами формирования рубцовой деформации
шейки матки являются

1. Травма в родах, вызванная:
• дискоординацией родовой деятельности, быстрыми

и стремительными родами, родами крупным плодом,
ригидностью шейки матки;

• патологическими родами при клинически узком та:
зе, разгибательных головных предлежаниях, нало:
жении акушерских щипцов, при плодоразрушающих
операциях; 

• ятрогенными причинами – нерациональным ведени:
ем родов, неадекватной стимуляцией родовой дея:
тельности, применением акушерских пособий;

• в послеродовой период – разрывы шейки матки, ко:
торые не были ушиты, расхождение швов после уши:
вания разрывов шейки матки.

2. Хирургические вмешательства – аборты, диагности:
ческие выскабливания, гистероскопические исследова:
ния.

3. Необоснованное и неоднократное применение фи:
зических методов деструкции зоны стыка двух видов эпи:
телия, выходящей за границу наружного зева у нерожав:
ших женщин.

Диагностика выраженной рубцовой деформации не
представляет трудностей. При широком разведении ство:
рок зеркала Куско за счет имеющихся боковых разрывов
обнажается нижняя треть цервикального канала, покры:
тая цилиндрическим эпителием, наружный зев при этом
имеет кратерообразный вид (рис. 1). В то время как при
сопоставлении передней и задней губы (при смыкании
створок зеркала) участки, покрытые цилиндрическим
эпителием, скрываются в глубине канала и не визуализи:
руются [10]. При кольпоскопическом осмотре зона стыка
находится либо на уровне наружного зева и не выходит на
поверхность влагалищной части шейки матки, либо не до:
ступна осмотру (рис. 2).

В зависимости от степени и локализации старых раз:
рывов возможно формирование выраженной и умеренно
выраженной рубцовой деформации шейки матки, при
этом часто наблюдается вытягивание передней или задней
губы в виде языка, что может быть расценено как элонга:
ция шейки матки.

Однако случаи нерезко выраженной рубцовой дефор:
мации с неглубокими разрывами представляют значи:
тельные диагностические трудности и в 70–90% случаев
расцениваются как эктопия. 

Трудность диагностики нерезко выраженной рубцо:
вой деформации связана с тем, что при данной патологии:

1) имеется один боковой рубец, при этом глубина раз:
рыва составляет менее половины длины шейки матки;

2) наружный маточный зев несколько смыкается и не
пропускает исследующий палец [7, 13].

Основными клиническими критериями рубцовой де-
формации являются:

• гипертрофия шейки матки с расширенной или кра:
терообразной формой ее дистальной части (т.е. несо:
стоятельность наружного маточного зева);

Äèàãíîñòèêà è ëå÷åíèå ðóáöîâîé äåôîðìàöèè
øåéêè ìàòêè
П.Н. Баскаков, Э.М. Османов, О.П. Петрова, М.В. Залинян
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• глубокие множественные и боковые разрывы, зани:
мающие более половины длины экзоцервикса;

• неоднородная консистенция шейки матки, опреде:
ляемая при влагалищном исследовании;

• при УЗ:исследовании определяются анэхогенные
образования в строме шейки матки с элементами
смещения цервикального канала, прерывистым М:
эхо, а также с множественными кистами эндоцер:
викса и признаками фиброза стромы, увеличение пе:
редне:заднего размера [7, 13].

Барьерами, обеспечивающими защиту внутренней
среды женщины, являются слизистая «пробка» и верете:
нообразная форма цервикального канала. Кроме этого,
шейка матки обладает автономной иммунной системой,
которая включает такие клеточные факторы, как лимфо:
идные структуры и макрофаги стромы, а также гумораль:
ные факторы, иммуноглобулины (Ig) классов А, М, G и
местно секретируемый sIgA [16–18]. 

Изменение анатомо:физиологических особенностей
шейки матки, выражающихся в нарушении целостности
канала и отсутствии слизистой «пробки», приводит к то:
му, что местная защитная система не способствует разре:
шению острого воспаления, и в дальнейшем возникает
хронический воспалительный процесс [8]. Выраженность
травматического повреждения шейки матки коррелирует
с уменьшением количества лактобацилл и преобладанием
патогенной и условно:патогенной микрофлоры [1, 15].
Нарушения в системе иммунной защиты выражаются в
снижении синтеза sIg A, за счет чего повышается вероят:
ность инвазии в эпителиальные клетки бактерий и виру:
сов [4, 9], и в уменьшении выработки лизоцима (фермен:
та, расщепляющего основное вещество бактериальной
стенки грамположительных микроорганизмов), снижении
фагоцитарной активности макрофагов, вследствие чего не
происходит элиминации чужеродного антигенного мате:
риала. Кроме того, снижается интерфероновая актив:
ность, которая призвана защищать клетки эпителия от ци:
топатического действия вирусов, в частности ВПЧ, перси:
стирующего в базальном слое переходной зоны [8, 16, 18]. 

В результате прогрессирования воспалительного про:
цесса в многослойном плоском эпителии развиваются
морфологические изменения в виде дистрофии, отека по:
кровного эпителия, неравномерного его утолщения с
акантозом, гипер:, паракератозом, базальноклеточной ги:
перплазией и лимфолейкоцитарной инфильтрацией стро:
мы, нарушением дифференцировки клеток в процессе ме:
таплазии [8, 9].

Многообразие клинических проявлений рубцовой де:
формации, отсутствие единой терминологии и критериев
диагностики приводит к ошибкам и как следствие – у
каждой второй обследованной – к длительному, малоэф:
фективному лечению (с применением химической коагу:
ляции, ДЭК, криодеструкции, лазеровапоризации), что в
свою очередь усугубляет течение основного процесса.

Основным и обоснованным методом терапии при руб:
цовых деформациях является оперативное лечение. От:
сутствие хирургической коррекции предопределяет невоз:
можность восстановления нормобиоциноза [15]. К хирур:
гическим методам лечения этих состояний относятся ко:
низация шейки матки по Шредеру, Штурмдорфу, опера:
ция Эммета, операция расслоения по Ельцову–Стрелкову. 

Однако к вопросу о необходимости хирургического
лечения рубцовой деформации нужно подходить индиви:
дуально, с учетом степени деформации, локализации раз:
рывов, возраста женщины, реализации ее репродуктивных
планов, наличия диспластических изменений эпителия
[19]. Динамическое наблюдение без применения хирурги:

ческого лечения возможно лишь у женщин, имеющих эк:
тропион на фоне нерезко выраженной рубцовой деформа:
ции, при отсутствии цервицита и аномальной кольпоско:
пической картины и при наличии адекватной цитологии
(т.е. отсутствие CIN).

Цель исследования – изучить цитологическую, коль:
поскопическую, гистологическую и инфекционную со:
ставляющую при рубцовой деформации шейки матки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В группу исследования были включены 48 пациенток.
Средний возраст составил 33,2±1,6 года; большинство – в
возрасте от 27 до 39 лет. Регулярный менструальный
цикл наблюдался у 47 (97,9%) пациенток, репродуктив:
ная реализация – у 46 (95,8%). У 25 (52%) женщин в
анамнезе имелись искусственные аборты (от 1 до 4) и у
15 (31,2%) – хирургические вмешательства на шейке мат:
ки в виде диатермокоагуляции, криодеструкции и хими:
ческой коагуляции.

Пациентки были обследованы с применением бакте:
риоскопического, цитологического, кольпоскопического,
морфологического и ПЦР:методов исследования.

Как монопатология рубцовая деформация была выяв:
лена у 7 (14,58%) пациенток, в остальных случаях наблю:
далось сочетание с гипертрофией шейки матки, цервици:
том, полипами цервикального канала, лейкоплакией, ди:
сплазией. 

У 27 (56,25%) пациенток выявлена сопутствующая
гинекологическая патология: миома матки – у 8 (16,6%),
наружный эндометриоз – у 3 (6,25%), хронический саль:
пингоофорит – у 10 (20,8%), фолликулярные кисты яич:
ников – у 2 (4,16%), гиперплазия эндометрия – у 4 (8,3%),
нарушение менструального цикла по типу опсоменореи –
у 1 (2,08%). 

Кроме того, все пациентки были обследованы на нали:
чие инфекций, передающихся половым путем (ИППП), и
у 18 (37,5%) они были обнаружены: хламидии – у 2 (11%),
уреа:, микоплазмы – у 5 (27%), трихомониаз – у 3 (16,6%),
GN – у 1 (5,5%), ВПЧ – у 7 (38,8%), из них 16:й тип – у
6 (33,3%), 18:й тип – у 1 (5,5%). В 3 случаях была выявле:
на высокая вирусная нагрузка HPV. Как монопатология
ВПЧ:инфекция установлена в 2 случаях, как микст:ин:
фекция – в 5 (сочетание с трихомониазом – у 1, с хлами:
диозом – у 2, с уреа:, микоплазмозом – у 2). В 23 (47,9%)
случаях выявлен неспецифический воспалительный про:
цесс с преобладанием кокко:бациллярной микрофлоры.
Эти показатели коррелировали с данными цитологичес:
кого исследования. В 41 (85,4%) случае цитограмма имела
признаки воспаления, из них у 12 (29,2%) выявлена CIN:
CIN I – у 9 (75%), CIN II – у 1 (8,3%), CIN III – у
2 (16,6%).

Клинически грубая рубцовая деформация наблюда:
лась в 34 (70,8%) случаях, преимущественно у женщин,
которые имели в анамнезе от 2 до 4 родов, от 1 до 4 абор:
тов и хирургические вмешательства на шейке матки.
Большинство старых разрывов были боковыми, локализо:
вались на 14–15 и 20–22 часах условного циферблата и
достигали боковых сводов, в 3 (8,8%) случаях разрывы
были множественные. В 14 (29,16%) случаях выявлена не:
резко выраженная рубцовая деформация с наличием од:
ного бокового разрыва, не достигающего свода влагалища.
Данная картина в основном наблюдалась у женщин, имев:
ших одни роды в анамнезе и отсутствие какого:либо хи:
рургического вмешательства на шейке матки.

При кольпоскопическом исследовании установлено,
что рубцовая деформация только в 7 случаях была моно:
патологией. В остальных она сочеталась с: 
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1) эктопией цилиндрического эпителия – у 9 (18,75%);
2) воспалением – у 37 (77%);
3) атипической зоной трансформации I cтепени – неж:

ный ацето:белый эпителий, нежная мозаика и пунктация –
у 17 (35,4%);

4) атипической зоной трансформации II степени –
плотный ацидофильный эпителий, грубая, полиморфная
мозаика, разнокалиберная пунктация, деформация устьев
желез, сосудистая атипия – у 2 (4,16%);

5) лейкоплакией – у 11 (22,9%); 
6) полипом цервикального канала – у 2 (4,16%) –

рис. 3.
Всем пациенткам после санации произведена предва:

рительная прицельная биопсия с участков с наиболее вы:
раженными признаками атипичного эпителия и выскаб:
ливание цервикального канала. 

При этом морфологически получено: практически во
всех препаратах ткань шейки матки с наличием фибро:
за, склероза стромы, в 9 случаях – стационарный эндо:
цервикоз на фоне острого и хронического воспаления, в
41 случае – лимфолейкоцитарная инфильтрация и отек
покровного эпителия, в 11 случаях – гиперкератоз, в 16
случаях – СIN I–II, в 2 случаях – CIN III, в последних
локализация дисплазии была в цервикальном канале (в
анамнезе ранее этим пациенткам был применен криоде:
структивный метод лечения эктопии). Кольпоскопичес:
кие и морфологические параллели представлены в таб:
лице.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Местная противоинфекционная резистентность обес:
печивается сложным комплексом защитных факторов,
включающих: 

• веретенообразную форму цервикального канала, со:
стоятельность наружного и внутреннего маточного
зева;

• цервикальную слизь;
• секреторную иммунную систему; 
• фагоцитирующие клетки; 
• гуморальные факторы [9, 16, 18].
Все перечисленное является главной характеристикой

неизмененной шейки матки, что обеспечивает барьерную
функцию и препятствует внедрению инфекционных агентов. 

Клиническими симптомами 34 случаев грубой рубцо:
вой деформации являлись гипертрофия шейки матки, на:
личие 1–2 и более разрывов с преимущественной локали:
зацией на 15 и 21 часах условного циферблата и составля:
ющих более 1/2 длины шейки матки и/или достигающих
сводов влагалища, кратерообразная форма наружного зе:
ва. Нерезко выраженная деформация наблюдалась в 14
случаях и характеризовалась наличием одного бокового
разрыва, составляющего менее 1/2 длины шейки матки.

Цитологический скрининг в 85% случаев выявил ци:
тограмму воспаления, а в 12 случаях она сопровождалась
наличием CIN, причем в 9 это был L:SIL (по системе
TBS), а в 3 – H:SIL.

Ðèñ. 1. Êðàòåðîîáðàçíàÿ ôîðìà íàðóæíîãî çåâà 
ïðè ðóáöîâîé äåôîðìàöèè

Ðèñ. 2. Øåéêà ìàòêè ïðè ñîïîñòàâëåíèè ïåðåäíåé 
è çàäíåé ãóáû

Ðèñ. 3. Ãðóáàÿ ðóáöîâàÿ äåôîðìàöèÿ øåéêè ìàòêè 
â ñî÷åòàíèè ñ ïîëèïîì öåðâèêàëüíîãî êàíàëà

Ðèñ. 4. Ðóáöîâàÿ äåôîðìàöèÿ øåéêè ìàòêè â ñî÷åòàíèè ñ
CIN III (ëîêàëèçàöèÿ â íèæíåé òðåòè öåðâèêàëüíîãî êàíàëà)
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В ходе скрининга на ИППП было выявлено микст:ин:
фицирование в 5 случаях – сочетание трихомониаза, хла:
мидиоза и уреа:, микоплазмоза с ВПЧ инфекцией. Как мо:
ноинфекция ВПЧ выявлен в 2 случаях. Из 7 случаев ВПЧ:
инфицирования в 3 определена высокая вирусная нагрузка,
что коррелировало с атипической кольпоскопической кар:
тиной и данными морфологического исследования.

При кольпоскопическом исследовании выявлено: ати:
пическая картина – в 19 случаях и явления кератоза – в
11.

Всем пациенткам перед предварительной биопсией и
соскобом из канала шейки матки назначали специфичес:
кую и неспецифическую санацию в зависимости от выяв:
ленных инфекций.

Морфологически в подавляющем большинстве случа:
ев выявлены фиброз стромы, склерозирование ткани шей:
ки матки, образование наботовых кист, участки эпидерми:
зации. В 85,5% случаев данная картина сопровождалась
лимфолейкоцитарной инфильтрацией, дистрофией и отеком
МПЭ, что характерно для воспалительного процесса.

В 11 случаях выявлен гиперкератоз, наблюдавшийся у
пациенток, имевших в анамнезе неоднократное примене:
ние деструктивных методов с целью лечения эктопии, что,
по:видимому, и привело к процессам ороговения и дист:
рофии покровного эпителия.

В 2 случаях морфологически был установлен CIN III,
локализация процесса была в цервикальном канале. Эти
пациентки были направлены на дальнейшее лечение к он:
когинекологу (рис. 4).

В 32 случаях грубой рубцовой деформации пациент:
кам произведена конусовидная эксцизия шейки матки.
Послеоперационный период протекал гладко. Пациентки
с ВПЧ:инфекцией продолжали получать адъювантную те:
рапию препаратом Генферон по 500 тыс. – 1 млн 2 раза в
сутки в течение 10 дней с последующим повтором курса
через 14 дней [1, 5]. У всех пациенток через 2–4 мес визу:
ализировалась субконическая форма шейки матки с ок:
руглым наружным зевом. Кольпоскопически установлена
законченная зона трансформации; зона стыка двух видов
эпителия располагалась в нижней трети цервикального
канала с наличием зрелой метаплазии.

Пациентки с нерезко выраженной рубцовой деформа:
цией прошли курсы специфической санации, затем конт:

роль излеченности выявленных инфекций, вирусной на:
грузки, а в дальнейшем – цитологическое и кольпоскопи:
ческое наблюдение.

ВЫВОДЫ

1. Ключевую роль в диагностике рубцовых деформа:
ций шейки матки играет определение ее клинических кри:
териев (гипертрофия шейки, кратерообразная форма на:
ружного зева, наличие одного или нескольких разрывов,
неоднородная консистенция шейки при влагалищном ис:
следовании, УЗИ:признаки) и поэтапное комплексное об:
следование больных (цитология, кольпоскопия, гистоло:
гия, наличие ИППП, вирусная нагрузка ВПЧ).

2. Ошибки в диагностике рубцовой деформации при:
водят к применению неадекватных методов лечения
(ДЭК, криодеструкция, лазеровапоризация, химическая
коагуляция), что влечет за собой нарушение процессов
метаплазии и созревания многослойного плоского эпите:
лия с последующим развитием дистрофии покровного
эпителия, акантоза, гипер:, паракератоза, CIN.

3. В 85% случаев рубцовые деформации сочетаются с
хроническим воспалительным процессом, который более
чем в 60% случаев является неспецифическим.

4. В трети случаев рубцовая деформация сопровожда:
ется наличием различной степени CIN.

5. Рубцовая деформация способствует ослаблению ме:
стного противоопухолевого иммунитета, длительной пер:
систенции ПВЧ:инфекции и последующей интеграции
вируса в геном.

6. Оптимальным методом лечения рубцовой деформа:
ции в сочетании с ПВЧ является конусовидная эксцизия
шейки матки и пластика шейки матки по Ельцову–Стрел:
кову. 

Дiагностика та лiкування рубцевої деформацiї

шийки матки

П.М. Баскаков, Е.М. Османов, О.П. Петрова,

М.В. Залiнян

У статтi розглянутi основнi клiнiчнi критерії діагностики руб:
цевої деформації шийки матки. Вивченї цитологiчнi, кольпо:
скопiчнi і морфологiчнi характеристики за наявності даної па:
тології. Простеженi кольпоскопiчнi i морфологiчнi паралелi.

Êîëüïîñêîïè÷åñêèå è ìîðôîëîãè÷åñêèå ïàðàëëåëè, âûÿâëåííûå â õîäå èññëåäîâàíèÿ

Морфологическая характеристика Кол�во Кольпоскопическая картина

Рубцовая деформация с наличием 
боковых разрывов

48
Склероз, фиброз стромы, образование наботовых кист, очаги

эпидермизации

Эктопия 9
Стационарный эндоцервикоз, без признаков метаплазии и

пролиферации

Воспаление (гиперемия) 37

Обилие мелких сосудов с периваскулярной, подэпителиальной,
лимфолейкоцитарной инфильтрацией. Отек, дистрофия

покровного эпителия. При хроническом воспалении наличие
истинной эрозии и грануляций

Нежный ацидофильный эпителий 10
Неравномерно утолщенный дистрофичный покровный эпителий, 

с отеком, акантозом и очаговым паракератозом

Атипическая зона трансформации I ст.
(ацидофильный эпителий, нежная мозаика 

и пунктация)
17

Акантоз, участки эпидермизации, базальноклеточная
гиперплазия, CIN I<II покровного эпителия

Атипическая зона трансформации II ст.
(плотный ацидофильный эпителий, грубая
мозаика и пунктация, сосудистая атипия)

2
Гиперкератоз, акантоз, паракератоз, CIN II<III регенерирующего

эпителия, койлоцитоз 

Кератоз (лейкоплакия) 11 Гиперкератоз, лейкоплакия без атипии, лейкоплакия с атипией

Полип цервикального канала 2 Пролиферация железистого эпителия, железистый полип
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Diagnosis and treatment of cervical cicatricial

deformities

P.N. Baskakov, E.M.Osmanov, O.P. Petrova,

M.V. Zalinyan

The article describes the main clinical characteristics of diagnosis
of cicatricial deformities of the cervix. The cytological, colposcop:
ic, morphological characteristics of this pathology are studied. The
colposcopic and morphological parallels are observed. The manage:
ment tactics at cicatricial deformities of the cervix is displayed.
Key words: cervix, scar deformity, ectropion, endocervicitis, zone
junction epithel atypical transformation zone, CIN.
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МОЗ ОПРЕДЕЛИЛСЯ, КОМУ МОЖНО МЕНЯТЬ ПОЛ 
Минздрав Украины устано<

вил показания, по которым
возможно осуществить заме<
ну половой принадлежности.
Разрешение на смену пола
будет давать спецкомиссия
при Минздраве.

Так, можно сменить пол,
если проблемы с половым са<
мосознанием начались в 3<4
года и поставлен диагноз

"транссексуализм", и при
этом нет психических патоло<
гий. Обязательными условия<
ми являются адекватность и
социальная зрелость, нали<
чие ряда физиологических и
психологических признаков
пола, наблюдение у сексопа<
толога в течение 1 года.

Запретят менять пол гомо<
сексуалистам, преступникам,

антисоциальным элементам и
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воспитывающим детей. Несо<
вершеннолетним для прове<
дения операции придется
ждать исполнения 18 лет. Все
указанные показания должны
быть соблюдены.
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Выявлено, что с увеличением времени менопаузы увеличи-
вается частота дистрофических изменений вульвы. В ком-
плексном лечении дистрофических заболеваний вульвы
применяли препараты антигомотоксической терапии
Ovarium compositum, внутривлагалищный фонофорез ма-
зи Traumeel S и аппликации мази Traumeel S. 
Отмечена достоверная эффективность (p<0,001) предло-
женного комплекса в устранении основных симптомов,
нормализации рН секрета влагалища и достижении стой-
кой ремиссии дистрофических процессов вульвы у жен-
щин менопаузного периода.
Ключевые слова: женщины менопаузного периода, дистрофи�
ческие заболевания вульвы, антигомотоксическая терапия.

Репродуктивная система женщин является структурной и
функциональной системой организма в целом, взаимо:

действует со всеми другими органами и системами организ:
ма и влияет на них.

Распространенность дистрофических заболеваний вуль:
вы, по данным разных авторов, колеблется от 10,4 до 41,1%.
Период инволюции половых органов у женщин на фоне кли:
мактерических изменений гормонопродуцирующей функ:
ции яичников в 20% случаев сопровождается дистрофичес:
кими изменениями вульвы, которые характеризуются нару:
шением роста и созревания эпителия [1, 4–6]. С возрастом в
клетках и тканях изменяется обмен веществ и происходят
нарушения в поверхностных рецепторах клеток, поэтому ре:
акция клеток:мишеней на гормональные воздействия про:
грессивно снижается. Причиной возникновения дистрофи:
ческих процессов у женщин в постменопаузный период яв:
ляются инволютивные процессы в организме. Также извест:
но, что у женщин репродуктивного возраста в микробиоце:
нозе влагалища преобладают пероксидпродуцирующие лак:
тобациллы, обеспечивающие защитные свойства эпителия
влагалища [5, 6]. В менопаузный период утрачиваются за:
щитные механизмы, слизистая оболочка (СО) влагалища
истончается, легко эрозируется с последующим инфициро:
ванием не только патогенными, но и условно:патогенными
микроорганизмами. По мере нарастания дефицита эстроге:
нов прогрессируют атрофические изменения СО влагалища,
которые характеризуются снижением кровотока и кровообе:
спечения, фрагментацией эластичных и гиалинозом колла:
геновых волокон, уменьшением содержания гликогена в
клетках эпителия влагалища, снижением содержания лакто:
бацилл, значительным снижением уровня молочной кисло:
ты, повышением рН влагалища до 5,5–6,8. С увеличением
продолжительности менопаузы определяется резкий сдвиг
секрета влагалища в щелочную сторону и развитие дисбио:
тических и атрофических поцессов [4–6]. 

По определению Международного общества исследова:
телей заболеваний вульвы, дистрофия вульвы – это наруше:
ние роста и созревания эпителия, которое приводит к обра:
зованию «белых» поражений. Современная терминология
понятия «дистрофия вульвы» включает:

• гиперпластическую форму дистрофии;
• склерозирующий лихен;
• смешанную форму дистрофии. 

Несмотря на то что публикации о заболеваниях вульвы
встречаются в публикациях довольно часто, дистрофичес:
ким заболеваниям вульвы уделяется недостаточно внима:
ния.

Актуальность своевременного выявления и лечения дис:
трофических изменений вульвы как фоновых заболеваний
обусловлена определенной степенью риска перерождения
очагов в злокачественные образования. При этом большин:
ство авторов [1, 5, 6] склоняются к мысли о наличии тесной
связи между процессами старения и развитием предраковых
заболеваний и злокачественных опухолей.

Целью исследования является изучение особенностей
течения дистрофических изменений репродуктивных орга:
нов женщин в зависимости от течения климактерического
периода и обоснование применения антигомотоксической
терапии в комплексном лечении дистрофических изменений
вульвы.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Распространенность дистрофических заболеваний вуль:
вы у женщин в период менопаузы изучали общеизвестным
методом. Клинические исследования проводили путем визу:
ального осмотра, пальпации и взятия мазков:соскобов со СО
влагалища. Мазки окрашивали красителями по Романовско:
му–Гимзе и Папаниколау, изучали морфологические и
тинкториальные свойства микрофлоры и клеток эпителия. 

Простую и расширенную кольпоскопию проводили с по:
мощью пробы Шиллера раствором Люголя и кольпоскопа по
методу [2]; рН секрета влагалища определяли с помощью
индикаторной бумаги с рН 5,2–7,4.

В комплексное лечение больных с дистрофическими за:
болеваниями вульвы включали препараты антигомотокси:
ческой терапии [3]. Больные были разделены на 2 группы: І
(контроль) – 14 женщин, которым проводилась местная кон:
сервативная противовоспалительная, гипосенсибилизирую:
щая, кератопластическая, мембраностабилизирующая, об:
щеукрепляющая и иммунокорригирующая терапия по тра:
диционным схемам лечения; ІІ (основная) – 29 женщин, ко:
торым кроме традиционного лечения назначали препараты
антигомотоксической терапии по схеме: Ovarium composi:
tum по 2,2 мл внутримышечно 1 раз в 4–5 дней в течение
1 мес (курс 4 инъекции) и фонофорез мази Traumeel S 1 раз
в день, через день, в течение 2 нед (курс № 8) с последующим
смазыванием вульвы мазью Traumeel S еще в течение 2 нед. 

Эффективность проведенного комплексного лечения
оценивали по клиническим и лабораторным критериям: от:
сутствие зуда, склерозирующего лихена, пигментации, руб:
цевания и окрашивания при пробе Шиллера, уменьшение
границ «белых» пятен вульвы, нормализация нервного и об:
щего статуса, рН секрета влагалища, кариопикнотического
индекса (КПИ), индекса дифференцирования (ИД) эпите:
лия и микробиоценоза влагалища.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Антигомотоксическая терапия включает элементы влия:
ния на все возможные звенья патогенеза заболевания, оказы:

Ëå÷åíèå äèñòðîôè÷åñêèõ çàáîëåâàíèé âóëüâû
ó æåíùèí â ïåðèîä ìåíîïàóçû
О.М. Кравец, Л.А. Васильева, Н.Н.Кучер 

КУ «Городской клинический родильный дом № 1», г. Кривой Рог
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вает противовоспалительное, противовирусное, антиэкссу:
дативное, обезболивающее, гемостатическое, ранозаживля:
ющее действие, улучшает микроциркуляцию и клеточное
дыхание в тканях, повышает иммунную активность, не име:
ет побочных эффектов, потому ее включение в комплексный
метод лечения дистрофических процессов вульвы является
обоснованным и целесообразным [3].

Из 236 обследованных женщин менопаузного периода
заболеваемость дистрофическими процессами вульвы соста:
вила 18,22%. По возрасту больные распределись таким обра:
зом: 50–55 лет – 15 женщин; 56–60 лет – 19; 61–65 лет – 5;
66–70 лет – 4 женщин. Продолжительность менопаузы со:
ставляла: 1–3 года – 4 женщины; 4–6 лет – 34; 7–10 лет – 5
женщин. Превалирующими этиологическими факторами
являлись: воспалительные заболевания – у 4 женщин, дефи:
цит эстрогенов – у 33, другие заболевания – у 6. 

Результаты исследования показали, что у определенной
категории женщин после 50 лет отмечалось окончание мен:
струаций и наступление менопаузы, а с ее наступлением на:
иболее часто женщины сталкивались с дистрофическими за:
болеваниями, что указывает на прямую связь распростра:
ненности дистрофических процессов вульвы с менопаузой.
У большинства женщин (76,7%) выявлен дефицит эстроге:
нов, что указывает на преимущественное влияние последних
на возникновение дистрофических процессов в вульве. 

Женщины предъявляли жалобы на жжение, зуд, измене:
ние цвета и формы наружных половых органов (утолщение
кожи в области вульвы белого цвета, сморщивание складок
вульвы, наличие тонкой, пергаментоподобной блестящей ко:
жи и рубцов и т.д.). Зуд поражал различные участки кожи и
границы кожи и слизистой оболочки вульвы, имел присту:
пообразный характер, возникал и усиливался ночью, часто
был невыносимый и сопровождался болью. Боль возникала
и в случае наличия трещин, эрозий и вторичного инфициро:
вания (вторичный вульвит). У 9 женщин наблюдались суже:
ние наружного отверстия уретры, боль при мочеиспускании
и его затруднение.

Под влиянием традиционного лечения в течение 2–3 нед
у женщин контрольной группы отмечалось незначительное
изменение рН секрета влагалища: после курса лечения рН
был 5,6±0,11 против 5,92±0,05 до лечения (р<0,05); КПИ ос:
тавался таким же, как и до лечения (в среднем 56%); ИД эпи:
телия также оставался на прежнем уровне (в среднем
16%).Однако на фоне консервативного лечения женщины
отмечали уменьшение или даже исчезновение зуда, умень:
шение болевых симптомов и дискомфорта при мочеиспуска:
нии, улучшение общего самочувствия, уменьшение раздра:
жительности и нормализацию сна, но объективно у них от:
мечались сухость влагалища и наличие «белых» пятен вуль:
вы. Период ремиссии у женщин контрольной группы в сред:
нем составлял 3,5±0,29 мес, после чего отмечался рецидив
симптоматики и ухудшение самочувствия, что требовало
проведения повторного курса лечения.

У женщин основной группы под влиянием антигомоток:
сических препаратов отмечалось более стойкое улучшение
самочувствия, быстро исчезали симптомы дискомфорта, бо:
лезненности и зуд вульвы, уменьшалась сухость слизистой

оболочки вульвы, что ускорило клиническое выздоровле:
ние. Под влиянием проведенного лечения достоверно сни:
зился рН секрета влагалища: до рН 4,96±0,16 против рН
5,42±0,13 (р<0,05). Более существенно курс лечения повли:
ял на КПИ, который увеличился до 78% против 69% в нача:
ле исследования, а ИД увеличился до 22% против 19%.
Стойкое улучшение самочувствия и продолжительность ре:
миссии у женщин основной группы составили 5,5±0,32 мес
(таблица). 

Клинический эффект выявлен у большинства (60%)
женщин, у них же отмечено уменьшение границ «белых» пя:
тен вульвы, что, на наш взгляд, обусловлено влиянием анти:
гомотоксических препаратов на гормонопродуцирующую
функцию яичников в отношении синтеза эстрогенов и по:
служило основанием к улучшению трофики тканей половых
органов. Однако у 4 женщин даже при соблюдении всех ги:
гиенических рекомендаций и диеты отмечен рецидив забо:
левания. Такие симптомы отмечались у женщин в возрасте
старше 65 лет и с менопаузой более 8 лет, что, по нашему
мнению, связано со значительным снижением эстрогенной
насыщенности и недостаточным повышением уровня эстро:
генов под влиянием антигомотоксической терапии после 1
курса лечения.

Сравнение эффективности различных видов лечения ди:
строфических процессов вульвы у женщин в период менопа:
узы указывает на достоверное различие полученных резуль:
татов (р<0,001) и значительный лечебный эффект от приме:
нения предложенных препаратов как в достижении клини:
ческого комфорта, нормализации рН секрета влагалища,
КПИ, ИД эпителия, так и в достижении периода ремиссии. 

ВЫВОДЫ

Установлено, что с наступлением менопаузы у 18,22%
женщин появляется тенденция к возникновению дистрофи:
ческих процессов вульвы, а продолжительность менопаузы
влияет на снижение уровня эстрогенов и течение дистрофи:
ческих процессов вульвы. 

Основными факторами риска возникновения дистрофи:
ческих процессов вульвы являются инволютивные процессы
в организме, которые происходят на фоне дефицита половых
гормонов, преимущественно эстрогенов. Прогрессирование
эстрогенового дефицита в свою очередь приводит к измене:
нию микробиоценоза влагалища, что усложняет течение ди:
строфических процессов вплоть до образования «порочно:
го» круга.

Традиционное местное противовоспалительное, гипо:
сенсибилизирующее, кератопластическое, мембраностаби:
лизирующее лечение в определенных случаях рекомендует:
ся дополнять антигомотоксической терапией (Ovarium com:
positum, мазь Traumeel S), которая способствует активации
защитных сил и функций организма и нормализует процес:
сы эпителизации.

Комплексное лечение с антигомотоксическими препара:
тами дистрофических процессов вульвы устраняет основные
симптомы заболевания, нормализует рН секрета влагалища,
предупреждает развитие осложнений и увеличивает дли:
тельность ремиссии.

Êëèíè÷åñêàÿ ýôôåêòèâíîñòü ðàçëè÷íûõ âèäîâ ëå÷åíèÿ äèñòðîôè÷åñêèõ ïðîöåññîâ âóëüâû ó æåíùèí â ïåðèîä ìåíîïàóçû

Группы женщин

Показатели

рН секрета

влагалища
КПИ, % ИД эпителия, %

Продолжительность

ремиссии, месяцев
р

Контрольная 5,60±0,11 56 16 3,50±0,29

Основная 4,96±0,16 78 22 5,5±0,32 0,001*

Примечание: * – достоверное различие между контрольной и основной группами.
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Лікування дистрофічних захворювань вульви в

жінок менопаузного періоду

О.М. Кравець, Л.А. Васильєва, Кучер Н.М.

Виявлено, що зі збільшенням часу менопаузи збільшується часто:
та дистрофічних змін вульви. У комплексному лікуванні дист:
рофічних захворювань вульви застосовували препарати антиго:
мотоксичної терапії Ovarium compositum, внутрішньопіхвальний
фонофорез мазі Traumeel S і аплікації мазі Traumeel S. 
Помічена вірогідна ефективність (p<0,001) запропонованого ком:
плексу в усуненні основних симптомів, нормалізації рН секрету
піхви і досягненні стійкої ремісіі дистрофічних процесів вульви в
жінок менопаузного періоду. 
Ключові слова: жінки менопаузного періоду, дистрофічні захворю�
вання вульви, антигомотоксична терапія.

Medical treatment of the distrophical diseases of

vulva at themenopausal women

O.M. Kravets, L.A. Vasylyeva, Kucher N.N..

It is revealed that increase in time of menopause lead to increase in fre:
quency of the distrophical of vulva. In the distrophical diseases of
vulva used the “Ovarium compositum” medicine of the antihomotoxi:

cal therapy, intravaginal phonophoresis with “Traumeel S” ointment
and applications of the “Traumeel S” ointment. 
It was is noted the reliable efficiency (p<0,001) of proposing complex
in releases of the main symptoms, pH normalization of the vagina
secretion and attainment of the constant remission of the distrophical
diseases of vulva.
Key words: menopausal women, distrophical diseases of vulva, antiho�
motoxical therapy 
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Небольшие икроножные му<
скулы характерны для пред<
ставительниц женского пола,
однако для дам, страдающих
заболеваниями периферий<
ных артерий (ЗПА), они пред<
ставляют опасность. Исследо<
ватели полагают, что малень<
кие мышцы могут спровоциро<
вать проблемы с движением у
женщин с ЗПА раньше, чем у
мужчин с таким же недугом.

8 млн американских граж<
дан обоих полов болеют ЗПА.
В результате этой болезни
закупориваются артерии
нижних конечностей, что вы<
зывает повышенный риск ин<
сульта или инфаркта.

Группа ученых под руко<
водством профессора Мак<
Деротта организовала иссле<
дование с участием 380 муж<
чин и дам с ЗПА. Экспери<
мент длился 4 года и заклю<
чался в том, что ежедневно
измерялись размеры и сила
икроножных мышц. Для пита<
ния мускулатуры нужен кис<
лород, а при закупоривании
сосудов у людей с ЗПА кисло<
род не поступает к тканям
мышц. Другая часть исследо<
вания заключалась в том, что
пациенты должны были хо<
дить по 6 минут в день, пере<
двигаться по лестнице и фик<
сировать свои ощущения.

Через четыре года наблю<
дений женщины с ЗПА чаще
оказывались не в состоянии
ходить по шесть минут под<
ряд по сравнению с предста<
вителями сильного пола. Это
происходило из<за меньших
габаритов икроножных
мышц. Выяснилось также,
что у мужчин более значи<
тельно, чем у женщин, со<
кратилась масса данных му<
скулов. Однако резерв мы<
шечной ткани у них больше,
что позволяет дольше под<
держивать двигательную ак<
тивность.

Источник: http://dr20.ru

ЗАБОЛЕВАНИЕ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ АРТЕРИЙ 

СИЛЬНЕЕ СКАЗЫВАЕТСЯ НА ЖЕНЩИНАХ 
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Увеличение количества доброкачественных новообразо:
ваний половых органов у женщин репродуктивного воз:

раста и в период перименопаузы до 76% является причиной
возрастания частоты хирургического лечения, а с учетом
принципов онконастороженности – расширения объема опе:
ративного вмешательства. 

Термин «хирургическая менопауза» подразумевает вне:
запное прекращение менструальной функции в результате
удаления яичников и/или матки, включает комплекс обмен:
ных, нейровегетативных, сосудистых, местных тканевых, в
том числе костных, патологических изменений.

Хирургическая менопауза (ХМ) отличается наиболее ос:
трым течением в более ранние возрастные периоды – 35–45
лет и более мягким клиническим течением, но с постепен:
ным развитием тяжелых, необратимых метаболических из:
менений – при отсутствии заместительной терапии – в воз:
расте 46–56 лет. Стертые формы кастрационного синдрома
наблюдаются и у женщин с оставленным, резецированным
вторым яичником. Они могут постепенно развиваться в те:
чение 3–8–16 мес после оперативного лечения. Это объясня:
ется тем, что, как правило, женщины с доброкачественными
новообразованиями составляют группу пациенток с дли:
тельно текущими, хроническими воспалительными и, как
следствие, дисгормональными состояниями, приводящими
к неоплазии матки и яичников. 

Хирургическая менопауза приводит к катастрофически
быстрому снижению уровня половых стероидов, в частности
17 :эстрадиола – наиболее активной фракции эстрогенов. В
первые недели после оперативного лечения уровень 17 :эст:
радиола снижается до следовых значений. Определенную
роль в быстром развитии острой недостаточности половых
стероидов, развитии метаболической дисфункции играет
психоэмоциональный стресс, сопровождающий оперативное
лечение, до: и постоперационный госпитальный период.
Многими женщинами матка и придатки воспринимаются не
только как репродуктивные органы, но и как свидетельство
их женской полноценности. Поэтому внимания заслуживает
коррекция дисфорических (психоэмоциональных) рас:
стройств данного периода. 

Усилению нейропатологических реакций, снижению ка:
чества жизни также способствуют урогенитальные наруше:
ния: дизурические расстройства (учащенные позывы к моче:
испусканию, недержание мочи), сухость слизистой оболоч:
ки влагалища, сопровождающаяся жжением, развитием ат:
рофического кольпита и как следствие – диспареунии (нару:
шение половой жизни пары).

Поздними осложнениями менопаузы также являются
остеопороз и снижение содержания коллагена и эластина ко:
жи, истончение и ломкость волос, ногтей. 

В ответ на снижение уровня половых стероидов, а также
в присутствии биологически активных компонентов стресса
по типу обратной связи системы яичники–гипофиз–гипота:
ламус во время менопаузы в 3–4 раза повышается уровень
лютеинизирующего гормона (ЛГ) и в 10–15 раз – фоллику:
лостимулирующего гормона (ФСГ). Сочетание гипергона:
дотропного влияния с гипоэстрогенемией является харак:
терным и для физиологической менопаузы, однако в случае
ХМ метаболические изменения имеют острый характер. 

Дефицит эстрогенов приводит к развитию кардиомета:
болических нарушений: повышению уровня холестерина
(ХС), липопротеинов низкой плотности и очень низкой
плотности (ЛПНП и ЛПОНП), триглицеридов, снижению
уровня липопротеинов высокой плотности (ЛПВП). Потеря
кардиопротекторного действия эстрогенов способствует
увеличению частоты сердечно:сосудистой патологии у жен:
щин в постменопаузе до 2,7 раза. Наличие дополнительных
факторов риска:  абдоминальное ожирение, артериальная ги:
пертензия, сахарный диабет, либо признаки инсулинорезис:
тентности, отягощенная наследственность по ишемической
болезни сердца, недостаточность периферического кровооб:
ращения, значительно ускоряет развитие кардиометаболи:
ческих нарушений как последствия ХМ.

Особого внимания заслуживает роль и развитие инсули:
норезистентности (ИР) в формировании метаболического
синдрома (МС). Андростендион, образующийся в коре над:
почечников, конвертируется в печени, жировой ткани, коже.
Повышенный уровень ФСГ способствует повышению ак:
тивности ароматазы жировых клеток, что обеспечивает про:
дукцию эстрона. Эстрон выделен как доминирующий эстро:
ген у женщин с овариэктомией. Компенсация недостатка эс:
трона происходит за счет ароматизации андрогенов в эстро:
гены, что потенцируется наличием ИР, в печени подавляет:
ся синтез глобулинов, связывающих половые стероиды. 

Развивается классический МС, являющийся предметом
внимания врачей различных специальностей. В каждой от:
расли медицинских знаний на сегодняшний день имеются
свои подходы к терапии МС, попытки разорвать цепь пато:
логических изменений. Это сочетание кардиопротекторных
препаратов с медикаментозными средствами, снижающими
уровень холестерина в крови, сахароснижающие, гипотен:
зивные, реологические препараты. 

Поскольку данные патологические процессы напрямую
связаны с дефицитом эстрогенов (это касается и физиологи:
ческой менопаузы), а в случаях ХМ приобретают более ост:
рый характер и быстрое развитие, в гинекологической прак:
тике применяются препараты заместительного действия. К
сожалению, врачи общей практики часто расценивают гине:
кологию как отдельную отрасль знаний, но в случаях мено:
паузальных расстройств кардиопротекторная, метаболичес:
кая, вазоактивная терапия должна сочетаться с препаратами,
действующими на основное, первичное звено нарушения ме:
таболизма.

Препараты – аналоги натуральных эстрогенов и прогес:
терона довольно успешно применялись и применяются на
протяжении многих лет, однако в зарубежных и отечествен:
ных источниках все чаще появляются сообщения об ассоци:
ациях ЗГТ с тромбоэмболическими нарушениями, гипер:
пластическими процессами молочных желез у женщин, дли:
тельно принимавших конъюгированные эстрогены, даже в
сочетании с гестагенами (с учетом протективного действия
последних).

Поиск препаратов тканеселективного действия без ги:
перпластических эффектов привел к разработке уникально:
го комплекса фитомолекул, направленного на снижение эф:
фектов дефицита эстрогенов в перименопаузальный период,
менопаузу и, в частности, в случаях ХМ.

Òêàíåñåëåêòèâíàÿ ôèòîòåðàïèÿ ìåòàáîëè÷åñêèõ
ðàññòðîéñòâ ïðè õèðóðãè÷åñêîé ìåíîïàóçå
В.В. Бобрицкая

Харьковская медицинская академия последипломного образования
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Клинический интерес представляет препарат Лайфемин,
созданный во Франции специально для лечения климакте:
рических расстройств у женщин в менопаузе. 

Лайфемин произведен на основе стандартизирован:
ных растительных экстрактов Naturex (Франция), содер:
жит селективные фитомолекулы, обладающие тканеспе:
цифичными и положительными обменными свойствами,
характерными для эстрогенов, не являясь при этом актив:
ной гормональной фракцией. Препарат содержит такие
ингредиенты:

Lifenol – запатентованный экстракт Humulus Lupulus
Naturex (Франция). Основные активные фитомолекулы: 8:
пренилнарингенин, ксантогумол, изоксантомугол. Основное
действие: уменьшает выраженность вегетососудистых реак:
ций, в частности, приливов, ночной потливости, оказывает
седативное действие.

Pueraria Lobata (экстракт корня) – содержит фитоэст:
рогены в количествах, больших, чем соя и большинство дру:
гих бобовых растений, обеспечивает антиоксидантное дей:
ствие. Изофлавоноид пуэрарин оказывает антиоксидантное
действие, сравнимое с :токоферолом.

Angelica sinensis (дягиль китайский) – «женский
женьшень». Содержит эфирные масла, фенольные соеди:
нения, витамины, микроэлементы. Активные вещества дя:
гиля не обладают прямым фитоэстрогенным действием,
однако в традиционной китайской, индийской и народной
европейской медицине накоплен большой опыт его приме:
нения. Действие дягиля: утеротоническое, нормализующее
менструальный цикл, гипотензивное, седативное, умень:
шает явления сухости влагалища и урогинекологических
проблем. 

Жемчужный порошок – кальций с высокой биодоступ:
ностью – получен методом ферментативного гидролиза же:
мчуга. В комплексе с дайдзеином проявляет синергизм в
предотвращении деминерализации костной ткани, улучает
функционирование нервной системы, сосудистого звена;
улучшает состояние кожи, волос, ногтей. 

Нами изучена клиническая эффективность применения
препарата Лайфемин у женщин с ХМ. Под наблюдением на:
ходились 75 пациенток после радикального хирургического
вмешательства (экстирпация матки, надвлагалищная ампу:
тация матки), после удаления обоих яичников – 47 пациен:
ток, одного яичника с резекцией второго – 28 пациенток. Ос:
новную группу составили 55 пациенток, получавших с 6–8:х

суток послеоперационного периода Лайфемин по 1 капсуле
ежедневно и после выписки из стационара – в течение
3–6 мес. Группой контроля послужили 20 пациенток, не по:
лучавших препаратов заместительной гормональной либо
прочей эстрогенподобной терапии. В основной группе в воз:
расте 38 лет – 44 года было 18 женщин (40%), и 45–56 лет –
37 женщин (60%). В контрольной группе соответственно
9 (45%), и 11 (55%).

Оперативные вмешательства проводились по таким
показаниям: сочетание множественной миомы матки и
кистомы яичника – у 52 (69%) из обеих групп наблюде:
ния, эндометриоидные цистадены – у 13 (17,3%), в том
числе двусторонние – у 4 (5,3%), текома яичника – у
3 (4%), гнойные воспалительные заболевания матки и
придатков – у 3 (4%).

Накануне оперативного вмешательства наряду с традици:
онным объемом обследования проводилось гормональное ис:
следование: пролактин, ФСГ, ЛГ, ТТГ, фракции тиреоидных
гормонов. Определялся уровень холестерина и фракций ли:
попротеинов (ЛП). Следует отметить, что исходно определя:
лись явления гипотиреоза у 42 (56%) женщин, диагноз ауто:
иммунного тиреоидита имели 47 (62%). У 36 (48%) пациенток
уровень пролактина был близкий к верхней границе нормы.
Уровни ФСГ и ЛГ в предоперационный период были близки:
ми к верхней границе нормы в большинстве наблюдений.
Уровень холестерина и ЛП не имел существенных отличий с
таковыми в условных возрастных нормах. Проводилось также
исследование онкомаркеров СА:125, 15.3; их повышения у па:
циенток исследуемых групп не было. Женщинам с гнойно:
воспалительными образованиями назначалось дополнитель:
ное инфектологическое обследование.

В послеоперационный период после приема препарата
Лайфемин нами оценивались как клинические проявления
ХМ, так и дополнительные исследования биохимического
спектра, гормональные исследования.

Обобщенная характеристика клинических проявлений
ХМ у женщин основной и контрольной групп представлена
в таблице.

При гормональном исследовании установлены относи:
тельно низкие показатели ЛГ и ФСГ у женщин основной
группы (выше условной нормы в 3,5 раза), в контрольной
группе они были выше нормы в 9,2 раза. Липидный спектр в
контрольной группе незначительно превышал показатели
основной. Значения тиреотропных гормонов практически не

Äèíàìèêà êëèíè÷åñêèõ ïðîÿâëåíèé õèðóðãè÷åñêîé ìåíîïàóçû 
ó æåíùèí îñíîâíîé (íà ôîíå ïðèåìà Ëàéôåìèíà) è êîíòðîëüíîé ãðóïï

Примечание: где достоверности отличий составляют ** – <0,01

Симптомы Клинические проявления

Основная 

группа

Контрольная 

группа

До

лечения

После

лечения

До

лечения

После

лечения

Вазомоторные
Приливы жара, повышенная потливость, головная

боль, гипотензия или гипертензия, ознобы,
сердцебиение

55 (100%) 11 (20%)** 20 (100%) 15 (75%)

Эмоционально<
психические

Раздражительность, сонливость, слабость,
беспокойство, депрессия, забывчивость,

невнимательность, снижение либидо
54 (98%)

13
(23%)** 19 (95%) 16 (80%)

Урогенитальные
Сухость во влагалище, боль при половом

сношении, зуд и жжение, уретральный синдром
(учащенное мочеиспускание)

38 (69%) 5(9%)** 12 (60%) 8 (40%)

Кожа и ее придатки
Сухость, ломкость ногтей, морщины, сухость и

выпадение волос
30 (54%) 8 (14%)** 9 (45%) 6 (30%)

Поздние обменные
нарушения

Остеопороз, сердечно<сосудистые заболевания 27 (49%) 11 (20%)** 9 (45%) 9 (45%)



Лайфемін ефективно усуває вегетосудинні (особливо приливи) 
і психо-емоційні симптоми менопаузи 

Лайфемін перешкоджає прогресуванню остеопорозу, 
нормалізує мінеральну щільність кісток

Лайфемін покращує стан шкіри, нігтів і волосся 
завдяки синергічній дії фітоестрогенів 
і перлинного кальцію  ьцію  
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изменились. Увеличились показатели свертывающей систе:
мы крови у женщин, не принимавших препарат. Минераль:
ная плотность костей (по данным денситометрии) у пациен:
ток основной группы превышала контрольную в 1,2 раза. 

Кроме того, следует отметить стабилизацию массы тела
пациенток основной группы по сравнению с контрольной
после гистерэктомии. 

Таким образом, можно констатировать хороший клини:
ческий эффект Лайфемина как препарата патогенетической
терапии в случаях ХМ для профилактики ранних и отдален:
ных осложнений кастрационного синдрома. Участие ткане:
селективных фитомолекул препарата оказывает положи:
тельное влияние на метаболизм тканей, циркуляторную и

нейроэндокринную составляющие менопаузальных рас:
стройств. 
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На основании данных проведенного исследования опреде-
лили, что лечение диклофенаком (препаратом  Диклоберл,
Берлин Хеми) больных с хронической формой ВЗОМТ
способствует ограничению экссудативного проявления
воспалительного процесса, инактивации медиаторов вос-
паления, восстановлению местного иммунитета и получе-
нию в 95,3% положительного терапевтического эффекта,
что позволяет широко использовать данный препарат в ле-
чении хронической формы ВЗОМТ. 
Ключевые слова: хронические воспалительные заболевания
органов малого таза, лечение, нестероидные противовоспали�
тельные препараты, диклофенак.

Воспалительные заболевания органов малого таза
(ВЗОМТ) продолжают оставаться одной из наиболее ве:

дущих проблем в гинекологии, имеющей большую медико:
социальную значимость, связанную с высокой частотой дан:
ной патологии, с серьезностью последствий, к которым она
приводит, а также сложностью лечения [1, 2].

Следует отметить, что в современных условиях увеличива:
ется число хронических вялотекущих форм ВЗОМТ со стер:
той симптоматикой, которые обусловливают нарушение реп:
родуктивного здоровья женщин фертильного возраста [4, 5].

При хроническом воспалительном процессе происходят
фибротизация и склерозирование тканей, вовлечение в про:
цесс нервных ганглиев и развитие тазовых ганглионевритов,
что и обусловливает наличие стойкого болевого синдрома
разной степени интенсивности и характера [3,4,6].

Все вышеизложенное свидетельствует о необходимости
использования в лечении хронических форм ВЗОМТ препа:
ратов, обладающих выраженными противовоспалительны:
ми и анальгезирующими свойствами. 

Целью исследования было изучение эффективности ле:
чения хронических форм ВЗОМТ неспецифической этиоло:
гии нестероидным противовоспалительным препаратом
Диклоберл (Берлин Хеми).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами были обследованы 43 пациентки с хроническими
ВЗОМТ, вызванными неспецифической инфекцией. Воз:
раст больных колебался от 23 до 43 лет.

Хронический сальпингит диагностирован у 16 (37,2%)
больных, сальпингоофорит – у 27 (62,3%).

Все пациентки были комплексно обследованы с исполь:
зованием клинико:лабораторных, ультразвуковых (УЗИ),
кольпоскопических, онкоцитологических, иммунологичес:
ких, микробиологических и молекулярно:биологических
методов исследования.

Больным с хроническими ВЗОМТ вместе с общеприня:
тыми мероприятиями был проведен курс терапии с примене:
нием нестероидного противовоспалительного препарата
Диклоберл (Берлин Хеми). Диклоберл применяли внутри:
мышечно по 1 мл (75 мг) 2 раза в сутки на протяжении 3
дней, после чего переходили на ректальное применение све:
чей по 100 мг 1 раз в сутки на протяжении 10 дней. 

Диклофенак – производное фенилуксусной кислоты –
при хронических формах ВЗОМТ ограничивает экссудатив:
ные проявления воспалительного процесса, неизбирательно
угнетая ЦОГ1 и ЦОГ2, нарушая метаболизм арахидоновой
кислоты, инактивирует медиаторы воспаления: простоглан:
дины, гистамин, брадикинин, лимфокины, факторы компле:
мента, оказывает анальгетический эффект и антиагрегант:
ное действие в отношении тромбоцитов, ингибирует транс:
формацию лимфоцитов, оказывает десенсибилизирующее и
антипирическое действие [4].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Клиническое проявление патологического процесса у
обследуемых больных с хронической формой ВЗОМТ ха:
рактеризовалось плохим самочувствием, снижением трудос:
пособности, болевыми ощущениями, полименореей, олиго:
аменореей, альгодисменореей, диспареунией, обильными се:
розными выделениями из половых путей. Боль обычно ту:
пого или ноющего характера, усиливающаяся при охлажде:
нии, интеркуррентных заболеваниях, перед или во время
менструации, ощущалась внизу живота, паховых областях, в
области крестца, во влагалище. Частота клинических прояв:
лений у обследуемых беременных представлена на рис. 1. 

При исследовании показателей местного иммунитета у
больных с хроническими ВЗОМТ отмечено достоверное
снижение уровня sIgА в слизи цервикального канала в
сравнении со здоровыми женщинами (р<0,05) (рис. 2), что
является ключевым моментом в нарушении защитных ме:
ханизмов слизистых оболочек от условно:патогенных воз:
будителей.

Îïòèìèçàöèÿ ëå÷åíèÿ õðîíè÷åñêèõ
âîñïàëèòåëüíûõ çàáîëåâàíèé îðãàíîâ ìàëîãî
òàçà íåñïåöèôè÷åñêîé ýòèîëîãèè
А.И. Прилуцкий, А.Б. Прилуцкая 
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Клинический мониторинг показал, что уже на протяжении
первых трех дней лечения у 20 (46,5%) женщин уменьшились
клинические проявления воспалительного процесса в органах
малого таза: 18 (41,9%) больных отметили уменьшение болево:
го синдрома, 10 (23,3%) – улучшение общего самочувствия;
12 (27,9%) – уменьшение количества выделений из влагалища. 

Под влиянием лечения препаратом Диклоберл у боль:
ных отмечались выраженные изменения в местном иммуни:
тете (рис. 3), восстановление уровня sIgА (р<0,05), прибли:
жающееся к величине здоровых женщин (р>0,05), что яви:
лось ключевым моментом в усилении защитных механизмов
слизистой оболочки от условно:патогенной флоры.

Клинико:лабораторное обследование после завершения
курса лечения показало положительный эффект у 43 (95,3%)
пациенток, улучшение – у 2 (4,7%).

ВЫВОДЫ

Таким образом, дополнительное применение Диклоберла
у больных с хронической формой ВЗОМТ способствует ог:
раничению экссудативного проявления воспалительного

процесса, инактивации медиаторов воспаления, восстанов:
лению местного иммунитета и получению в 95,3% случаев
положительного терапевтического эффекта, что позволяет
широко использовать данный препарат в лечении хроничес:
кой формы ВЗОМТ.
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют о
высоком риске развития тромбогеморрагических ослож-
нений у пациенток после лапароскопической миомэкто-
мии. Это диктует необходимость усовершенствования ал-
горитма диагностических и лечебно-профилактических
мероприятий.
Ключевые слова: лапароскопическая миомэктомия, гемостаз. 

На протяжении последних десятилетий количество вы:
полняемых лапароскопических операций в гинекологи:

ческой практике неуклонно возрастает, что связано с пре:
имуществами этих операций: минимальной операционной
травмой, благоприятным течением послеоперационного пе:
риода, сокращением сроков стационарного лечения и вре:
менной нетрудоспособности пациенток, более полным вос:
становлением функции репродуктивной системы. Наиболее
частыми показаниями к лапароскопии являются патологи:
ческие процессы в маточных трубах, доброкачественные
опухоли и опухолевидные образования яичников, гениталь:
ный эндометриоз, миома матки, трубная беременность, по:
роки развития половых органов, трубная стерилизация
[1–5].

По данным ряда авторов [1, 2], общее количество ос:
ложнений при хирургической лапароскопии составляет от
15 до 30,0% и может превышать частоту осложнений после
традиционных вмешательств. При этом активация тромбо:
генеза и признаки хронического ДВС:синдрома имеют ме:
сто у 20,6% больных [3]. У части пациенток тромбогемор:
рагические осложнения не манифестируют клинически, но
могут развиться после выписки из стационара и наиболее
часто проявляются в виде стойкого посттромботического
поражения вен и хронической венозной недостаточности
нижних конечностей с развитием посттромбофлебитичес:
кого синдрома в течение трех лет у 35–69% больных, что
существенно снижает их трудоспособность и качество
жизни [4, 5].

Истинная частота тромбоэмболических осложнений
после лапароскопических операций остается неуточненной.
Не до конца ясны и механизмы развития этих осложнений.

Повышение внутрибрюшного давления при лапароско:
пии приводит к нарушению сердечной деятельности, сниже:
нию артериального кровотока в органах брюшной полости,
компрессии нижней полой вены и ограничению возврата из
нижних конечностей, расширению венозных сосудов, что в
своей совокупности в той или иной мере повышает риск
тромбообразования [1–5]. Положение Тренделенбурга еще
более усугубляет ситуацию, влияя на перераспределение
объемов крови с учетом гравитационных взаимодействий, и
снижает скорость венозного оттока от верхних отделов туло:
вища, что также может стать одной из причин тромбоэмбо:
лических осложнений [3].

Цель работы: изучить состояние коагуляционного ком:
понента гемостаза и морфофункциональные свойства тром:
боцитов у гинекологических больных до и после выполне:
ния лапароскопической миомэктомии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для решения поставленной цели были обследованы 30
женщин, которым выполняли операции на придатках матки
лапароскопическим путем.

Клиническое и лабораторное обследование осуществля:
ли до операции и через сутки после нее, а также на третьи и
седьмые сутки послеоперационного периода.

Клиническое обследование включало изучение жалоб,
анамнеза заболевания, анамнеза жизни, гинекологического и
акушерского анамнеза, общий осмотр и специальное гинеко:
логическое обследование, бактериоскопию отделяемого ка:
нала шейки матки, влагалища и мочеиспускательного кана:
ла, ультразвуковое исследование органов малого таза.

Анализируя течение лапароскопической операции, учи:
тывали ее продолжительность, показатели артериального
давления, пульса, частоту дыхания, температуру тела, вид
анестезии, объем интраоперационной кровопотери. В после:
операционный период оценивали наличие и частоту тромбо:
геморрагических осложнений, общую продолжительность
пребывания в стационаре и послеоперационный койко:день.

В соответствии с целью у женщин определяли количест:
во, морфологию и агрегатообразование тромбоцитов, пока:
затели гемокоагуляции и фибринолитической систем.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Возраст женщин колебался от 24 до 57 лет. Средний воз:
раст пациенток составил 37,1±1,2 года.

Ранее беременными были 76,7% женщин, имели в анам:
незе аборты 53,3% пациенток, 2 аборта и более – 33,3%. У
значительной части пациенток акушерско:гинекологичес:
кий анамнез был отягощен самопроизвольными выкидыша:
ми (23,3%).

Длительность основного заболевания составляла 3,3±0,4
года. Размер матки составил 6,8±0,5 нед, средний размер уз:
лов – 4,0±0,6 см. 

Частота экстрагенитальных заболеваний составила
80,0%, при этом наиболее часто у женщин диагностировали
хронические заболевания верхних дыхательных путей
(хронический бронхит, трахеит), сердечно:сосудистые за:
болевания (артериальная гипертензия, вегетососудистая
дистония, миокардиодистрофия), хронические заболева:
ния печени и желчевыводящих путей (хронический гепа:
тит, хронический калькулезный холецистит), заболевания
мочевыделительной системы (мочекаменная болезнь, хро:
нический пиелонефрит, цистит), варикозную болезнь ниж:
них конечностей. Реже отмечалось сочетание с эндокрин:
ными заболеваниями (сахарный диабет, гипотиреоз), ожи:
рение, остеохондроз, мастопатия. В период наблюдения и
обследования женщин все хронические заболевания нахо:
дились в состоянии ремиссии.

Среди основных вариантов сопутствующей генитальной
патологии чаще других заболеваний наблюдались сальпин:
гоофорит (86,7%), эндометриоз (46,7%), поликистоз яични:
ков (43,3%), кисты и кистомы яичников (36,7%), вторичное

Îñîáåííîñòè ãåìîñòàçà ïîñëå
ëàïàðîñêîïè÷åñêîé êîíñåðâàòèâíîé
ìèîìýêòîìèè
А.А. Волошин 
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бесплодие (30,0%), эрозия шейки матки (23,3%), реже – гид:
росальпингс (10%), нарушения менструальной функции
(6,7%) и первичное бесплодие (3,3%).

Все пациентки, поступившие в стационар, были опери:
рованы в плановом порядке. Наиболее часто показаниями
для выполнения консервативной миомэктомии были сочета:
ние с другими патологическими состояниями половых орга:
нов (63,3%), реже – гиперменструальный синдром (6,7%) и
быстрый рост опухоли (3,3%).

У значительной части обследованных женщин лапаро:
скопическая операция не ограничивалась консервативной
миомэктомией и включала электрокоагуляцию яичников
(36,7%), адгезиолизис (33,3%), вылущивание кисты яични:
ков (26,7%), электрокаутеризацию яичников (23,3%), резек:
цию яичников (23,3%), сальпингэктомию (20,0%). Реже вы:
полняли стерилизацию (16,7%), хромогидротубацию
(16,7%), резекцию и коагуляцию эндометриоидных очагов
(13,3%). 

Клиническое течение послеоперационного периода ос:
ложнилось в двух наблюдениях (6,7%) развитием тромбо:
флебита мышечных вен правой голени.

При оценке основных показателей гемостаза нами уста:
новлено, что в предоперационный период отмечалось досто:
верно значимое по сравнению со здоровыми женщинами
увеличение показателей активированного частичного тром:
бопластинового времени (АЧТВ) – на 13,8%, тромбопласти:
нового времени (ТВ) – на 31,4%, протромбинового отноше:
ния (ПО) – на 50,0%, международного нормализованного
отношения (MHO) – на 50,0%, снижение уровня антитром:
бина III (AT:III) – на 15,5% и индекса резерва плазминогена
(ИРП) – на 21,2%. 

У женщин, перенесших консервативную миомэктомию,
в первые сутки после операции отмечали статистически зна:
чимое увеличение показателей активированного времени ре:
кальцификации (АВР) – на 16,1%, фибриногена (ФГ) – на
28,6%, растворимых фибрин:мономерных комплексов
(РФМК) – на 76,3%, продуктов деградации фибрина (ПДФ)
– на 13,87%, а также снижение уровня AT:III – на 16,9% и
ИРП – на 20,5%. Достоверные различия уровня ФГ по срав:
нению с предоперационными данными сохранялись до 3–4:х
суток после операции, АВР, АТ:Ш, РФМК, ПДФ, ИРП – до
7:х суток послеоперационного периода. Значения АЧТВ,
ТВ, ПО, MHO статистически значимо не отличались от до:
операционных данных, но вместе с тем на 7:е сутки после
операции оставались достоверно более высокими по сравне:
нию со здоровыми женщинами.

При оценке тромбоцитарного звена гемостаза следует от:
метить, что в предоперационный период определялись ста:
тистически значимые различия показателей тромбоцитарно:
го гемостаза по сравнению со здоровыми женщинами дето:
родного возраста. При этом отмечалось увеличение количес:
тва тромбоцитов на 51,5%, сфероцитов (С) – на 30,0%, сфе:
роэхиноцитов (СЭ) – на 15,9%, число малых агрегатов
(ЧМА) – на 59,7%, число больших агрегатов (ЧБА) – в 7,3
раза, число агрегатов (ЧА) – на 90,8%, тромбоцитарного
фактора 3 (Р3) на 30,79% и уменьшение дискоэхиноцитов
(ДЭ) – на 9,3%.

В первые сутки после операции отмечалось достоверное
увеличение количества ДЭ – на 26,9%, СЭ – на 24,8%, ЧАО
– на 12,9%, ЧМА – на 78,8%, ЧА – на 60,8%, Р3 – на 46,4% и
уменьшение дискоцитов (Д) – на 15,2%.

Статистически значимые различия показателей Д, СЭ,
ЧАО, ЧМА, ЧА, Р3 по сравнению с предоперационными дан:
ными сохранялись до 3–4:х суток после операции, ДЭ – до
5–7:х суток послеоперационного периода. С 1:х по 7:е сутки
после операции происходило статистически значимое сни:
жение показателей С, СЭ, ЧАО, ЧМА, ЧБА и ЧА и повыше:
ние количества Д. Вместе с тем, на 5–7:е сутки после опера:
ции показатели СЭ, ЧМА, ЧБА и ЧА оставались достоверно
более высокими, чем у здоровых женщин.

ВЫВОДЫ

Таким образом, результаты проведенных исследований
свидетельствуют о высоком риске тромбогеморрагических
осложнений у пациенток после лапароскопической консер:
вативной миомэктомии. Это диктует необходимость усовер:
шенствования алгоритма диагностических и лечебно:про:
филактических мероприятий. 

Особливості гемостазу після лапароскопічної

консервативної міомектомії

А.А. Волошин

Результати проведених досліджень свідчать про високий ризик
розвитку тромбогеморагічних ускладнень у пацієнток після лапа:
роскопічної міомектомії. Це вимагає вдосконалення алгоритму
діагностичних і лікувально:профілактичних заходів.
Ключові слова: лапароскопічна міомектомія, гемостаз.

Features of a hemostasis after laparoscopical con�

servative miomectomy

A.A. Voloshin 

Results of the spent researches testify to high risk trombohemorragi:
cal complications at patients after laparoscopical miomectomy. It dic:
tates necessity of improvement of algorithm of diagnostic and treat:
ment:and:prophylactic actions.
Key words: laparoscopical miomectomy, a hemostasis.
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В настоящее время, по оценке ВОЗ, урогенитальный хла:
мидиоз среди заболеваний, передающихся половым пу:

тем, по частоте занимает второе место после трихомонадной
инфекции. В мире ежегодно наблюдается более 90 млн но:
вых случаев инфицирования C. trachomatis, а экономический
ущерб составляет десятки миллионов долларов. В странах
Восточной Европы определение уровня заболеваемости
этой инфекцией связано с определенными трудностями из:
за имеющихся дефектов диагностики [9, 10, 11, 13]. 

У женщин данный возбудитель вызывает уретрит, цер:
вицит, эндометрит, сальпингит, последствием которых явля:
ются бесплодие, внематочная беременность, хроническая та:
зовая боль. У новорожденных, проходящих родовые пути
инфицированных матерей, возможно инфицирование, при:
водящее к конъюнктивиту и пневмонии [12]. 

Хламидии – мелкие грамотрицательные облигатно пара:
зитирующие бактерии, не обладающие подвижностью. В со:
временной таксономии бактериальных агентов выделен по:
рядок Chlamydiales, включающий хламидии и подобные им
по циклу развития микроорганизмы. Выделение четырех се:
мейств, родов и видов хламидий основано на гомологичнос:
ти состава нуклеотидной последовательности генов 16S и
23S рРНК более чем 80%.

Представители рода Chlamydia содержат сходные по уль:
траструктуре экстрахромосомные элементы. Элементарные

тельца представителей этого рода, внедрившись в живую
клетку, обладают тенденцией к слиянию в одно общее вклю:
чение, что приводит к обмену генетической информацией и
обусловливает большую генетическую вариабельность воз:
будителя. 

Наиболее важным моментом является то, что при пер:
вичной инвазии возбудителя полный цикл развития хлами:
дий занимает около 100 ч (4 сут). Однако при возникнове:
нии неблагоприятных биохимических условий (в том числе
в условиях проводимой антибиотикотерапии) продолжи:
тельность жизненного цикла развития хламидий может зна:
чительно увеличиваться, достигая нескольких недель. При
этом существует форма латентной инфекции с периодичес:
ким рецидивированием и хронический хламидиоз. Также
важным аспектом патогенеза хламидийной инфекции явля:
ется влияние хламидий на процессы иммунитета. Ведущая
роль в защите от хламидийной инфекции принадлежит Т:
хелперам, активирующим фагоцитарную активность макро:
фагов. В то же время поликлональная активация В:лимфо:
цитов приводит к повышению выработки иммуноглобули:
нов классов М, А и G [1–3, 7]. 

Необходимо отметить, что, учитывая особенности инфек:
ционного процесса, возможность персистенции хламидий в
жизнеспособных клетках, сложности контроля за излеченнос:
тью инфекции, необходимо проводить этиотропное лечение

Ëå÷åíèå õðîíè÷åñêèõ âîñïàëèòåëüíûõ
çàáîëåâàíèé õëàìèäèéíîé ýòèîëîãèè
Ю.В. Давыдова1, М.П. Двулит1,2, С.А. Кнопик2

1ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев 
2Дорожная Клиническая больница ст. Киев, «Центр здоровья женщин»

Öèêë ðàçâèòèÿ C. trachomatis â îðãàíèçìå ÷åëîâåêà [7]
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заболевания с применением препаратов, обладающих высо:
кой микробиологической эффективностью, удовлетворитель:
ным комплаенсом и высокой биодоступностью [4–6, 8]. 

Цель исследования – снижение частоты рецидивирова:
ния и развития осложненных форм воспалительных заболе:
ваний хламидийной этиологии, а также исследование эф:
фективности применения Азакса (азитромицина) в ком:
плексном лечении хламидийной инфекции. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Целевая группа была сформирована из 40 женщин, обра:
тившихся для преконцепционного консультирования в свя:
зи с наличием гинекологической патологии, репродуктив:
ными потерями в анамнезе, у которых при первом визите об:
наружен хламидиоз. В группу не включены женщины, у ко:
торых обнаружены бактериальный вагиноз, гонорея, трихо:
моноз, уреаплазмоз, микоплазмоз.

Диагностика хламидиоза осуществлена путем определе:
ния антихламидийных Ig G, Ig M, IgA (в сыворотке крови) и
методом ПЦР (в вагинальных выделениях) в условиях лабо:
ратории NEOLAB. Использовали тест:систему Chlamydia:
Antigen:ELISA medac, точный результат исследования опре:
деляли с помощью микроЭВМ, спектрофотометра «Мульти:
скан» для ИФА при длине волны 492 нм. Выявление в сыво:
ротке крови антител к липополисахаридному антигену хла:
мидий классов IgG, IgA, IgM с определением их титра позво:
лило определить стадию заболевания, обосновать необходи:
мость антибактериального лечения и оценить его эффектив:
ность. Качественное определение ДНК Chlamydia trachoma�
tis методом ПЦР выполнялось методом Flash на приборе
Термоциклер T1. Аналитические показатели: определяемый
фрагмент – участки последовательности гена криптической
плазмиды C. trachomatis; специфичность обнаружения –
99%. Чувствительность анализа – не менее 100 копий ДНК:
матрицы молекул криптической плазмиды C. trachomatis в
5 мкл прошедшей обработку (выделение ДНК) пробы.

Топическую диагностику различных форм хламидиоза
осуществляли на основании клинического обследования,
расширенной кольпоскопии, ультразвукового исследования.
Антибиотикотерапия назначалась с учетом следующих фак:
торов: наличие клинических проявлений, обнаружение по:
казателей активизации инфекции (Ig M, IgA), положитель:
ные результаты ПЦР. При лечении хламидиоза привлекали

к обследованию и лечению половых партнеров с соблюдени:
ем правил сексуального поведения на протяжении всего пе:
риода контрольных исследований.

Лечение проводилось комплексно по следующей схеме:
• иммуномодулирующая терапия;
• антибиотикотерапия;
• витаминотерапия.
В качестве этиотропного антибактериального лечения

был назначен препарат Азакс (Nobel, Турция) перорально 1
прием – по 1 г 1 раз в сутки, затем по 500 мг 1 раз в сутки на
протяжении 7 дней. 

Эффективность проведенного лечения оценивалась че:
рез 7, 37 и 67 дней от начала лечения по следующим крите:
риям:

• клиническая и микробиологическая эффективность
лечения хламидийной инфекции (исчезновение кли:
нических проявлений через неделю и отсутствие пока:
зателей активизации инфекции и отрицательные дан:
ные ПЦР к C. trachomatis через 4 и 8 нед после оконча:
ния лечения);

• частота рецидивирования;
• эхографические критерии (наличие признаков воспа:

ления, функциональных кист);
• наличие побочных эффектов;
• развитие дрожжевого кольпита.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В табл. 1 представлены данные анамнеза и клинической
картины на момент осмотра.

Кроме того, изучение анамнеза показало, что 92% обсле:
дованных имели раннюю активную половую жизнь до заму:
жества, а более двух половых партнеров в анамнезе на мо:
мент обследования имели 97,5% пациенток. Применяли гор:
мональные контрацептивы 75% женщин, ВМС – 35%, барь:
ерные методы контрацепции использовали 20% женщин.

В процессе лечения и наблюдения было выявлено, что 3
женщины не придерживались правил приема препарата, дли:
тельности и регулярности лечения, а 2 женщины не соблюда:
ли рекомендации в отношении сексуальной гигиены с непро:
леченными партнерами и были исключены из исследования. 

Данные об эффективности проведенного лечения приве:
дены в табл. 2.

Òàáëèöà 1
Äàííûå àíàìíåçà è êëèíè÷åñêîé êàðòèíû â èññëåäóåìîé ãðóïïå æåíùèí

Исследуемый фактор Абс. число (%)

Данные анамнеза

Бесплодие 4 (10)

Наличие внематочной беременности в анамнезе 1 (2,5)

Хронический сальпингоофорит 12 (30)

Невынашивание 2 (5)

Нарушение менструального цикла 6 (15)

Наличие хронического воспаления гениталий у партнера 22 (55)

Клинические данные

Цервицит* 22 (55)

Кольпит 34 (85)

Боль внизу живота 36 (90)

Хронический сальпингоофорит 20 (50)

Примечание: *– диагноз цервицита устанавливался при наличии выделений из канала шейки матки при осмотре в зеркалах и обнаружении более 10 поли�
морфноядерных лейкоцитов в одном поле зрения при микроскопическом исследовании с использованием светового микроскопа (х 1000).
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Данные об оценке переносимости проведенного лечения
приведены в табл. 3.

Отмечена хорошая переносимость препарата. У 3 (7,5%)
пациенток, принимавших Азакс, отмечались незначитель:
ные побочные явления в виде тошноты, не потребовавшие
отмены препарата. 

ВЫВОДЫ

Результаты проведенного исследования свидетельству:
ют, что применение Азакса в комплексном лечении хрониче:
ских воспалительных заболеваний хламидийной этиологии
способствует быстрому и стойкому противовоспалительно:
му эффекту, нормализации микробиологического и иммуно:
логического статуса. Кроме того, при применении Азакса от:
мечается отсутствие выраженных аллергических реакций и
дисбактериоза кишечника. Все это позволяет рекомендовать

включение препарата Азакс в комплексную противоспали:
тельную терапию при преконцепционной подготовке у жен:
щин с нарушениями репродуктивной функции или репро:
дуктивными потерями в анамнезе. 

Òàáëèöà 2
Îöåíêà ýôôåêòèâíîñòè ïðîâåäåííîãî ëå÷åíèÿ, àáñ. ÷èñëî (%)

Критерий оценки 7 день 37 день 67 день

Жалобы на обильные выделения 0 0 0

Цервицит < 2 (5,7) 1 (2,85)

Боль внизу живота 0 0 0

Эхографические признаки воспаления 0 0 0

Наличие IgM в сыворотке крови 4 (11,4) 0 0

Положительные результаты ПЦР < 1/2,8 0

Òàáëèöà 3
Îöåíêà ïåðåíîñèìîñòè ïðîâåäåííîãî ëå÷åíèÿ

Осложнения Абс. число (%)

Тошнота 3 (8,6)

Рвота 0

Диарея 0

Зуд 1 (2,8)

Дрожжевой кольпит 1 (2,8)
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Изучены клинико-иммуно-морфологические аспекты ге-
стационного периода у женщин с различными клиничес-
кими формами рецидивирующего генитального герпеса,
которые получали комплексную терапию с использовани-
ем противовирусного иммуномодулирующего препарата
растительного происхождения Протефлазид. 
Ключевые слова: генитальный герпес, Протефлазид.

Генитальный герпес (ГГ), вызываемый вирусом простого
герпеса (ВПГ:1, ВПГ:2), приобретает всевозрастающее

значение в связи с резким ростом числа инфицированных
во всем мире за последнее десятилетие. В своей книге
H. Gardner (США), написанной в «доСПИДовую эпоху»,
прогнозировал возрастание актуальности данной пробле:
мы: «Генитальный герпес: наше самое важное венерическое
заболевание». По данным ВОЗ, число инфицированных
ВПГ составляет 90% от общей популяции, из которых 11%
страдают генитальным герпесом, а среди женщин репро:
дуктивного возраста – от 7 до 45% [8]. Вирус простого гер:
песа (ВПГ:1, ВПГ:2), как известно, характеризуется гене:
тической способностью к мутационным процессам, опосре:
дованным активностью гена ДНК:полимеразы, что приво:
дит к возникновению штаммной разнообразности ВПГ и
быстрой выработке устойчивости к химиопрепаратам: ни
один из них не способен полностью элиминировать вирус
из организма. Гестационный период у женщин с герпетиче:
ской инфекцией характеризуется большой частотой аку:
шерских и перинатальных осложнений [2, 7]. Несомненно,
более частым и самым трагическим осложнением при бере:
менности является ее прерывание. 

Важная роль в реактивации инфекции, провоцирующей
угрозу и прерывание беременности, отводится состоянию
общего и местного иммунитета, при угнетении которого
происходят изменения по типу вторичного иммунодефици:
та, возникают условия для репродукции вируса. Физиоло:
гическая иммуносупрессия во время беременности и фор:
мирование вторичного иммунодефицита при герпетичес:
кой инфекции является неблагоприятным сочетанием и со:
провождается различными осложнениями как у матери,
так и у плода [1, 4]. 

Одним из направлений терапии ГГ у беременных явля:
ется использование иммунокорригирующих препаратов
растительного происхождения [5]. Новые возможности в
решении этой проблемы открывает Протефлазид – проти:
вовирусный иммунокорригирующий растительный препа:
рат (флавоноидные гликозиды из диких злаков
Deschampsia caespitosa L. и Calamagrostic epigeios L.). Пер:
вичный эффект препарата – это способность угнетать
ДНК:полимеразу в клетках, инфицированных вирусами,
вследствие чего наступает блокирование репликации ви:
русной ДНК и прерывание размножения вируса. Кроме то:
го, Протефлазид, действуя на систему эндогенных интер:
феронов, стимулирует неспецифическую активность мак:
рофагальной системы с последующей модуляцией состоя:

ния клеточного иммунитета и запуска репаративно:регене:
раторных процессов. Экспериментальными исследования:
ми установлено, что препарат не оказывает токсического
действия во время приема в течение 6 мес, не имеет куму:
лирующих свойств, канцерогенного, эмбриотоксического и
тератогенного эффектов [3, 6].

Целью исследования явилась оценка эффективности
комплексной терапии с включением противовирусного им:
мунокорригирующего фитопрепарата Протефлазид у бере:
менных с рецидивирующим ГГ для снижения акушерских и
перинатальных осложнений. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находились 60 беременных с
маркерами хронической ВПГ:инфекции (наличие в сыво:
ротке крови высокоавидных специфических антител клас:
са G к ВПГ:1 и ВПГ:2). Верификация вируса в гениталь:
ном тракте была проведена методами полимеразной цеп:
ной реакции (ПЦР) или иммунофлюоресценции (ИФ),
или цитоморфологии (ЦМ). Возраст беременных составил
от 18 до 38 лет. Более половины пациенток (60%) имели в
анамнезе перинатальные потери, что послужило основани:
ем для проведения клинико:лабораторного обследования
на наличие специфической вирусной инфекции. У
12 (20%) пациенток отмечалась типичная форма ГГ: в анам:
незе эпизоды заболевания, характеризующиеся типичными
везикулезными высыпаниями, 28 (44,4%) пациенток не от:
мечали у себя типичных клинических высыпаний, но ука:
зывали на жжение, зуд, покраснение в области наружных
половых органов, болезненные трещины, т.е. отмечалась
атипичная форма ГГ , и у 20 (33,3%) беременных течение ГГ
была бессимптомным.

Все беременные поступили в клинику с явлениями уг:
розы прерывания беременности: 18 (30%) женщин в I три:
местре, 39 (65,0%) – во II триместре и 3 (5%) – в III триме:
стре беременности. Пациентки получали комплексную те:
рапию, направленную на пролонгирование беременности,
улучшающую маточно:плацентарный кровоток, десенсиби:
лизирующую и витаминотерапию. В зависимости от прово:
димой терапии пациентки были разделены на следующие
группы:

I группа (основная) – 30 беременных с ГГ, получавших
лечебно:профилактический комплекс с включением препа:
рата Протефлазид; II группа (сравнения) – 30 беременных,
не получавших комплексного лечения, кроме эпизодичес:
кого приема спазмолитиков; III группа (контрольная) – 30
здоровых беременных;

Препарат Протефлазид назначался внутрь по рекомен:
дуемой схеме: 1:я неделя – по 5 капель 3 раза в сути; 2–3:я
недели – по 10 капель 3 раза в сутки; 4:я неделя – по 8 ка:
пель 3 раза в сутки; за период гестации проводилось не ме:
нее 2–3 курсов. Пациенткам с типичными герпетическими
высыпаниями препарат применялся местно в виде примо:
чек (в соотношении 3 мл препарата к 10 мл физиологичес:

Ê âîïðîñó ïðîôèëàêòèêè ðåöèäèâà
ãåíèòàëüíîãî ãåðïåñà ó áåðåìåííûõ ñ
àíòåíàòàëüíîé ãèáåëüþ ïëîäà â àíàìíåçå
Э.И. Азимова, С.Н. Султанов, Ф.П. Нишанова 
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кого раствора). Оценивались следующие параметры: пере:
носимость препарата; уменьшение жалоб и исчезновение
высыпаний; осложнения гестационного периода на фоне
применения препарата; некоторые показатели иммунного
статуса; морфология последов.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

После начала приема препарата пациентками основной
группы уменьшение жалоб на дизурию, жжение и зуд было
отмечено уже в первые 18–24 ч, полностью исчезали жало:
бы на 2,2±0,2 дня раньше, чем в группе сравнения. Стиха:
ние герпетических высыпаний при местном применении
Протефлазида отмечалось на 3,8±0,5 дня раньше, чем в
группе сравнения. В основной группе преимущественно у
всех беременных уже на 4–5:й день лечения отмечалось
улучшение общего самочувствия, повышение аппетита, ко:
гда как в группе сравнения симптомы астении (усталость,
раздражительность, сонливость) сохранялись дольше. По:
чти все женщины основной группы хорошо перенесли пре:
парат, у 2 (6,6%) пациенток отмечались незначительные
диспепсические явления и гастралгия.

По данным иммунологических исследований отмеча:
лось снижение количества Т:лимфоцитов (CD3): у женщин
I группы – до 57,33 ±0,47%, II группы – до 53,46±0,33%; в
контрольной группе – 68,02±0,25% (р<0,001). Вторичный
иммунодефицит проявлялся и снижением Т:хелперов:ин:
дукторов (CD4) и В:лимфоцитов (CD19) на фоне увеличе:
ния Т:супрессоров (CD8), в результате чего отмечалось
снижение иммунорегуляторного индекса CD4/CD8 до
1,5±0,65; у здоровых беременных – 1,8±0,34. Использование
разработанного комплекса лечения с включением Протеф:
лазида имело выраженный иммуномодулирующий эффект,
что проявлялось увеличением общего числа Т:лимфоцитов
(CD3) в основной группе до 64,67±0,40% (р<0,001), тогда
как в группе сравнения оставался достоверно низким –
57,56±0,34%. Отмечалось увеличение иммунорегуляторно:
го индекса CD4/CD8 за счет увеличения количества хел:
перных (CD4) клеток с 37,19±0,28 до 39,7±0,23% в I группе,
во II группе (изменения были менее выражены) – от
35,2±0,23% до 35,4±0,24% и умеренного уменьшения СD8:
клеток с 26,3±0,3 до 22,56±0,45% в I группе, с 27,98±0,23 до
25,12±0,12% – во II группе. Как видно, количество лимфо:
цитов (CD8) в основной группе на фоне проводимой тера:
пии приближалось к показателям контрольной группы
(22,53±0,21%). Количество В:лимфоцитов (CD19) увеличи:
лось в основной группе с 12,44±0,21% до 13,48±0,23%, а в
группе сравнения – с 11,24±0,175 до 11,98±0,04%. Таким об:
разом, иммунонаправленный механизм действия Протеф:
лазида позволяет проводить коррекцию иммунного статуса
и расширить возможности лечения герпетической инфек:
ции во время беременности.

Сравнительный анализ течения беременности показал,
что в основной группе, в сравнении со здоровыми беремен:
ными, оставался достаточно высокий уровень осложнений,
что можно объяснить сохранением этиологического факто:
ра (вируса в организме), элиминация которого невозмож:
на. Однако в сравнении со II группой количество осложне:
ний снизилось: так, угроза прерывания беременности отме:
чалась реже в 1,3 раза; анемия – в 1,6 раза. Оставался высо:
ким уровень нарушений маточно:плацентарного кровотока
– 63,3%, однако в сравнении со II группой эти нарушения
были легкой степени в 56,6% случаев, среднетяжелая и тя:
желая степень нарушения отмечались примерно в 4,5 раза
реже, чем в сопоставимой группе. Показатель прерывания
беременности на фоне лечения уменьшился более чем в 2,5
раза, и что особенно важно – за счет прерываний во II три:

местре; количество прерываний до 12 нед особенно не из:
менилось. Уменьшилось количество простудных и вирус:
ных заболеваний верхних дыхательных путей – почти 1,5
раза. В 1,3 раза сократилось количество преэклампсий – с
36,7 до 28,3%, в основном за счет тяжелой формы, которая
отмечалась в основной группе почти в 5 раз реже, чем в
группе сравнения. Такие осложнения, как многоводие, ма:
ловодие, СЗРП, отмечались в основной группе в 2–2,5 раза
реже, чем в группе сравнения. Сократилось количество ци:
стита, уретрита, сопровождаемых дизурией, более чем в 2,5
раза, тогда как показатель пиелонефрита снизился с 16 до
13%. Это еще раз свидетельствует, что дизурия – частый
симптом при рецидиве ГГ. Другой характерный признак ре:
цидивирующего ГГ – боль, жжение в крестце, ишиалгия,
парестезии в основной группе снизились с 36,7 до 31,6%,
т.е. незначительно, что связано, вероятно, с пребыванием
вируса в сакральных ганглиях.

Сравнительный анализ течения родов и послеродового
периода в сравниваемых группах показал, что аномалия родо:
вой деятельности в I группе отмечалась в 2,5 раза реже, несво:
евременное излитие околоплодных вод уменьшилось более
чем в 1,5 раза, что уменьшило показатель хориоамнионитов
почти в 10 раз. Количество ПОНРП сократилось почти в 4 ра:
за, асфиксии – в 3 раза. Уменьшилось почти в 2 раза количес:
тво вхождений в полость матки по поводу дефекта последа. 

В послеродовой период уменьшилось количество обос:
трений лабиального герпеса у родильниц более чем в 2 ра:
за (2,5). Число субинволюции матки и эндометрита сокра:
тилось в 5 раз, количество расхождений швов на промежно:
сти и послеоперационной раны снизилось в 1,5 и 3 раза со:
ответственно.

Проводимая терапия способствовала снижению коли:
чества очень ранних преждевременных родов (от 22 до
27 нед) с массой тела новорожденных от 500 до 1000 г, а
также ранних преждевременных родов (от 28 до 32 нед) с
массой тела новорожденного от 1000 до 1500 г , асфиксии,
что позволило снизить показатель перинатальной смертно:
сти в 3 раза. 

Изучение морфологических особенностей последов ро:
дильниц показало, что тяжесть морфологических измене:
ний определялась распространенностью и выраженностью
склеротических изменений в сосудах ворсин и снижением
кровотока в межворсинчатом пространстве. Нарушение со:
зревания плаценты вследствие ее повреждения и воспале:
ния способствовало развитию компенсаторно:приспособи:
тельных процессов .

Во II группе альтернативные воспалительные процессы
были более выраженными, чем в I группе, и по распростра:
ненности преобладали над компенсаторно:приспособитель:
ными. Воспаление носило диффузный характер с поражени:
ем всех слоев. Инфильтрация обнаруживалась также в стен:
ке сосудов, строме ворсин, межворсинчатом пространстве. 

При сравнении последов родильниц, получавших в
комплексе лечения Протефлазид, были выявлены послед:
ствия перенесенной альтерации ткани, однако преобладала
выраженность компенсаторно:приспособительных процес:
сов. Практически не обнаруживались воспалительные ин:
фильтраты, гигантоклеточный метаморфоз децидуальных
клеток, клеток амниона, наблюдалось образование круп:
ных «синцитиальных почек», улучшение васкулиризации
ворсин. Большинство капилляров располагалось субэпите:
лиально, что свидетельствует об увеличении газообмена
между матерью и плодом.

Таким образом, проводимая комплексная терапия с
включением растительного противовирусного иммунокор:
ригирующего препарата Протефлазид препятствует разви:
тию иммунодефицитного состояния, улучшает функцию
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плаценты, что позволяет снизить акушерские и перина:
тальные осложнения у женщин с рецидивирующей герпе:
тической инфекцией.

До питання профілактики рецидиву генітального

герпесу у вагітних з антенатальною загибеллю

плода в анамнезі

Е.І. Азимова, С.Н. Султанова, Ф.П. Нішанова

Вивчено клініко:імуно:морфологічні аспекти гестаційного
періоду в жінок із різними клінічними формами рецидивуючого
генітального герпесу, які отримували комплексну терапію із за:
стосуванням противірусного імуномодулюючого препарату рос:
линного походження Протефлазид.
Ключові слова: геніальний герпес, Протефлазид.
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We are studied some aspects of the use of the Proteflazid in the com:
plex treatment for the threat of interruption of pregnancy in females
with herpes genitalis ( HSV infection).
Key words: herpes genitalis, Proteflazid.
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По данным литературы, за последнее десятилетие возрос:
ла частота хламидийной, вирусной и смешанной инфек:

ций, лечение которых представляет значительные трудности
в связи с развивающейся устойчивостью к лекарственным
препаратам и особенностями ответных реакций организма
[1, 2]. Поэтому вопросы рационального лечения представля:
ют значительный интерес для практического здравоохране:
ния. В настоящее время среди вирусной патологии выделя:
ют вирус простого герпеса (ВПГ) с группой герпес:вирусов
и вирус папилломы человека (ВПЧ), которые приводят к
различного рода патологическим состояниям шейки матки и
влагалища [2, 3]. Актуальность подбора рационального лече:
ния данной патологии обусловлена высокой контагиознос:
тью и тенденцией к росту частоты заболеваний, а также спо:
собностью ВПЧ инициировать онкологические заболевания
шейки матки [4]. Наиболее часто встречающимися заболева:
ниями, вызываемыми ВПГ, являются герпетические церви:
циты, кольпиты, вульвовагиниты [1, 3]. Пациентки с данной
патологией входят в группу риска по возникновению ослож:
нений течения беременности, родов, пороков развития плода
и плаценты, осложнений после малых гинекологических
операций [4, 5].

Таким образом, отсутствие высокоэффективных методов
лечения, высокая частота рецидивирования обосновывают
разработку новых принципов этиотропной и патогенетичес:
кой терапии. Современные принципы лечения генитального
герпеса состоят в излечении острого процесса (этиологичес:
кое лечение) и предупреждении рецидивов (патогенетичес:
кое лечение в виде иммунокоррекции, витаминотерапии).
Основным принципом лечения является использование
противовирусных препаратов [6]. Острый герпетический
процесс всегда имеет локальное проявление в виде пузырь:
ков на слизистой оболочке, которые лопаются с образовани:
ем дефектов последней, заживление их может осложняться
присоединением бактериальной инфекции [7, 8]. Поэтому
оптимальным считается проведение местных лечебных ме:
роприятий. В связи с этим привлекает внимание препарат
Бетадин (“EGIS”, Венгрия), который, являясь антисептиком
широкого спектра действия, обладает и противовирусным
эффектом и бактерицидным действием.

Биологически активное вещество препарата — поливи:
нилпирролидон йода, свободный йод которого вступает в
реакцию с :SH: и :OH:группами аминокислот (окисли:
тельным повреждением), что изменяет структуру белков
цитоплазматических мембран бактерий, вирусов, грибов
[9].

Целью настоящей работы явилось изучение эффективнос:
ти Бетадина в комплексном лечении герпетического пораже:
ния слизистой оболочки влагалища и шейки матки.   

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под наблюдением были 32 женщины в возрасте от 18 до
36 лет с диагностически подтвержденным герпетическим по:

ражением слизистой влагалища и шейки матки. Длитель:
ность клинических проявлений колебалась от 2 до 6 дней. В
зависимости от выраженности вирусной патологии больные
были разделены на две группы. В первую группу вошли 17
женщин с локальными проявлениями генитальной герпети:
ческой инфекции, которые использовали монотерапию све:
чами Бетадин. Во вторую группу включены 15 женщин, име:
ющих местные и общие проявления генитальной герпетиче:
ской инфекции, которые использовали свечи Бетадин в со:
четании с ацикловиром. Результаты проведенной терапии
оценивали на основании клинической картины, данных ци:
тологического, гистологического исследования и методов
ДНК:ПЦР диагностики. Всем больным проводили обще:
клиническое обследование, культуральное исследование ва:
гинального отделяемого (посев), микроскопию мазков, окра:
шенных по Граму. Критический уровень значимости при
проверке статистических гипотез в данном исследовании
принимался равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Клинические проявления вирусной патологии гениталий
достаточно вариабельны. Определенные трудности в диа:
гностике вызывает возможность спонтанной регрессии или
рецидивирования клинических признаков, что связано с
особенностями вирусов, которые, попадая в организм, не
всегда сразу приводят к развитию заболеваний. Последние
развиваются при снижении иммунитета на фоне стресса, по:
вторного инфицирования и т.д.

При герпетическом поражении слизистой оболочки вла:
галища и шейки матки жалобы на боль встречались у 88,2%
пациенток первой группы и у 100% пациенток второй груп:
пы, жжение — у 70,6 и 66,6%, зуд — у 47,1 и 60% пациенток
соответственно. Нарушение общего самочувствия наблюда:
ли у 80% пациенток второй группы. При микробиологичес:
ком обследовании моноинфекция определена в 5 (15,6%)
случаях. В большинстве же случаев была диагностирована
смешанная бактериально:вирусная инфекция: ВПГ в сочета:
нии со Streptoсоccus (21,8%), ВПГ в сочетании с Micrococcus
(28,1%), ВПГ в сочетании с Proteus (37,5%).

При наличии только локальных проявлений герпетичес:
кого поражения слизистой оболочки влагалища применяли
монотерапию свечами Бетадин — по 1 свече 2 раза в сутки в
течение 7 дней. При сочетании локальных и общих проявле:
ний герпетической инфекции применяли комплексную те:
рапию, включающую ацикловир по 0,2 мг 2 раза в сутки
внутрь или внутривенно ацикловир 2 раза в сутки + анти:
бактериальную терапию в зависимости от выявленной бак:
териальной флоры и местно свечи Бетадин.

Критериями излеченности являлись отсутствие клини:
ческих проявлений, нормализация кольпоскопической
картины, нормализация количества лейкоцитов в мазках
по Граму, отсутствие признаков вирусной инфекции в ци:

Êîìïëåêñíîå ëå÷åíèå ïàòîëîãèè øåéêè ìàòêè 
è âëàãàëèùà, âûçâàííîé âèðóñîì ïðîñòîãî
ãåðïåñà
Е.Н. Шинелева1, И.О. Маринкин2

1Городская клиническая больница № 34, г. Новосибирск
2Новосибирская государственная медицинская академия 
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тологических мазках, отрицательные анализы ДНК:ПЦР
на ВПГ, нормализация количества лейкоцитов и СОЭ в
анализах крови. На основании анализа клинических про:
явлений установлено, что снижение болевой реакции,
жжения, зуда к 3:м суткам отмечено в первой группе у 12
(70,6%) пациенток, во второй — у 7 (46,7%); к 7:м суткам
лечения отмечено отсутствие клинических симптомов у
16 (94,1%) и 13 (86,7%) пациенток соответственно. При
кольпоскопии в динамике отмечена нормализация коль:
поскопической картины к 5,2±0,98 суток у пациентов пер:
вой группы (р<0,05) и к 8,5±1,01 суток у пациенток вто:
рой группы (р<0,05). Динамическое снижение количества
лейкоцитов в мазках происходило к 5:м суткам в 76,5%
случаев в первой группе больных и в 73,3% случаев во вто:
рой группе, а нормализация количества лейкоцитов к 7:м
суткам лечения — у всех пациенток первой группы и в
93,3% случаев во второй группе. Косвенные признаки ви:
русной патологии цитологически в первой группе исчеза:
ли к 7:м суткам, во второй — к 11–12:м суткам. Сопостав:
ление клинических и лабораторных данных показало, что
и при монотерапии, и при комбинированной терапии по:
казатели клинического излечения не всегда коррелирова:
ли с нормализацией микроскопических и цитологических
показателей мазков, а именно: клинические проявления
исчезали значительно раньше, чем происходили нормали:
зация количества лейкоцитов и исчезновение косвенных
цитологических признаков герпетической инфекции. Со:
ответственно, клинический эффект от лечения, как прави:
ло, опережает нормализацию кольпоскопических, цитоло:
гических данных.

ОБСУЖДЕНИЕ

Таким образом, полученные данные подтверждают то, что
монотерапия Бетадином очень эффективна при локальных
проявлениях герпетического поражения слизистой оболоч:

ки влагалища и шейки матки. В этих случаях целесообразно
проводить монотерапию, которая является рациональной и
экономически оправданной. Комбинированная схема лече:
ния эффективна в 93,3% случаев при сочетании герпетичес:
кого поражения слизистой оболочки влагалища и шейки
матки наряду с нарушением общего самочувствия. Случаев
непереносимости препарата Бетадин в ходе исследований не
зарегистрировано.

Подводя итоги проведенных исследований, следует отме:
тить то, что герпетическая моноинфекция встречается редко,
чаще — это смешанная инфекция. Учитывая то, что в ходе
терапии герпетической инфекции образуются дефекты сли:
зистой оболочки и создаются условия для присоединения
бактериальной инфекции, рациональной местной терапией
данной патологии следует считать Бетадин, обладающий
широким спектром антимикробного и противовирусного
действия.
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В работе представлены результаты обследования 45 паци-
енток, 25 из которых принимали препарат Мератин с ле-
чебной целью по поводу урогенитального трихоманиаза.
Результаты исследований свидетельствуют о высокой эф-
фективности терапии и позволили считать Мератин препа-
ратом выбора при лечении больных трихоманиазом. 
Ключевые слова: урогенитальный трихоманиаз, лечение,
Мератин.

К наиболее широко распространенным заболеваниям уро:
генитального тракта относится трихомониаз. Заболевае:

мость трихомониазом среди женщин, обратившихся по по:
воду выделений из влагалища, регистрируют в 20–30%, сре:
ди беременных – в 8%. Проблема трихомонадной инфекции
обусловлена широкой распространенностью, торпидностью
в лечении, многоочаговостью поражения органов мочеполо:
вой системы, высокой частотой осложнений, таких, как бес:
плодие, патология беременности, родов. В большинстве слу:
чаев заболевание протекает без четко выраженных клиниче:
ских симптомов, активизируясь под влиянием различных
факторов, в том числе и других патогенных микроорганиз:
мов, что является не менее безопасным, чем манифестные
формы. Латентно протекающее заболевание очень часто со:
провождается тяжелыми повреждениями эпителия шейки
матки. Урогенитальный трихомониаз как моноинфекция
встречается довольно редко и является преимущественно
смешанным протозойно:бактериальным процессом, поэтому
топография и выраженность поражений органов мочеполо:
вой системы определяется именно смешанной инфекцией.
Особенностями микст:инфекционной обсемененности уро:
генитального тракта является упорное течение и, как прави:
ло, рецидивирующий характер. Трихомонады способны фа:
гоцитировать различные виды бактерий и вирусов, обладая
способностью самостоятельно двигаться, они являются пе:
реносчиками микробов в верхние отделы половых путей, вы:
зывая тем самым диссеминацию и генерализацию инфекци:
онного процесса. Поэтому эрадикация Trichomonas vaginalis
является залогом успеха в терапии смешанных инфекций,
передающихся половым путем. Большой проблемой являет:
ся устойчивость ряда штаммов Trichomonas vaginalis к боль:
шинству препаратов, считающихся стандартом для лечения
данной патологии, а также высокий процент рецидивов.

Препаратом выбора является Мератин – уникальная
формула орнидазола, содержащая атом хлора, который спо:
собствует улучшению проникновения препарата через кле:
точную мембрану. За счет радикала препарат проникает в
трихомонаду путем активного и пассивного транспорта, из:
бирательно накапливаясь. Также преимуществом данного
препарата является низкая вероятность развития резистент:
ности к микроорганизмам за счет отсутствия перекрестной
резистентности с метронидазолом. 

Использование Мератина Комби в комплексном лечении
обеспечивает угнетение анаэробной микрофлоры и простей:
ших благодаря содержанию орнидазола (500 мг), который
разрушает структуру ДНК в чувствительных к нему микроор:
ганизмах. Входящий в состав неомицин (100 мг) имеет широ:
кий спектр противомикробного действия: он активен в отно:

шении стафилококков, пневмококков, кишечной палочки,
протея и других микроорганизмов. Нистатин (100 000 ЕД) –
противогрибковый препарат, который объединяет в себе фун:
гистатическую и фунгицидную активность. Входящий в со:
став Мератина Комби преднизолон (3 мг) оказывает противо:
воспалительное и противоаллергическое действие, купируя
такие симптомы, как боль, зуд, жжение.

Целью исследования явилось изучение влияния препа:
рата Мератин на микрофлору влагалища у женщин репро:
дуктивного возраста с трихомониазом. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под наблюдением находились 45 больных урогениталь:
ным трихомониазом в возрасте от 17 до 38 лет. Диагноз три:
хомониаза был подтвержден бактериоскопически и бакте:
риологически при первичном скрининге. У 95% пациенток
были обнаружены высокие титры IgG:антител к
Trichomonas vaginalis в сыворотке крови; у 81% установлены
высокие показатели наличия антигена в выделениях влага:
лища. Результаты обследования больных до лечения свиде:
тельствуют, что у всех женщин во влагалище выявлена выра:
женная микробная обсемененность: протей – у 13%, стафило:
кокки у – 18%, энтерококки – у 42%, анаэробные кокки –
у 38%, кишечная палочка – у 31%, анаэробные лактобакте:
рии – у 49% пациенток. Также были исследованы процессы
перекисного окисления липидов: уровень малонового диаль:
дегида и диеновых конъюгат; изучено содержание среднемо:
лекулярных пептидов как показателей антиоксидантной ак:
тивности организма. 

Пациентки предъявляли жалобы на зуд в области поло:
вых органов, чувство жжения, иногда распространяющиеся
на вульву, промежность; боль в области половых органов,
пенистые выделения серовато:желтого цвета с неприятным
запахом, дизурические явления. При осмотре слизистой обо:
лочки входа во влагалище наблюдались диффузная ги:
перемия и отечность клитора, внутренней поверхности ма:
лых губ, задней спайки. Во влагалище обнаруживались
обильные жидкие, нередко гноевидные бели, точечные кро:
воизлияния, диффузная гиперемия и отечность стенок вла:
галища, влагалищной части шейки матки.

Акушерский анамнез был отягощен у 23% пациенток са:
мопроизвольным прерыванием беременности, преждевре:
менными родами. Воспалительные заболевания органов ма:
лого таза диагностируют у 40%, нарушение менструальной
функции – у 23%, хронический пиелонефрит – у 12%, ин:
фекционно:воспалительные заболевания органов дыхания –
у 14% женщин. Отмечена высокая частота фоновых заболе:
ваний шейки матки у 65% пациенток. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Этиотропное лечение пациенток первой клинической
группы, в которую вошли 25 больных трихомониазом, вклю:
чало применение Мератина перорально по 500 мг два раза в
сутки + Мератин Комби по 1 вагинальной таблетке на ночь в
течение 10 дней. Вторую группу составили 20 пациенток, ко:
торые получали метронидазол перорально и местно в тече:

Ê âîïðîñó ëå÷åíèÿ óðîãåíèòàëüíîãî
òðèõîìîíèàçà ó æåíùèí
С.А. Джеломанова, И.А. Данькина 

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
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ние 10 дней. Контроль результатов проводимого лечения
проводили на 10:й день и повторно через 2 и 3 мес после про:
веденного лечения.

Во время проводимого лечения учитывали переносимость
терапии, фиксировали побочные действия препаратов. Паци:
ентки первой группы проводимое лечение перенесли хорошо.
После применения Мератина происходили процессы норма:
лизации микрофлоры влагалища пациенток: в 2,6 раза мень:
ше выявляли в низком титре энтерококки, в 4 раза – кишеч:
ную палочку, в 2 раза – анаэробные лактобактерии. Титры
специфических IgG:антител в крови не определяли у 48% об:
следованных; у 31% женщин титр IgG был слабоположитель:
ным. Частота выявления антигена Trichomonas vaginalis в вы:
делениях влагалища уменьшилась до 6%. Все женщины отме:
тили улучшение состояния, чувство дискомфорта во влагали:
ще и другие симптомы кольпита исчезли на 4–5:е сутки, нор:
мализовалось количество и характер выделений из половых
путей, у большинства пациенток значительно уменьшилась
боль внизу живота. У больных второй группы при бактерио:
логическом исследовании в 39% были выявлены атипические
формы трихомонадной инфекции. Явления диспепсии отме:
тили 17% больных, тяжесть в эпигастральной области – 10%.
Улучшение состояния отмечено на 6–7:е сутки.

При исследовании уровней малонового диальдегида и
диеновых конъюгат отмечено, что оба показателя превыша:
ют норму в два раза у женщин с трихомониазом. У пациен:
ток второй группы наблюдалось снижение уровня диеновых
конъюгат в 1,3 раза, малонового диальдегида в 1,4 раза, тогда
как у женщин первой группы в ходе лечения указанные вы:
ше показатели снизились в 1,5 и 1,8 раза соответственно. До
проведенной терапии отмечено значительное повышение
значений среднемолекулярных пептидов с последующей мо:
нотонной их инволюцией на фоне лечения метронидазолом.
Тогда как при использовании Мератина эти показатели бы:
стро стабилизировались (к 3:м суткам) и к 5:м суткам при:
ближались к показателям, соответствующим физиологичес:
ким нормам у здоровых женщин.

Контроль результатов проводимого лечения показал, что
рецидивы урогенитального трихомониаза возникли у 2 (5,9%)
пациенток первой группы и у 4 (13%) – второй группы. 

ВЫВОДЫ

Приведенные данные свидетельствуют о том, что Мера:
тин, обладая широким спектром действия, является высоко:

эффективным средством, которое позволяет в кратчайшие
сроки и при отсутствии побочных реакций достичь успеха в
лечении трихомониаза. 

Таким образом, применение Мератина в комплексной
терапии трихомониаза привело к исчезновению клиничес:
ких симптомов кольпита, позволило достичь стойкого кли:
нического выздоровления у 89% больных, снизить частоту
рецидивов до 6%.

До питання терапії урогенітального трихомоніазу

у жінок

С.О. Джеломанова, І.А. Данькіна

У роботі наведені результати обстеження 45 пацієнток, з яких 25
вживали препарат Мератин з лікувальною метою з приводу уро:
генітального трихомоніазу. Результати досліджень свідчать про
високу ефективність терапії та дозволили вважати Мератин пре:
паратом вибору при лікуванні хворих на трихомоніаз. 
Ключові слова: урогенітальний трихомоніаз, лікування, Мератин.

The Problem of Urinogenital Trichomoniasis

S.O. Dzhelomanova, I.A. Dan'kina

The results of examination of 45 patients, 25 of which used prepara:
tion Meratin to treat urinogenital trichomoniasis are discussed in this
research. The findings prove the therapy to be very effective. Due to
the findings Meratin can be considered medication number one for
treating trichomoniasis.
Key words: ourogenitalniy trihomaniaz, medical treatment, Meratin.
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Лечение папилломавирусной инфекции (ПВИ) остается
трудной задачей, так как из:за отсутствия этиотропной

терапии достичь полной эрадикации ВПЧ удается не всегда.
Эффективность различных методов лечения варьирует от 50
до 94% [1, 3, 6, 13]. Кроме того, одним из ключевых вопросов
проблемы ПВИ является персистенция вируса. До конца ме:
ханизмы персистенции микроорганизмов не раскрыты, од:
нако большинство исследователей полагают, что как в раз:
витии рецидивов, так и в персистенции вирусов играет роль
нарушение иммунологической реактивности. В связи с этим
проводят комплексное лечение, сочетающее деструктивные
методы с коррекцией нарушений в иммунной системе [2, 3,
7–10, 12, 14–16]. Считают, что предпочтительнее использо:
вать лекарственные средства, обладающие наряду с иммуно:
тропным действием и противовирусным эффектом.

К таким препаратам относится Изопринозин (инозин пра:
нобекс), фармакологическое действие которого определяется
наличием инозина. Препарат стимулирует биохимические
процессы в макрофагах, увеличивает продукцию интерлейки:
нов, повышает синтез антител, усиливает пролиферацию Т:
лимфоцитов, Т:хелперов, естественных клеток:киллеров.
Стимулирует хемотаксическую и фагоцитарную активность
моноцитов, макрофагов и полиморфно:ядерных клеток. По:
давляет репликацию ДНК и РНК вирусов посредством свя:
зывания с рибосомой клетки и изменения ее стереохимичес:
кого строения, а также оказывает противовирусное действие.

Цель исследования – обоснование включения в ком:
плексную терапию больных хроническим цервицитом, ассо:
циированным с ПВИ, в сочетании с эктопией шейки матки
(ЭШМ) иммунокорригирующего препарата Изопринозин.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Было проведено обследование и лечение 45 женщин с
хроническим цервицитом, ассоциированным с ПВИ, в соче:
тании с ЭШМ. Женщины отбирались методом случайной
выборки по мере обращения в женскую консультацию МУЗ
ГКБ № 8 Челябинска. Диагноз хронического цервицита ус:
танавливали на основании клинического, кольпоскопичес:
кого и морфологического исследований. Для идентифика:
ции ВПЧ всем женщинам провели ВПЧ:тестирование с при:
менением метода полимеразной цепной реакции в реальном
времени, а также дополнительное обследование для опреде:
ления вирусной нагрузки.

Все женщины с воспалительным процессом в области
шейки матки, ассоциированным с ПВИ, в сочетании с ЭШМ
были разделены на две группы по принципу динамической
рандомизации. Первую группу составили 23 пациентки, ко:
торые получали только базисную терапию (антибактериаль:
ные средства с учетом выделенных возбудителей заболева:
ний, восстановление биоценоза нижнего отдела гениталий и
криодеструкцию шейки матки). Во вторую группу вошли 22
женщины, помимо базисной терапии, получавшие Изопри:
нозин, который назначали внутрь в дозе 50 мг/кг в сутки в
3–4 приема. Курс лечения составил 10 дней. Обе группы

больных были сопоставимы по возрасту, экстрагенитальной
патологии, акушерско:гинекологическому анамнезу, харак:
теру воспалительного процесса.

Контрольную группу составили 20 женщин, у которых
при клиническом, кольпоскопическом, морфологическом и
молекулярно:биологическом исследованиях изменений в
шейке матки не выявили.

Для характеристики локальных механизмов противоин:
фекционной защиты половой системы исследовали церви:
кальный секрет: определяли общее число лейкоцитов и про:
цент жизнеспособных клеток; исследовали лизосомальную,
НСТ (нитросиний тетразолий) и фагоцитарную активность
нейтрофилов.

Основными критериями эффективности проводимой
комплексной терапии были сроки эпителизации шейки мат:
ки и элиминация ВПЧ. С этой целью всем женщинам прове:
ли контрольное кольпоскопическое исследование через 4, 8
и 12 недель после криовоздействия и тестирование на нали:
чие ДНК ВПЧ через 3 месяца после проведенного лечения.
При контрольном ВПЧ:тестировании различали полную и
неполную (частичную) эрадикацию ВПЧ. При полной эли:
минации ДНК ВПЧ после лечения не определялась. При ча:
стичной эрадикации сохранялись отдельные типы ВПЧ, вы:
явленные через 3 месяца при контрольном ВПЧ:тестирова:
нии, то есть полной элиминации вируса не происходило.

В последние годы внимание специалистов привлекают
воспалительные процессы гениталий, ассоциированные с
вирусной инфекцией, прежде всего с вирусом папилломы
человека (ВПЧ), в связи с широким распространением
этой инфекции и опасностью развития злокачественных
заболеваний репродуктивной системы, в первую очередь
рака шейки матки.

Полученные результаты исследования были обработаны
общепринятыми методами вариационной статистики и
представлены в виде средней арифметической и ее стандарт:
ной ошибки (М±m). При анализе количественных призна:
ков оценка достоверности различий между группами произ:
водилась с использованием непараметрического критерия
Манна–Уитни. Оценка качественных показателей осущест:
влялась с помощью критерия 2 и точного критерия Фишера.
Различия считались достоверными при р<0,05. Статистиче:
ская обработка материала осуществлялась с использованием
пакета прикладных программ Statistica 6,0.

Полученные результаты свидетельствуют о выраженной
дисфункции в системе локальной антимикробной защиты
репродуктивной системы при цервицитах, ассоциированных
с ПВИ, в сочетании с ЭШМ, что послужило основанием для
назначения иммунотропной терапии.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При исследовании иммунологических показателей
шеечной слизи установлено, что у женщин с хроническим
цервицитом, ассоциированным с ПВИ, в сочетании с

Ýôôåêòèâíîñòü Èçîïðèíîçèíà â ëå÷åíèè
õðîíè÷åñêîãî öåðâèöèòà, àññîöèèðîâàííîãî 
ñ ïàïèëëîìàâèðóñíîé èíôåêöèåé
В.Ф. Долгушина, А.Н. Ахматова, М.А. Беренда

Челябинская государственная медицинская академия
«Фарматека», №14 (188), 2009 г. Статья напечатана в сокращении
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ЭШМ имелась тенденция к повышению общего числа
лейкоцитов и абсолютного числа жизнеспособных клеток,
а также достоверному снижению показателей активности
и интенсивности фагоцитоза. При этом наблюдалось су:
щественное повышение спонтанной и индуцируемой
НСТ:реакции и лизосомальной активности нейтрофилов
по сравнению с показателями пациенток контрольной
группы (табл. 1).

Результаты проведенного исследования представлены
в табл. 2. Было установлено, что у женщин 1:й группы, по:
лучавших базисную терапию, прослеживалась только тен:
денция к нормализации изученных иммунологических
показателей цервикальной слизи после лечения. Что каса:
ется иммунологических показателей шеечного секрета у
женщин 2:й группы, принимавших Изопринозин, были

выявлены следующие закономерности: достоверное
уменьшение общего числа лейкоцитов и числа живых кле:
ток, показателей спонтанной и индуцированной НСТ: ре:
акции нейтрофилов, а также уменьшение лизосомальной
активности нейтрофилов по сравнению с ее уровнем до
лечения. Это свидетельствует о выраженном противовос:
палительном эффекте препарата Изопринозин при лече:
нии хронического воспалительного процесса шейки мат:
ки, ассоциированного с ВПЧ:инфекцией, в сочетании с
ЭШМ.

Необходимо отметить, что элиминация ВПЧ в 1:й
группе наблюдалась в 78,3% случаев (ДНК ВПЧ сохраня:
лась у 5 пациенток). Во 2:й группе полная эрадикация ви:
руса наблюдалась у 18 (82%) женщин. У оставшихся 4
(18%) больных 2:й группы произошла частичная (непол:

Òàáëèöà 1
Èììóíîëîãè÷åñêèå ïîêàçàòåëè öåðâèêàëüíîãî ñåêðåòà äî ëå÷åíèÿ (Ì±m)

Параметры

Показатели

Контрольная группа

(n=20)

Хронический цервицит, ассоциированный

с ВПЧ� инфекцией (n=45)

Общее число лейкоцитов, х109/л 5,79±0,40 11,96±1,22

Жизнеспособные лейкоциты, % 46,95±3,66 48,73±2,68

Жизнеспособные лейкоциты, х109/л 2,81±0,33 4,50±0,73

Активность фагоцитоза нейтрофилов, % 64,70±2,68 48,67±1,78

Интенсивность фагоцитоза нейтрофилов, у.е. 2,71±0,25 1,63±0,11 *

Фагоцитарное число 3,34±0,35 3,37±0,18

НСТ<тест спонтанный, % 26,60±2,28 37,08±2,75 *

НСТ<тест спонтанный, у.е. 0,34±0,05 0,49±0,04 *

НСТ<тест индуцированный, % 42,50±2,87 46,36±2,58

НСТ<тест индуцированный, у.е. 0,71±0,06 0,63±0,51

ФРН 2,37±0,19 1,51±0,10*

Лизосомальная активность нейтрофилов, у.е. 129,30±21,03 213,18±19,08*

Примечание: ФРН – фактор роста нервов. * Различия достоверны по отношению к контрольной группе (р<0,05).

Òàáëèöà 2
Ñîäåðæàíèå ëåéêîöèòîâ è ôóíêöèîíàëüíàÿ àêòèâíîñòü íåéòðîôèëîâ â öåðâèêàëüíîé ñëèçè äî è ïîñëå ëå÷åíèÿ (Ì±m)

Параметры

Показатели

1�я группа, базисная терапия

(n=23)

2�я группа, базисная терапия +

Изопринозин (n=22) 

до лечения после лечения до лечения после лечения

Общее число лейкоцитов, х109/л 9,41±0,42 7,54±0,19 14,53±2,36 8,76±1,26

Жизнеспособные лейкоциты, % 52,28±3,73 47,65±0,77 41,31±4,00 20,4±3,14*

Жизнеспособные лейкоциты, х109/л 4,28±0,48 3,61±0,14 6,04±1,39 1,49±0,17*

Активность фагоцитоза нейтрофилов, % 43,80±2,00 45,73±0,94 51,54±2,8 40,72±2,10*

Интенсивность фагоцитоза нейтрофилов, у.е. 1,53±0,15 1,69±0,80 1,60±0,15 1,03±0,09*

Фагоцитарное число 3,18±0,23 3,19±0,13 3,01±0,18 2,52±0,20

НСТ<тест спонтанный, % 49,64±2,09 35,22±1,69 27,72±3,30 16,63±1,92*

НСТ<тест спонтанный, у.е. 0,73±0,06 0,41±0,02 0,33±0,04 0,27±0,04

НСТ<тест индуцированный, % 63,36±3,23 50,6±0,68 37,4±3,49 31,31±1,8

НСТ<тест индуцированный, у.е. 0,91±0,08 0,69±0,01 0,44±0,05 0,36±0,02 *

ФРН 1,35±0,06 1,69±0,11 1,49±0,16 2,27±0,30

Лизосомальная активность нейтрофилов, у.е. 233,30±18,22 161,60±6,72 149,00±25,23 22,27±2,73

Примечание: * – различия достоверны по отношению к уровню до лечения.
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ная) элиминация ВПЧ. По результатам оценки вирусной
нагрузки отмечено, что неполная элиминация ВПЧ на:
блюдалась у трех женщин с повышенной (>5 lg ВПЧ/105)
вирусной нагрузкой и у одной — со значительной (>3 lg
ВПЧ/105) вирусной нагрузкой.

Женщины, получавшие в комплексной терапии Изо:
принозин, при контрольном обследовании после лечения
в 100% случаев имели при цитологическом обследовании
мазки I класса по Папаниколау, в то время как у 13,1%
больных, не получавших данный препарат в составе ком:
плексной терапии, цитология мазков соответствовала II
классу.

Эффективность лечения также оценивали по восста:
новлению нормального эпителиального покрова влага:
лищной части шейки матки после криовоздействия. Эпи:
телизацию считали завершенной при выявлении на экзо:
цервиксе оригинального сквамозного эпителия с отсут:
ствием кольпоскопических признаков зоны трансформа:
ции и ненормальных кольпоскопических образований.
Установлено, что у женщин с хроническим цервицитом,
ассоциированным с ВПЧ:инфекцией, в сочетании с экто:
пией без применения иммунокорригирующей терапии
процессы эпителизации шейки матки происходили мед:
леннее, чем у пациенток, получавших Изопринозин в со:
ставе комплексной терапии (табл. 3).

Таким образом, у больных хроническим цервицитом,
ассоциированным с ПВИ, в сочетании с ЭШМ клеточные
факторы локального иммунитета характеризуются следу:
ющими изменениями: нарастанием общего числа нейтро:
филов и абсолютного числа жизнеспособных клеток, уве:
личением спонтанной и индуцированной НСТ:реакции,
увеличением лизосомальной активности, снижением ак:
тивности и интенсивности фагоцитоза в цервикальной
слизи.

ВЫВОДЫ

Использование иммуномодулирующего и противови:
русного препарата Изопринозин в комплексном лечении
хронического цервицита, ассоциированного с ВПЧ:инфек:
цией, повышает эффективность проводимой терапии, спо:
собствует выраженному противовоспалительному эффекту
(достоверному снижению общего числа лейкоцитов и жиз:
неспособных клеток, а также уменьшению лизосомальной
активности нейтрофилов по сравнению с ее уровнем до лече:
ния) и приводит к полной элиминации ВПЧ в 82% случаев.
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Сроки

эпители�
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Хронический цервицит,
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1�я

группа,
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терапия
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Изопринозин

(n=22)

4 n 2 8

% 8,7 36
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12 n 19 21

% 82,6 95
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что
пациентки позднего репродуктивного возраста с бесплодием в
анамнезе составляют группу высокого риска по развитию
преждевременного прерывания беременности различного ге-
неза: инфекционного, эндокринного и сочетанного. Исполь-
зование предлагаемого дифференцированного подхода к про-
ведению лечебно-профилактических мероприятий способ-
ствует нормализации функционального состояния фетопла-
центарного комплекса и микробиоценоза половых путей, что
в конечном счете позволяет улучшить результаты родоразре-
шения женщин группы высокого риска. Методика является
простой и общедоступной, что позволяет рекомендовать ее
для использования в практическом здравоохранении.
Ключевые слова: преждевременное прерывание беременности,
поздний репродуктивный возраст, бесплодие, профилактика.

Беременность и роды у женщин позднего репродуктивного
возраста с бесплодием в анамнезе является одной из наибо:

лее актуальных проблем современного акушерства [1–4]. Инте:
рес к данному научному направлению обусловлен широким
внедрением эффективных методик лечения бесплодия различ:
ного генеза, в том числе и современных репродуктивных техно:
логий в практическое здравоохранение, что позволило сущест:
венно повысить эффективность лечения нарушений репродук:
тивной функции у супружеских пар [5, 6].

Вместе с тем появились новые научные вопросы, касающи:
еся особенностей клинического течения гестационного периода
у женщин позднего репродуктивного возраста с бесплодием в
анамнезе. На наш взгляд, среди широкого спектра возникающих
задач особое место принадлежит проблемам невынашивания и
недонашивания у женщин данной группы. Это связано с поли:
этиологичностью самопроизвольного прерывания беременнос:
ти и преждевременных родов в общей популяции населения, а
также с рядом специфических моментов, имеющих место у жен:
щин с различными причинами и методами лечения бесплодия в
анамнезе. Несмотря на значительное число научных публика:
ций, посвященных проблеме акушерских и перинатальных ос:
ложнений у женщин позднего репродуктивного возраста с бес:
плодием в анамнезе, следует отметить, что не все вопросы пол:
ностью решены. Одной из таких научных задач является сниже:
ние частоты невынашивания и недонашивания в этой группе
высокого риска. 

Все изложенное выше является достаточным обоснованием
актуальности выбранной научной задачи. 

Целью исследования является снижение частоты невына:
шивания и недонашивания у женщин позднего репродуктивно:
го возраста с бесплодием в анамнезе на основе изучения особен:
ностей гормонального статуса и синтеза плацентарных белков;
функционального состояния фетоплацентарного комплекса и
микробиоценоза половых путей, а также разработки и внедре:
ния комплекса лечебно:профилактических мероприятий.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В соответствии с поставленной целью нами было обследова:
но 150 пациенток, среди которых 100 – позднего репродуктив:

ного возраста (старше 35 лет) c бесплодием в анамнезе, которые
были разделены на следующие группы: 

І группа – 50 женщин с бесплодием в анамнезе, которым
проводили общепринятые лечебно:профилактические меро:
приятия;

ІІ группа – 50 женщин с бесплодием в анамнезе, которые по:
лучали лечение по предлагаемой нами методике. 

Контрольную группу составили 50 первородящих без аку:
шерской и соматической патологии, родоразрешенных через ес:
тественные родовые пути.

Безусловно, не все пациентки позднего репродуктивного
возраста с бесплодием в анамнезе имеют факторы риска невы:
нашивания и недонашивания, однако по сравнению с общей по:
пуляцией процент самопроизвольного прерывания беременнос:
ти и преждевременных родов у них намного выше. К основным
факторам риска невынашивания и недонашивания мы относи:
ли: наличие в анамнезе воспалительных заболеваний репродук:
тивной системы и экстрагенитальной локализации; исходные
эндокринопатии различного генеза, включая дисфункцию яич:
ников и щитовидной железы; наличие вредных привычек и не:
благоприятных профессиональных факторов в анамнезе и др. 

Общепринятые лечебно:профилактические мероприятия
включали в себе использование по показаниям антибактериаль:
ных препаратов; гормональную терапию, комплекс витаминов и
микроэлементов; средства, улучшающие микроциркуляцию
(курантил, трентал, компламин); иммунокорригирующую тера:
пию [3, 4].

Отличительными особенностями предлагаемой нами мето:
дики является использование дифференцированного подхода к
профилактике невынашивания и недонашивания в зависимос:
ти от основных причин женского бесплодия, причем начиная с
этапа прегравидарной подготовки и на протяжении всего геста:
ционного периода: всего четыре курса – за 2–3 мес до беремен:
ности; в 1–12; 20–22 и 30–32 нед.

Так, при исходном бесплодии воспалительного генеза мы
использовали: 

• траумель С – по 1 ампуле через 1, 2, 3, 4 и 5 дней; 
• коэнзиме композитум – по 1 ампуле через 1, 2, 3, 4 и 5 дней;
• энгистол – по 1 таблетке 2 раза в день – 14 дней. 
При бесплодии эндокринного генеза применяли: 
• коэнзиме композитум – по 1 ампуле через 1, 2, 3, 4 и 5 дней;
• овариум композитум – по 1 ампуле через 1, 2, 3, 4 и 5 дней.
При сочетанном варианте использовали вышеописанные

комбинации лекарственных препаратов. 
При предлагаемой нами методике антибактериальные и

гормональные препараты применяли только по показаниям под
контролем показателей микробиологических и эндокринологи:
ческих исследований.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У пациенток позднего репродуктивного возраста с беспло:
дием в анамнезе частота невынашивания составляет 18,9%
(I триместр – 8,0% и II – 10,9%) и недонашивания – 12,2%. Кли:
ническое течение гестационного процесса сопровождается вы:

Íåâûíàøèâàíèå áåðåìåííîñòè ó æåíùèí
ïîçäíåãî ðåïðîäóêòèâíîãî âîçðàñòà ñ
áåñïëîäèåì â àíàìíåçå
Ю.П. Вдовиченко, И.И. Чермак

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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соким уровнем гестационной анемии (63,4%); плацентарной не:
достаточности (53,7%) и преэклампсии (34,1%). 

Частота абдоминального родоразрешения у женщин позд:
него репродуктивного возраста с бесплодием в анамнезе состав:
ляет 48,8%, а в структуре показаний, помимо высокого перина:
тального риска (92,0%), имели место острый дистресс плода
(40,0%); неэффективное лечение аномалий родовой деятельно:
сти (35,0%) и тазовое предлежание крупного плода (20,0%). 

Перинатальные исходы родоразрешения пациенток поздне:
го репродуктивного возраста с бесплодием в анамнезе характе:
ризуются значительным уровнем задержки внутриутробного
развития (31,7%); асфиксии новорожденного (21,9%) и внутри:
утробного инфицирования (14,6%). В ранний неонатальный пе:
риод основной патологией был синдром дыхательных рас:
стройств (12,2%), обусловленный недоношенностью, а также
постгипоксическая энцефалопатия (19,5%); гипербилирубине:
мия и геморрагический синдром (по 4,9%). Суммарные перина:
тальные потери составили 48,8 ‰. 

Гормональные изменения у пациенток позднего репродук:
тивного возраста с бесплодием в анамнезе начинаются с I триме:
стра беременности и характеризуются достоверным снижением
ПЛЛ (до 410,2±27,2 нмоль/л; р<0,01); Е3 (до 187,3±16,1 нмоль/л;
р<0,05); К (до 410,2±27,2 нмоль/л; р<0,05); ДГЕА:С (до
2287,4±129,7 нмоль/л; р<0,05) и Прг (до 64,3±4,2 нмоль/л;
р<0,05). В III триместре дополнительно происходит достоверное
снижение уровня 17:ОП (до 11,4±1,0 нмоль/л; р<0,01); Т (до
410,2±27,2 нмоль/л; р<0,05); ХГ (до 201,7±15,3 нмоль/л; р<0,05)
и Прл (до 3621,4±108,7 нмоль/л; р<0,05). 

У пациенток позднего репродуктивного возраста с беспло:
дием в анамнезе изменения со стороны содержания плацентар:
ных белков начинаются со II триместра и характеризуются до:
стоверным повышением содержания РР14 (до 146,2±7,3 мг/мл;
р<0,01) и снижением SР1 (до 69,5±7,3 мкг/мл; р<0,01). В III
триместре сохраняется достоверное снижение содержания SР1
(до 129,5±8,7 мкг/л; р<0,05) при одновременном повышении
уровня РР12 (до 22,7±1,5 мг/мл; р<0,05). 

Наиболее выраженные изменения у пациенток позднего ре:
продуктивного возраста с бесплодием в анамнезе со стороны
функционального состояния плода отмечаются в III триместре
и характеризуются высокой частотой задержки внутриутробно:
го развития плода (46,3% – по асимметричному варианту и 7,3%
– по симметричному); нарушений сердечного ритма (брадикар:
дия – 4,9% и тахикардия – 14,6%); суб: и декомпенсированных
нарушений дыхательной (суб: – 24,4% и декомпенсированные –
2,4%) и двигательной активности плода (суб: – 24,4% и деком:
пенсированные – 4,9%); а также изменениями со стороны тону:
са плода (14,6%). Со стороны плаценты и  объема околоплодных
вод имеет место высокая частота преждевременного созревания
плаценты с одновременной патологией миометрия в зоне пла:
центации (31,7%) и высокого уровня мало: (17,0%) и многово:
дия (19,5%). По итоговой оценке состояния фетоплацентарного
комплекса компенсированные  изменения встречаются в 63,4%
случаев; субкомпенсированные – в 26,8% и декомпенсирован:
ные – в 9,8% наблюдений. 

Нарушения микробиоценоза половых путей у пациенток
позднего репродуктивного возраста с бесплодием в анамнезе на:
блюдаются на протяжении всего гестационного периода, но на:
иболее выраженный характер имеют в III триместре беременно:
сти за счет низкого уровня лактобацилл (58,5%); бифидобакте:
рий (48,8%) и молочнокислых стрептококков (36,6%) на фоне
одновременного роста количества  штаммов стафилококков
(97,6%) и условно:патогенной микрофлоры. 

Использование предлагаемых лечебно:профилактических
мероприятий у пациенток позднего репродуктивного возраста
с бесплодием в анамнезе позволяет существенно снизить часто:
ту невынашивания (с 18,9 до 6,1); недонашивания (с 12,2 до
4,3); гестационной анемии (с 63,4 до 46,8); плацентарной недо:

статочности (с 53,7 до 36,1); преэклампсии (с 34,1 до 23,4); за:
держки внутриутробного развития (с 31,7 до 23,4); асфиксии
новорожденных (с 21,9 до 11,7); постгипоксической энцефало:
патии (с 19,5 до 11,7) и синдрома дыхательных расстройств (с
12,2 до 4,3), а также предупредить перинатальные потери. 

ВЫВОДЫ

Таким образом, как свидетельствуют результаты проведен:
ных исследований, пациентки позднего репродуктивного воз:
раста с бесплодием в анамнезе составляют группу высокого ри:
ска по развитию преждевременного прерывания беременности,
причем различного генеза: инфекционного, эндокринного и со:
четанного. Использование предлагаемого дифференцированно:
го подхода к проведению лечебно:профилактических меропри:
ятий способствуют нормализации функционального состояния
фетоплацентарного комплекса и микробиоценоза половых пу:
тей, что в конечном счете позволяет улучшить результаты родо:
разрешению женщин группы высокого риска. Методика являет:
ся простой и общедоступной, что позволяет рекомендовать ее
для использования в практическом здравоохранении.  

Невиношування вагітності у жінок пізнього

репродуктивного віку із безплідністю в анамнезі

Ю.П. Вдовиченко, І.І. Чермак

Результати проведених досліджень свідчать, що пацієнтки пізнього
репродуктивного віку із безплідністю в анамнезі складають групу ви:
сокого ризику щодо розвитку передчасного переривання вагітності
різноманітного генезу: інфекційного, ендокринного і поєднаного. Ви:
користання запропонованого диференційованого підходу до прове:
дення лікувально:профілактичних заходів сприяє нормалізації
функціонального стану фетоплацентарного комплексу та мікробіоце:
нозу статевих шляхів, що в кінцевому рахунку дозволяє поліпшити
результати розродження жінок із групи високого ризику. Методика є
простою і загальнодоступною, що дозволяє рекомендувати її для ви:
користання у практичній охороні здоров’я.
Ключові слова: передчасне переривання вагітності, пізній репродук�
тивний вік, безплідність, профілактика.

Premature interruptions of pregnancy at women of late

reproductive age with barreness in the anamnesis

Yu.P. Vdovychenko, I.I. Chermak 

Results of the lead researches testify, that patients late reproductive age
with barreness in the anamnesis make group of high risk on development
premature interruptions of pregnancy, and various genesise: infectious,
endocrinological and mixed. Use of the offered differentiated approach of
the approach to carrying out of treatment:and:prophylactic actions nor:
malization of a functional condition fetoplacental a complex and micro:
biozinose sexual ways promote, that finally allows to improve results
delyveries women of group of high risk. The technique is simple and popu:
lar, that allows to recommend it for use in practical public health services.
Key words: premature interruption of pregnancy, late reproductive age, bar�
reness, preventive maintenance.
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ÊÐÎÑÑÂÎÐÄ

ПО ГОРИЗОНТАЛИ: 
3. «Мокрая» психологическая проблема во время

беременности.
12. Органический краситель, образующийся при

воздействии растворов щелочей на метилено�
вый синий; применяется в микроскопической
технике для окраски препаратов.

13. Молочнокислый продукт.
14. Внутриутробный порок развития плода, полное

или частичное отсутствие головного мозга.
15. Наконечник шприца.
18. Приспособление из пластмассы или резины,

вводимое во влагалище при выпадении или опу�
щении матки и влагалища с целью их удержания
в правильном положении.

19. Воспаление слизистой оболочки глаз, сопро�
вождающееся обильным гноетечением.

20. Любимое женское лакомство, также широко ис�
пользуемое в косметологии. 

22. Ученые считают, что из всех фруктов � этот са�
мый «здоровый». Главное его достоинство �
большое содержание витамина С. 

23. Совокупность анатомических образований, располо�
женных в области ворот легких и покрытых плеврой.

24. Гормон. Выделяется в предвкушении чего�либо
и сразу после достижения цели, определяет
способность наслаждаться жизнью.

25. Высшая точка или стадия.
29. Ванны из хвои этого дерева помогают лечить

ревматизм, бессонницу, заболевания кожи и
нервной системы.

30. Медицинский инструмент в виде трубки, предна�
значенный для сообщения естественных кана�
лов, полостей тела, сосудов с внешней средой с
целью их опорожнения, введения в них жидкос�
тей, промывания, либо проведения через них
хирургических инструментов.

31. Воспаление, характеризующееся образовани�
ем узелков.

34. Экстрасенс.
36. Заболевание слизистой оболочки и кожи углов

рта, вызываемое стрептококками или дрожже�
подобными грибами рода Candida.

37. Степное растение семейства злаков.
38. Изменения в организме, возникающие при не�

которых инфекционных заболваниях; иногда эти
изменения считают результатом протекания в
организме процесса, сходного с процессом
ферментации.

40. Растение золотой корень. Его препараты явля�
ются наиболее сильными стимуляторами цент�
ральной нервной системы.

41. Синтетический женский половой гормон; при�
меняется для лечения нарушений менструаль�
ного цикла и в оральных контрацептах.

42. Черноморский город�курорт.
43. Короткая трубчатая кость, образующая скелет

пальцев.
44. То, что вырабатывают яичники.

ПО ВЕРТИКАЛИ: 
1. Одна из форм неправильного положения поло�

вых органов, при котором тело матки отклонено.
2. Кулинарное изделие, в состав которого входят

взбитые белки.
4. Как называется соединение правой и левой

лобковых костей таза с помощью расположен�
ной между ними хрящевой межлобковой плас�
тинки?

5. Процесс развития опухолей. 
6. Главная, основная мысль.
7. Красная кровяная клетка эллипсоидной формы.
8. Болезнь ресниц, состоящая в заворачивании их

внутрь.
9. Чем лечит криотерапевт?

10. Воспалительное заболевание луковицы двенад�
цатиперстной кишки.

11. Потеря жизнеспособности или уменьшение
размеров органа или ткани вследствие наруше�
ния их питания или длительного бездействия.

16. Наиболее частая и наиболее агрессивная фор�
ма опухоли мозга, которая составляет до 52%
первичных опухолей мозга и до 20% всех внут�
ричерепных опухолей.

17. Тропическое дерево. Согласно исследованиям,
вещества, содержащиеся в этом растении име�
ют противораковые и противовирусные свой�
ства. В отличии от химеотерапии эти вещества
выборочно                  воздействуют только на чу�
жеродные клетки.

18. Пустота, образовавшаяся в органе вследствие
разрушения его тканей болезнью.

21. Подвижная конечная часть кисти руки, стопы
ноги.

22. Крупнейший бальнеологический город�курорт в
России. Стал известен благодаря источнику
Нарзан.

26. Врач, применяющий ионизирующие излучения
для диагностики и лечения различных заболева�
ний.

27. Врожденная ненормальность строения живого
организма, делающая его внешне отличающим�
ся от всех прочих особей того же вида.

28. Древнегреческий философ, поэт, врач, госу�
дарственный деятель и чудотворец. Ученик Пи�
фагора.

32. Одна из самых популярных пряностей. В Индии
ее размешивают с водой и дают пить женщинам
после родов, что позволяет им быстро восста�
навливаться после рождения ребенка и без�
проблемно кормить малыша грудью.

33. Часть скелета, относящаяся к поясу нижних ко�
нечностей.

35. Специальная китайская гимнастика. Ставит пе�
ред собой цель укрепления здоровья, профи�
лактики заболеваний и лечения болезней.

36. Отравляющее вещество нервно�паралитическо�
го действия.

39. Виниловый спирт.
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Первые пять
счастливчиков, кто
правильно разгадает
кроссворд, получат 
приз – банное 
полотенце






