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ФЛЄБОДІА 600  МГ.  Склад лікарського засобу: 1 таблетка містить діосмін, що відповідає діосміна безводного чистого 600 мг. Показання для застосування. Для полегшення симптомів, обумовлених лімфовенозною недостатністю, таких як відчуття 
тяжкості у нижніх кінцівках, біль, трофічні розлади; у комплексному лікуванні загострення геморою; як додатковий метод лікування підвищеної ламкості капілярів, порушення мікроциркуляції. Протипоказання. Підвищена чутливість до компонентів 
препарату, особливо у пацієнтів, схильних до алергічних реакцій на кошеніль червону А (Е 124). Препарат звичайно не рекомендується застосовувати у період годування груддю. Побічні ефекти. Можливі алергічні реакції, включаючи шкірні висипання, 
свербіж. Рідко можливі диспептичні розлади, головний біль. Спосіб застосування та дози. При хронічній лімфовенозній недостатності: 1 таблетка на день вранці перед сніданком. Тривалість курсу лікування визначає лікар залежно від перебігу 
захворювання. Тривалість лікування залежить від показань до застосування та від стадії захворювання. Середня тривалість лікування складає 2 місяці. При гострому геморої: 2-3 таблетки на день під час прийому їжі протягом 7 днів, у разі необхідності, 
лікування продовжують по 1 таблетці 1 раз на добу до 1 – 2 місяців. Максимальна добова доза – 1800 мг (3 таблетки).



СОДЕРЖАНИЕ 2 (98)/2015

Доцільність використання гепатопротекторів 
у комплексному лікуванні доброякісних
дисгормональних дисплазій молочних залоз
М.І. Томич ............................................................................101

Особенности реализации репродуктивной функции 
у женщин c доброкачественными опухолеподобными
образованиями яичников
О.С. Шаповал, Г.И. Резниченко ........................................104

Сучасні погляди на реабілітацію репродуктивної
функції жінок, що перенесли позаматкову вагітність 
В.К. Кондратюк, М.В. Бражук, Г.В. Чубей, 
І.І. Баранецька, І.І. Ракша .................................................108

Фактори ризику розвитку неатипової гіперплазії
ендометрія у жінок репродуктивного віку 
на сучасному етапі
К.М. Візір, В.Г. Дубініна.....................................................111

Досвід лікування циклічної масталгії і мастодинії 
у жінок репродуктивного віку
А.Я. Сенчук, І.О. Доскоч, І.В. Чибісова, 
С.В. Москаленко...................................................................114

Влияние экстрагенитальных заболеваний 
на качество жизни женщин позднего репродуктивного
возраста и периода пременопаузы с патологией
эндометрия
С.М. Корниенко, В.П. Квашенко, И.К. Акимова ............120

Лікування доброякісної мікрогландулярної 
гіперплазії у жінок фертильного віку 
з порушеннями вегетативного гомеостазу
В.В. Подольський, Вл.В. Подольський ............................123

Можливості корекції місцевого імунітету у жінок 
з рецидивуючим вульвовагінальним кандидозом
А.А. Суханова, С.Є. Савченко, Т.В. Коломійченко ........124

Діагностика та медикаментозна корекція вегетативних
розладів у жінок з артеріальною гіпертензією 
в пері- і постменопаузальний періоди
Н.В. Кузьмінова....................................................................129

Эпителиомезенхимные отношения в миометрии женщин
с аденомиозом, сопровождающимся синдромом
хронической тазовой боли 
М.Р. Оразов, А.В. Чайка, Е.Н. Носенко ...........................138

Стан мікробіоценозу урогенітальних органів 
у жінок з порушенням репродуктивного здоров’я 
та змінами вегетативного гомеостазу
Вл.В. Подольський, Т.О. Лісяна, І.Г. Пономарьова ......142

ДЕТСКАЯ И ПОДРОСТКОВАЯ ГИНЕКОЛОГИЯ

Факторы риска персистенции вульвовагинита 
у девочек и оптимизация терапии
А.Б. Хурасева ........................................................................151

TORCH�ИНФЕКЦИИ И ЗППП

Реабілітація сексуального здоров’я жінок із хронічними
запальними захворюваннями статевих органів
хламідійної етіології
О.В. Ромащенко, В.В. Білоголовська, М.О. Щербак .....154

Лікування вульвовагінітів змішаної етіології 
у пацієнток із запальними захворюваннями 
шийки матки препаратом Вагіклін
Л.М. Левенець, Б.М. Бегош, В.В. Сопель ........................161

БЕСПЛОДИЕ И ПЛАНИРОВАНИЕ СЕМЬИ

Вплив гепатобіліарної системи жінки на результати
використання допоміжних репродуктивних 
технологій
О.Г. Бойчук ...........................................................................165

Стан грудних залоз у жінок із безпліддям 
та лейоміомою матки на тлі запальних захворювань
статевих органів (активний скринінг, чинники ризику)
О.Д. Дубенко ........................................................................168

ОНКОЛОГИЯ

Імуномодулююча та противірусна терапія 
в комплексному лікуванні хворих на рак яєчників
В.Г. Дубініна, А.І. Рибін, О.В. Кузнецова, 
М.А. Лисенко ........................................................................175

Оценка корреляции между уровнями онкомаркеров 
и результатами лечения эпителиальных опухолей
яичников на дооперационном этапе
Ю.В. Думанский, К.Д. Шкарбун, Л.И. Шкарбун............180

Уважаемые авторы!
С 1 марта 2015 г. публикация статей в журнале «Здоровье женщины» 

осуществляется на платной основе 
100 грн./1800 знаков. 





8 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (98)/2015
ISSN 1992;5921

Ä È Ñ Ò À Í Ö È Î Í Í Î Å  Î Á Ó × Å Í È Å

За последние 20 лет взаимосвязь между патологией щито-
видной железы (ЩЖ) и ее влиянием на репродуктивное
здоровье женщины, течение беременности и состояние но-
ворожденного стала более очевидной. За это время клини-
цистами разработаны скрининговые методики по выявле-
нию тиреоидной патологии с учетом адаптационных измене-
ний в организме женщины на протяжении всего гестацион-
ного периода. Проводятся исследования о влиянии йодде-
фицита, даже легкой и средней степени, на развитие плода,
исход беременности и дальнейшее репродуктивное здоро-
вье женщины. Параллельно с этим, прогресс в области лабо-
раторной диагностики дает возможность для проведения бо-
лее точных методов гормонального тестирования функции
ЩЖ, что в сочетании с данными эпидемиологических ис-
следований позволяет установить нормативные значения
для тестов в каждом из трех триместров беременности. 

Патология ЩЖ является одной из наиболее распростра;
ненных проблем в эндокринологии, а так как эта патоло;

гия чаще встречается у женщин репродуктивного возраста,
это и является проблемой современного акушерства и гине;
кологии. 

Болезни щитовидной железы (E00�E07)

E01 Болезни щитовидной железы, связанные с йодной
недостаточностью, и сходные состояния:

E01.0 Диффузный (эндемический) зоб, связанный с йод;
ной недостаточностью

Эутиреоидный зоб – увеличение ЩЖ, которое развива;
ется вследствие йодного дефицита без нарушения ее функ;
ции.

Различают абсолютную йодную недостаточность (когда
существует дефицит поступления йода с продуктами пита;
ния) и относительную (обусловленную не дефицитом йода в
питании и окружающей среде, а заболеваниями пищевари;
тельного тракта и нарушением всасывания йода в кишечни;
ке, блокадой захвата йода ЩЖ некоторыми лекарственными
средствами, врожденным дефектом биосинтеза тиреоидных
гормонов в ЩЖ).

Стимуляция ЩЖ во время беременности в условиях йод;
ного дефицита приводит к увеличению ее объема более чем на
20% исходного. Следствием этого является формирование зо;
ба у 10–20% женщин, проживающих в условиях йодного де;
фицита. Развитие зоба во время беременности как у матери,
так и плода, коррелирует со степенью йодного дефицита [1]. 

По рекомендации ВОЗ (1994) степень выраженности зо;
ба оценивается пальпаторно по следующим критериям:

0-я степень – данных в пользу зоба нет; размер каждой
доли ЩЖ не превышает размеры дистальной фаланги боль;
шого пальца больного;

1-я степень – зоб определяется пальпаторно, однако не
виден при обычном положении шеи;

2-я степень – зоб определяется пальпаторно и визуально
при обычном положении шеи.

Эутиреоидный зоб классифицируется на основании мак;
роскопических изменений ЩЖ, которые наиболее точно
можно охарактеризовать при УЗИ ЩЖ, рассчитав ее объем
и оценив размер узловых образований. Выделяют диффуз;
ный зоб (объем ЩЖ более 18 мл у женщин), а также узло;
вой, многоузловой и смешанный зоб. Диагностика эутирео;
идного зоба подразумевает использование достаточно про;
стых методов, доступных для широкой клинической практи;
ки. Наиболее просто обстоит дело с диффузным зобом, для
диагностики которого достаточно определения уровня ти;
реотропного гормона (ТТГ) и УЗИ ЩЖ; определение анти;
тел к териоидной пероксидазе (АТ;ТПО) может помочь в
дифференциальной диагностике с аутоиммунным тиреоиди;
том (АИТ). При обнаружении в ЩЖ узловых образований
дополнительно проводят пункционную биопсию для исклю;
чения опухоли ЩЖ [1, 2].

Доказано неблагоприятное влияние йодного дефицита
на течение беременности и состояние новорожденных. В ус;
ловиях легкого йодного дефицита (без проведения йодной
профилактики) течение беременности достоверно чаще
осложняется анемией, плацентарной дисфункцией. Для но;
ворожденных в ранний неонатальный период характерны
признаки дезадаптации, повышение частоты симптомов це;
ребральной ишемии различной степени тяжести и асфиксии
при рождении [1]. 

Основной задачей во время беременности при наличии
диффузного или узлового зоба ЩЖ является поддержание
эутиреоидного состояния. Для этого является обязательным
контроль уровня ТТГ и fТ4 в каждом триместре беременности. 

На сегодняшний день разработано три варианта консер;
вативной терапии эутиреоидного зоба для беременных: мо;
нотерапия препаратами йода, монотерапия L;T4 (левотирок;
син) и комбинированная терапия йодом и L;T4. На первый
план лечения у беременных, как правило, выступает назна;
чение монотерапии калия йодидом в дозе 200 мкг/сут.
Основными преимуществами монотерапии препаратами йо;
да являются ее этиотропный характер (направлена на при;
чину зоба), безопасность, отсутствие необходимости в под;
боре дозы и в проведении частых гормональных исследова;
ний. На втором месте – комбинированная терапия препара;
тами йода и L;T4. Если женщина до беременности получала
комбинированную терапию, то переводить ее на монотера;
пию препаратами йода нецелесообразно. Если женщина по;
лучала монотерапию L;T4 по поводу эутироидного зоба во
время беременности с целью индивидуальной йодной про;
филактики, целесообразно добавление калия йодида в дозе
200 мкг/сут. Для мониторинга терапии необходимо опреде;
ление уровня ТТГ и fТ4 каждые 6–8 нед.

Как следует из изложенного, монотерапия L;Т4, по со;
временным патогенетическим представлениям, не является

Ñîâðåìåííûé âçãëÿä àêóøåðà-ãèíåêîëîãà 
íà ïàòîëîãèþ ùèòîâèäíîé æåëåçû è åå âëèÿíèå
íà ðåïðîäóêòèâíîå çäîðîâüå æåíùèíû
(êëèíè÷åñêàÿ ëåêöèÿ)
Т.Г. Романенко, Г.Н. Жалоба, О.И. Чайка

Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика МЗ Украины, г. Киев
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лечением выбора при диффузном эутиреоидном зобе. Дру;
гими словами, препараты йода всегда должны быть частью
комплексной терапии эутиреоидного зоба.

E05.0 Тиреотоксикоз с диффузным зобом
E05.01. Тиреотоксикоз с токсическим одноузловым зо;

бом
E05.02. Тиреотоксикоз с токсическим многоузловым зо;

бом
Тиреотоксикоз – клинический синдром, обусловлен;

ный длительным повышением содержания гормонов ЩЖ
в крови и их токсическим действием на различные органы
и ткани. 

Тиреотоксикоз развивается вследствие: гиперпродукции
тиреоглобулина (диффузный токсический зоб – ДТЗ), мно;
гоузловой ТЗ, йодиндуцированный тиреотоксикоз, трофо;
бластический тиреотоксикоз, ТТГ;продуцирующая опухоль
гипофиза, резистентность к тиреоглобулину тиреотрофов
гипофиза); гиперпродукции гормонов вне ЩЖ (опухоль
яичника, продуцирующая гормоны ЩЖ, метастазы рака
ЩЖ, продуцирующие гормоны ЩЖ); тиреотоксикоз, не
связанный с гиперпродукцией тиреоглобулина (медикамен;
тозный тиреотоксикоз, высвобождение тиреоглобулина при
деструкции тироцитов – послеродовой тиреоидит, острая
стадия подострого тиреоидита, АИТ).

Субклинический тиреотоксикоз – снижение уровня ТТГ
при нормальном уровне fТ4 и/или fТ3. Манифестный тирео;
токсикоз – снижение уровня ТТГ при повышенном уровне
fТ4 и/или fТ3. 

Тиреотоксикоз у беременных в популяции наблюдается
в 1% случаев (0,4% – манифестный и 0,6% – субклиничес;
кий). 80% всех случаев обусловлены ДТЗ [8, 10].

ДТЗ – аутоиммунное заболевание ЩЖ, развивающееся
у генетически предрасположенных к нему лиц, характеризу;
ющееся диффузным увеличением и гиперфункцией ЩЖ, а
также токсическими изменениями органов и систем вслед;
ствие гиперпродукции тиреоидных гормонов (ТГ).

ДТЗ часто сочетается с носительством антигенов HLA;
B8, DR3, DW3. Наличие HLA;B8 повышает риск развития
ДТЗ в 2,6 раза, а HLA; DR3 и HLA;DW3 в 5,9 и 3,9 раз соот;
ветственно (рис. 1). 

У 75% женщин отмечается повышение уровня АТ;ТПО,
у 90% – повышение уровня АТ;рТТГ (является основным
маркером для диагностики ДТЗ). При УЗИ наблюдается
увеличение объема и диффузная гипоэхогенность ЩЖ.

Лечение ДТЗ, выявленного во время беременности, кон;
сервативное. Это не зависит ни от размеров зоба, ни от ка;
ких;либо других факторов, то есть, даже если по клиничес;
ким данным пациентке показано оперативное лечение, его
переносят на послеродовой период. Только непереносимость
тиреостатиков (выраженная лейкопения, аллергические ре;
акции и т.д.) может рассматриваться как единственное пока;
зание к хирургическому лечению тиреотоксикоза во время
беременности (во второй половине беременности). 

Тиреостатическая терапия является основным методом
лечения ДТЗ во время беременности. Все тиреостатические
препараты проникают через плаценту и могут оказывать по;
давляющее действие на ЩЖ плода. В I триместре рекомен;
дуется применение пропилтиоурацила (ПТУ), поскольку
метимазол может приводить к врожденным аномалиям пло;
да. Во II триместре показан переход на метимазол в связи с
гепатотоксичностью ПТУ (уровень доказательности I) [8,
10–12]. 

Основной целью лечения тиреостатиками во время бере;
менности является достижение уровня fТ4 на верхней грани;
це нормы референсных значений, специфичных для каждого
триместра, или несколько выше нормальных значений. Кон;
троль уровня ТТГ и fТ4 проводят каждые 2 нед до достиже;
ния целевых значений, далее – каждые 4–6 нед (уровень до;
казательности В).

Обычно симптомы тиреотоксикоза при ДТЗ на фоне ле;
чения тиреостатиками становятся менее выраженными в 
I триместре – это позволяет снизить дозу препаратов во II и
III триместрах до минимальной поддерживающей, а в
20–30% случаев возможна полная отмена препаратов.

Тиамазол в дозе до 20–30 мг в день безопасен как для
кормящей грудью женщины, так и для ребенка. ПТУ в дозе
до 300 мг в день является препаратом второго выбора, по;
скольку обладает большей гепатотоксичностью. При груд;
ном вскармливании дозу тиреостатика необходимо разде;
лять на несколько приемов (уровень доказательности А).

Ðèñ. 1. Ïàòîãåíåç ÄÒÇ
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Режим комбинации L;T4 и тиреостатиков («блокируй и
замещай») во время беременности не следует использовать,
за исключением редких случаев гипертиреоза у плода (уро;
вень доказательности D). Имеются в виду редкие случаи, ко;
гда вследствие трансплацентарного переноса материнских
стимулирующих антител у плода развивается гипертиреоз.
Точная диагностика такого состояния значительно осложне;
на. В этом случае женщине назначают относительно высо;
кую дозу тиреостатика, что требует для нее заместительной
терапии («блокируй и замещай»). Тиреостатик при таком
подходе будет блокировать ЩЖ как у матери, так и у плода.
Как в этой ситуации и на основании чего подбирать дозу ти;
реостатика, остается непонятным. Спасает только большая
редкость такого осложнения.

Транзиторный неонатальный гипотиреоз (ТНГ) встреча;
ется у 1% детей, рожденных женщинами с ДТЗ. ТНГ может
развиться не только у детей, матери которых во время бере;
менности получали тиреостатики, но и тех детей, матерям
которых в прошлом проводили радикальное лечение ДТЗ,
так как антитела после удаления ЩЖ продолжают выде;
ляться еще на протяжении многих лет. Таким женщинам по;
казано проведение исследования уровня АТ;рТТГ. При вы;
явлении высокого уровня – новорожденного следует отне;
сти в группу повышенного риска развития транзиторного
неонатального тиреотоксикоза, при котором в некоторых
случаях требуется временно назначать тиреостатики ново;
рожденному [8]. 

E02 Субклинический гипотиреоз вследствие йодной не;
достаточности

E03 Другие формы гипотиреоза
Гипотиреоз – гетерогенный клинический синдром, ха;

рактеризующийся снижением или полным выпадением
функции ЩЖ и изменениями функции различных органов
и систем, обусловленными стойким недостаточным содер;
жанием в организме ТГ. У женщин репродуктивного возрас;
та частота этой патологии составляет 2–4%. Наибольшее
клиническое значение имеет первичный гипотиреоз (у 95%
пациентов), который обусловлен поражением самой ЩЖ,
чаще всего в исходе АИТ, реже возникающий после опера;
ций на ЩЖ и терапии радиоактивным йодом. 5% случаев –
остальные этиологические формы гипотиреоза, к которым
относятся: вторичный гипотиреоз (обусловлен поражением
гипофизарной зоны и снижением секреции тиреотропина –
ишемия аденогипофиза вследствие обильной кровопотери
во время родов или травмы; воспалительные процессы в об;
ласти гипофиза; опухоль, исходящая из тиреотропинпроду;
цирующих клеток гипофиза; аутоиммунное поражение гипо;
физа); третичный гипотиреоз (обусловлен поражением ги;
поталамуса и снижением секреции тиреолиберина – воспа;
лительные процессы в области гипоталамуса; черепномозго;
вые травмы (ЧМТ); опухоли головного мозга; лечение пре;
паратами серотонина); периферический гипотиреоз (вслед;
ствие инактивации ТГ в процессе циркуляции или снижения
чувствительности периферических тканей к ТГ – инактива;
ция ТГ антителами в процессе циркуляции; семейное сниже;
ние чувствительности рецепторов тиреоидзависимых пери;
ферических тканей к ТГ; нарушение конверсии Т4 в Т3 в пе;
чени и почках; избирательная резистентность к Т4 (дефект
транспорта Т4 через плазменную мембрану в цитозоль клет;
ки)). Периферическая форма гипотиреоза наименее изучена
и трудно поддается лечению [1–4]. 

Патогенетической основой клинических проявлений ги;
потиреоза является нарушение энергетического обмена
вследствие недостатка ТГ, что приводит к снижению основ;
ного обмена. В результате метаболических изменений воз;
никают нарушения функционирования различных органов и

систем, в том числе развиваются клинические проявления
дисфункции репродуктивной системы [3, 5]. Специфическая
связь репродуктивной системы и системы гипоталамус–ги;
пофиз–ЩЖ подтверждается изменениями функциональ;
ной активности ЩЖ во время полового созревания, различ;
ных фаз овариально;менструального цикла, в период бере;
менности, после аборта и в климактерический период.

Субклиническим гипотиреозом обозначают повышение
уровня ТТГ при нормальном уровне fТ4, манифестным гипо;
тиреозом – сочетание повышения уровня ТТГ и снижение
уровня fТ4. 

Первичный манифестный гипотиреоз встречается в
0,2–2%, субклинический гипотиреоз – до 10%. Во время бе;
ременности манифестный гипотиреоз составляет 0,3–0,5%,
субклинический – 2–3%. Клинически проявления субкли;
нического и манифестного гипотиреоза неспецифичны и
многообразны, поэтому не могут выступать маркерами для
диагностики заболевания [4, 6]. 

Наличие длительно некомпенсированного манифестно;
го гипотиреоза впоследствии приводит к овуляторной дис;
функции, тогда как при субклиническом гипотиреозе овуля;
ция и оплодотворение часто не нарушены, но повышен риск
невынашивания беременности. Поэтому, при наличии бес;
плодия неясного генеза необходимо своевременное выявле;
ние гипотиреоза и его адекватное лечение. При бесплодии
гипотиреоз выявляют в 2–34% случаев. 

Гипотиреоз во время беременности, как манифестный,
так и субклинический, во многом связан с широким спек;
тром неблагоприятных исходов для матери и для плода. У
беременных с гипотиреозом повышен риск акушерских и
неонатальных осложнений – невынашивание, анемия, геста;
ционная артериальная гипертензия, внутриутробная гибель
плода, преждевременные роды, отслойка плаценты, послеро;
довые кровотечения, низкая масса тела при рождении и рес;
пираторный дистресс;синдром новорожденных, снижение
коэффициента интеллектуального развития, задержка речи,
моторики и внимания у детей младшего дошкольного воз;
раста. Гипотиреоз беременной оказывает неблагоприятное
воздействие на органогенез плода, и, прежде всего, на разви;
тие его ЦНС. Исключительное действие ТГ оказывают на
формирование и созревание мозга. Никакие другие гормоны
подобным эффектом не обладают. Дефицит ТГ приводит к
тому, что мозг останавливается в развитии, подвергается де;
генеративным изменениям [3–5].

В последние годы особое внимание уделяется вопросу
взаимосвязи между носительством АТ;ТПО и репродуктив;
ной функцией у женщин. Частота встречаемости АТ;ТПО у
беременных составляет 10–15%. Было отмечено, что у жен;
щин с повышенным уровнем АТ;ТПО даже без нарушений
функции ЩЖ повышен риск преждевременных родов и
спонтанных абортов. Патогенез прерывания беременности
на сегодняшний день остается невыясненным. Возможно,
антитиреоидные антитела являются маркером генерализо;
ванной аутоиммунной дисфункции, в результате которой и
происходит выкидыш.

Диагностика гипотиреоза при беременности. Наиболее
чувствительным методом диагностики гипотиреоза являет;
ся определение уровня ТТГ, так как было выявлено, что уро;
вень ТТГ начинает выходить за рамки нормальных значений
до того, как изменяется уровень тироксина. Повышенный
уровень ТТГ свидетельствует о сниженной активности ЩЖ
и, наоборот, низкий уровень ТТГ – о тиреотоксикозе. Таким
образом, между уровнями гормонов ЩЖ и ТТГ соблюдает;
ся принцип обратной связи: при снижении уровней ТГ повы;
шается уровень ТТГ и, наоборот, при повышении уровней Т4

и Т3 снижается уровень ТТГ. Однако при интерпретации по;
лученных данных необходимо помнить, что низкий уровень
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ТТГ может также наблюдаться при беременности, патологии
гипофиза и других заболеваниях [6, 7].

Современная тактика лечения гипотиреоза во время бе;
ременности. В соответствии с последними международными
рекомендациями по диагностике и лечению заболеваний
ЩЖ во время беременности, вышедшие в 2011 году
(Stagnaro�Green A., Abalovich M., Alexander E. et al. Guidelines
of the American thyroid association the diagnosis and manage;
ment of thyroid disease during pregnancy and postpartum.
Thyroid 2011; 21: 1081–1125), для оценки адекватной ком;
пенсации гипотиреоза необходимо использовать триместр –
специфические референсные диапазоны для уровня ТТГ у
беременных: в I триместре 0,1–2,5 мЕД/л, во II –
0,2–3,0 мЕД/л, а в III триместре 0,3–3,0 мЕД/л (уровень до;
казательности А). Именно эти диапазоны следует рассмат;
ривать как целевые при проведении беременным замести;
тельной терапии гипотиреоза. В связи с тем, что не всякое
повышение уровня АТ;ТПО свидетельствует о наличии
АИТ и о существующем риске развития гипотироксинемии,
при выявлении его повышенного уровня без других призна;
ков заболевания необходим мониторинг функции ЩЖ с
определением уровня ТТГ каждые 4 нед в первой половине
беременности (уровень доказательности В) и хотя бы один
раз между 26 и 32 нед. Как известно, для ранних сроков бе;
ременности в норме характерен низкий уровень ТТГ. Если
уровень ТТГ у носительниц АТ;ТПО менее 2 мЕД/л, назна;
чение левотироксина не показано, при ТТГ более 2 мЕД/л на
ранних сроках беременности у женщин – носительниц этих
антител косвенно свидетельствует о снижении функцио;
нальных резервов ЩЖ и повышенном риске развития отно;
сительной гипотироксинемии, и для таких пациенток целе;
сообразно рассматривать вопрос о назначении превентивной
терапии левотироксином. Если уровень ТТГ превышает
4 мЕД/л независимо от наличия или отсутствия антител, у
пациентки с высокой вероятностью имеется гипотиреоз.
Этим женщинам показана терапия левотироксином на про;
тяжении всей беременности [8].

Компенсированный гипотиреоз не является противопо;
казанием для планирования женщиной беременности. Един;
ственным методом лечения гипотиреоза является замести;
тельная терапия тиреоидными гормонами. Нужно учиты;
вать, что при беременности повышается потребность в лево;
тироксине и его доза должна быть увеличена. О необходимо;
сти этого женщина должна знать заранее. Вне беременности
обычная заместительная терапия левотироксином составля;
ет 1,6–1,8 мкг/кг массы тела, что эквивалентно
50–100 мкг/сут. Адекватной компенсации гипотиреоза соот;
ветствует поддержание уровня ТТГ в пределах
0,4–2,0 мЕД/л. Если женщина с компенсированным гипоти;
реозом планирует беременность, дозу левотироксина необ;
ходимо увеличить сразу после ее наступления на 25–30%. В

дальнейшем контроль адекватности терапии осуществляют
по уровню ТТГ, который необходимо исследовать с интерва;
лом 1 раз в 4 нед в первой половине беременности, посколь;
ку именно в это время чаще всего требуется изменение дозы
препарата. Цель терапии – поддержание уровня ТТГ менее
2,5 мЕД/л и высоконормального уровня fТ4. Если в I триме;
стре беременности после повышения дозы левотироксина
происходит некоторое подавление уровня ТТГ, дозу препа;
рата снижать не следует, поскольку ТТГ и в норме в первой
половине беременности снижен у 18% женщин. Повышение
дозы левотироксина не несет никакого риска передозировки,
но надежно предотвращает гипотироксинемию у плода.
Обычно повторного увеличения дозы препарата не требует;
ся, и вся беременность протекает на фоне приема
150–200 мкг/сут левотироксина. Однако у ряда пациенток
после 20–22;й недели беременности возникает необходи;
мость в увеличении дозы препарата на 25–50 мкг после гор;
монального исследования. Левотироксин принимают еже;
дневно утром за 30 мин до еды. Если у женщин отмечается
выраженная рвота, то прием препарата следует сместить на
более поздние часы. Если вне беременности вопрос о целесо;
образности заместительной терапии при субклиническом
гипотиреозе остается дискуссионным, то гипотиреоз у бере;
менных – это абсолютное показание для назначения замес;
тительной терапии. В том случае, если гипотиреоз (как ма;
нифестный, так и субклинический) выявлен во время бере;
менности, необходимо незамедлительно назначить женщине
полную заместительную дозу левотироксина из расчетной
дозы 2,3 мкг на 1 кг массы тела в день [7, 8].

E06.3. Аутоиммунный тиреоидит
Аутоиммунный тиреоидит (АИТ) – хронический воспа;

лительный процесс в ЩЖ аутоиммунного генеза, приводя;
щий к стойкому снижению ее функции. АИТ является ос;
новной причиной гипотиреоза у женщин репродуктивного
возраста. При АИТ повышенная стимуляция ЩЖ во время
беременности не приводит к повышению продукции ТГ, не;
обходимых для адекватного эмбриогенеза, в связи с аутоим;
мунным поражением ЩЖ, что является риском развития
гипотиреоза у женщины и относительной гипотироксине;
мии у плода [9]. 

Учитывая высокую распространенность носительства
АТ;ТПО и гипотиреоза среди женщин репродуктивного воз;
раста, отсутствие клинических специфических проявлений
при гипотиреозе, высокий риск акушерских осложнений, па;
тологии плода и новорожденного при некомпенсированном
гипотиреозе, повышенный риск развития послеродового ти;
реоидита у женщин – носительниц АТ;ТПО, ряд авторов и
эндокринологические ассоциации предложили проведение
скрининга нарушений функции ЩЖ у всех женщин на ран;
них сроках беременности (рис. 2). 

Ðèñ. 2. Ñêðèíèíã íà ãèïîòèðåîç âî âðåìÿ áåðåìåííîñòè ñ íîñèòåëüñòâîì ÀÒ-ÒÏÎ
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Доказано, что у женщин, имеющих повышенный уровень
АТ;ТПО, даже без нарушений функции ЩЖ, повышен риск
спонтанного прерывания беременности на ранних сроках.

Также существует вероятность трансплацентарного пе;
рехода АТ;ТПО. У детей, рожденных от матерей с повышен;
ными значениями АТ;ТПО, даже при нормальной функции
ЩЖ повышен риск задержки умственного развития. Носи;
тельство антител у матери может стать причиной развития
неонатального гипотиреоза [7, 8]. 

С73. Злокачественное новообразование щитовидной же;
лезы 

Рак щитовидной железы (РЩЖ) – самая частая форма
злокачественных новообразований эндокринной системы,
характеризующаяся появлением атипичных клеток тканей
ЩЖ, клинически проявляющаяся узловым образованием.
Эта патология, привлекает к себе внимание специалистов
различного профиля, в том числе и акушеров;гинекологов,
так как ЩЖ и репродуктивная система находятся в тесной
функциональной связи. Влияние эстрогенов на ЩЖ доказа;
но прежде всего эпидемиологическими данными – РЩЖ
возникает у женщин в 3 раза чаще, чем у мужчин, причем это
увеличение заболеваемости начинается в период пубертата и
сохраняется до менопаузы, когда заболеваемость РЩЖ на;
чинает постепенно снижаться. Отмечено также, что размеры
ЩЖ меняются на протяжении менструального цикла. По
данным ВОЗ за последние 20 лет частота возникновения
РЩЖ возросла вдвое, и тенденция к росту заболеваемости
этим видом опухоли сохраняется.

Однако увеличение числа больных РЩЖ в значитель;
ной степени можно объяснить и улучшением диагностики
этих опухолей. Широкое использование УЗИ ЩЖ позволи;
ло выявлять не пальпируемые узлы размерами менее 1 см, а
тонкоигольная аспирационная биопсия (ТАБ) позволяет ве;
рифицировать природу такого узла. Опухоли ЩЖ часто на;
блюдаются у молодых женщин. Современные методы лече;
ния дифференцированного РЩЖ дают хорошие отдаленные
результаты. При папиллярном раке ЩЖ после радикально
проведенного лечения 10;летняя выживаемость составляет
более 90%. Естественно, что в такой ситуации сохранение де;
тородной функции является важнейшей составляющей реа;
билитации. Дифференцированные формы РЩЖ не сопро;
вождаются нарушением ее функции [8].

Вопрос о сохранении беременности у больной РЩЖ
имеет большое практическое значение. Это проблема, с кото;
рой постоянно сталкиваются врачи различных специальнос;
тей. При этом врач должен ответить на несколько вопросов.

Влияет ли беременность на течение дифференцирован;
ного РЩЖ? Многочисленные клинические наблюдения по;
зволяют ответить на этот вопрос отрицательно [8]. В пользу
такого утверждения свидетельствуют следующие факты.
Дифференцированные карциномы ЩЖ растут медленно и в
клинических проявлениях длительное время не отличаются
от узлового нетоксического зоба или аденомы. До внедрения
в клиническую практику УЗИ и ТАБ больные с узлом в
ЩЖ наблюдались нередко очень долго. В свою очередь,
дифференцированный РЩЖ не оказывает отрицательного
влияния на течение беременности и развитие плода. Нет све;
дений о нарушении или самопроизвольном прерывании бе;
ременности у больных РЩЖ. Не описано случаев метаста;
тического поражения плаценты или каких;либо пороков
развития плода у женщин, страдавших РЩЖ во время бере;
менности.

Какова должна быть лечебная тактика при сочетании
РЩЖ и беременности? При решении вопроса о возможнос;
ти сохранения беременности и определении последователь;
ности лечебных мероприятий необходимо учитывать следу;

ющие обстоятельства: морфологический вариант и стадию
опухоли ЩЖ; план предстоящих лечебных мероприятий по
поводу РЩЖ; акушерский анамнез и срок беременности к
моменту выявления опухоли ЩЖ. При обследовании паци;
ентки с заболеванием ЩЖ прежде всего выполняют УЗИ
области шеи, позволяющее объективно оценить характер из;
менений в самой ЩЖ и лимфатических узлах шеи. Узел в
ЩЖ нельзя рассматривать как конкретное самостоятельное
заболевание. Это клиническое проявление целого ряда забо;
леваний ЩЖ. Поэтому при выявлении узла в ЩЖ произво;
дится ТАБ под контролем УЗИ, что позволяет верифициро;
вать морфологическую природу узла. Исследуется любой
солитарный узел. Как правило, ТАБ должны подвергаться
узлы размерами 1 см, но современная техника позволяет
исследовать и более мелкие образования. Если полученный
при ТАБ материал недостаточен для установления диагноза,
исследование повторяется. Морфологическая верификация
опухоли – обязательное условие для определения прогноза
и выбора плана лечебных мероприятий. Обсуждать вопрос о
возможности сохранения беременности или планировании
беременности после проведенного лечения можно только
при высокодифференцированных формах РЩЖ (папилляр;
ный и фолликулярный рак) [8]. 

Следующий вопрос – принципиальный для определения
прогноза и лечебной тактики – это стадия РЩЖ. Стадия
опухоли определяется по системе ТNМ согласно шестой ре;
дакции, принятой Международным противораковым со;
юзом в 2002 г. 

Узловой зоб, впервые выявленный во время беременнос;
ти, является основанием для проведения ТАБ ЩЖ в соот;
ветствии с рекомендациями по диагностике и лечению узло;
вого зоба Американской тиреоидной ассоциации 2009 г. ТАБ
по желанию пациентки может быть отложена до послеопера;
ционного периода (уровень доказательности I).

Радионуклидные исследования во время беременности
противопоказаны. Случайное, непреднамеренное назначе;
ние пациентке радиоактивного йода на сроке до 12 нед бере;
менности не приводит к разрушению ЩЖ у плода (уровень
доказательности А) [8].

Поскольку прогноз для женщин с высокодифференци;
рованным раком ЩЖ (ВДРЩЖ), выявленным во время бе;
ременности, но не леченным, аналогичен таковому для небе;
ременных, хирургическое лечение ВДРЩЖ в большинстве
случаев может быть отложено до послеродового периода
(уровень доказательности В). В первую очередь предложен;
ная формулировка обозначает, что беременность сама по се;
бе не способствует прогрессированию ВДРЩЖ, который
развивается по своим законам, так же, как вне беременности.
Дальше следует утверждение, что, как правило (в большин;
стве случаев, generally), операция может быть отложена до
послеродового периода, поскольку как во время беременнос;
ти, так вне ее перенос операции на тот срок, который пройдет
до родов, практически не отразится при ВДРЩЖ на и без
того хорошем прогнозе для пациентки. Если при ВДРЩЖ
во время беременности принято решение не проводить опе;
ративное вмешательство до послеродового периода, УЗИ
ЩЖ необходимо проводить в каждом триместре, поскольку
быстрый и значительный рост узла может потребовать хи;
рургического лечения (уровень доказательности I).

Влияние беременности на течение медуллярного рака
ЩЖ (МРЩЖ) неизвестно. Оперативное лечение во время
беременности рекомендуется при наличии большой первич;
ной опухоли или метастазов в лимфоузлы (уровень доказа;
тельности I).

При выявлении узлового образования во время беремен;
ности, которое, по данным ТАБ, не является опухолью, опе;
ративное лечение не показано, за исключением случаев раз;
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вития выраженного компрессионного синдрома (уровень до;
казательности В). 

Во время беременности у женщин с ВДРЩЖ на фоне
проводимой супрессивной терапии целесообразно поддер;
живать такой уровень ТТГ, который определяется стратифи;
кацией риска опухоли. ТТГ в этой ситуации необходимо оп;
ределять на протяжении первых 16–20 нед беременности
примерно каждые 4 нед и хотя бы однократно между 26;й и
32;й неделей.

Данные о том, что проведение терапии радиоактивным
йодом может отразиться на наступившей впоследствии бере;
менности и развитии ребенка, отсутствуют. Наступление бе;
ременности можно планировать только через 6 мес после
окончания терапии радиоактивным йодом, при этом необхо;
димо добиться эутиреоидного состояния на фоне стабиль;
ной дозы L;T4 (уровень доказательности В). 

УЗИ области шеи у женщин с ВДРЩЖ в анамнезе с повы;
шенным до беременности уровнем тиреоглобулина и/или дан;
ными, свидетельствующими о локальной персистенции опухо;
ли, показано в каждом триместре (уровень доказательности В). 

Во время беременности трудно диагностировать и ле;
чить патологию ЩЖ из;за отсутствия специфических жалоб
и симптомов. В ряде случаев заболевания ЩЖ впервые про;
являются во время беременности или в послеродовой пери;
од – это субклинические тиреоидные нарушения, диагности;
ка которых является достаточно затруднительной. Но ин;
формированность врачей о роли ЩЖ во все периоды жизни
женщины, и особенно во время беременности, ее влияние на
умственный потенциал потомства, внедрение скрининговых
программ по исследованию функции ЩЖ во время беремен;
ности являются важной составляющей решения проблемы
повышения качества репродуктивного здоровья женщины.
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1. Эутиреоз – это:
❑ Клинический синдром, обусловленный недостатком

тиреоидных гормонов
❑ Клинический синдром, обусловленный избытком ти;

реоидных гормонов
❑ Нормальная функция ЩЖ.

2. Для лечения эутиреоидного зоба во время беремен-
ности применяют:

❑ Монотерапию препаратами йода
❑ Монотерапию левотироксином
❑ Комбинированное лечение препаратами йода и лево;

тироксином
❑ Все перечисленное выше. 

3. Для мониторинга терапии эутиреоидного зоба во
время беременности необходимо определение уровня ТТГ
и fТ4:

❑ Каждые 6–8 нед
❑ Каждые 4 нед
❑ Каждые 8–10 нед.

4. Субклинический тиреотоксикоз – это:
❑ снижение уровня ТТГ при нормальном уровне fТ4

и/или fТ3

❑ снижение уровня ТТГ при повышенном уровне fТ4

и/или fТ3. 

5. Для диагностики тиреотоксикоза определяют уровни
❑ Т3, Т4 и ТТГ 
❑ Т4, fТ4 и ТТГ
❑ fТ3, fТ4 и ТТГ
❑ ТТГ, fТ4, Т3.

6. Радикальное лечение тиреотоксикоза во время бере-
менности:

❑ Категорически противопоказано во всех случаях
❑ Непереносимость тиреостатиков может рассматри;

ваться как единственное показание к хирургическому
лечению тиреотоксикоза во время беременности (во
второй половине беременности)

❑ Непереносимость тиреостатиков может рассматри;
ваться как единственное показание к хирургическому
лечению тиреотоксикоза во время беременности. 

Статья поступила в редакцию 01.03.2015
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7. Женщине с компенсированным гипотиреозом,
планирующей беременность, дозу левотироксина необ-
ходимо:

❑ Повысить сразу после ее наступления на 25–30%
❑ Повысить на 10–15% во второй половине беремен;

ности
❑ Снизить на 25–30% после ее наступления.

8. Если ТТГ <2,5 мЕД/л на ранних сроках беременнос-
ти, при носительстве АТ-ТПО необходимо:

❑ Динамическое наблюдение
❑ Скрининг на послеродовой тиреоидит
❑ Левотироксин
❑ a+b

9. Прогноз для женщин с высокодифференцированным ра-
ком ЩЖ, выявленным во время беременности, но нелеченным:

❑ Хирургическое лечение отложить до послеродового
периода

❑ Хирургическое лечение провести во второй половине
беременности

❑ Прервать беременность.

10. После лечения радиоактивным йодом беременность
можно планировать:

❑ Через 1 мес при поддержании эутиреоидного состоя;
ния на фоне стабильной дозы L;T4

❑ Планирование беременности не рекомендуется
❑ Через 6 мес при поддержании эутиреоидного состоя;

ния на фоне стабильной дозы L;T4.
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По результатам проведенного опроса 147 супружеских пар
в большинстве случаев присутствие мужа на родах было
обусловлено желанием мужчины и только каждые 10-е се-
мейные роды – желанием обоих партнеров. В процессе ан-
кетирования отмечен низкий процент женщин (53,1%), ко-
торые посетили «Школу подготовки семьи к родам». Не-
смотря на то что большое количество анкетируемых отме-
тили достаточное информирование их врачами женской
консультации по вопросам беременности и родов, имело
место крайне малое число указаний респондентами на ре-
комендации врача о целесообразности посещений «Шко-
лы подготовки семьи к родам» и участия в семейных родах.
Проведенное исследование показало достаточно высокий
процент мужчин, которые оказали моральную (психологи-
ческую) помощь (75,5%). Однако в каждом 4-м случае
присутствие на родах партнера, по их мнению, ничем не по-
могло, но более 80% из них хотели бы принять участие в
родах снова. Учитывая, результаты проведенного исследо-
вания, следует обратить внимание медицинского персона-
ла на низкое число подготовленных партнеров, что в неко-
торой степени обусловлено отсутствием рекомендации
врачами совместных посещений «Школы подготовки се-
мьи к родам», целью которой является: подготовка семей-
ной пары к рождению здорового ребенка, сохранению здо-
ровья матери и осознанному родительству.
Ключевые слова: семейные роды, «Школа подготовки семьи
к родам», физическая и психологическая помощь в родах.

Несомненно, что информированность женщины и супру;
жеской пары, доброжелательное отношение, реальная

забота о ней и ее будущем ребенке, создание благоприятной
психологической атмосферы счастья материнства способны
влиять на репродуктивное поведение женщины [3]. Принци;
пиальная поддержка при рождении ребенка заключается в
том, чтобы роженице в любом случае были обеспечены над;
лежащие внимание и помощь в течение всего периода родов.
Однако только физического присутствия во время родов не;
достаточно. Поддержка должна включать как мероприятия
по обеспечению роженице физического благополучия, так и
психического комфорта [14]

Одним из эффективных методов является психопрофи;
лактическая подготовка беременных к родам – система ме;
роприятий, направленных на укрепление здоровья беремен;
ных. Психологически и физически хорошо подготовленная
и имеющая индивидуальную поддержку врача и партнера в
родах женщина более легко поддается медикаментозному
обезболиванию с лучшими исходами для матери и плода,
быстрее восстанавливается после родов, что улучшает каче;
ство жизни как женщины, так и ее семьи [15]. Предродовой
уход является гибким процессом, проходящим в соответ;
ствии с особенностями жизни женщины, с учетом специфи;

ки ее психосоциальных потребностей, уровня образования и
интеллектуальных запросов, а также физических возможно;
стей каждой рожающей женщины и ее семьи [18].

Важное значение в психологической подготовке к родам
имеет подготовка к партнерским родам. Она осуществляется
в школе при женской консультации. Много веков беремен;
ность и роды были чисто женским опытом, к которому муж;
чина не имел права доступа. В современном же обществе в
течение короткого срока произошло ломка стереотипа, свя;
занного с тем, что считать женским, а что – мужским [16].
Исключительная важность роли отца в развитии ребенка, на
различных этапах его развития, подчеркивалась как отечест;
венными, так и зарубежными исследователями [17].

С момента начала внедрения технологии партнерских
родов в перинатальном центре отмечено изменение психоло;
гических установок акушерок в сторону позитивного отно;
шения к присутствию партнера на родах. При этом подготов;
ленность супружеских пар к партнерским родам также зна;
чительно возросла, нагрузка на средний медперсонал в боль;
шинстве случаев не изменилась или даже уменьшилась. Все
это способствует более физиологическому течению родового
акта, увеличению чувства привязанности в семье [6]. Кроме
этого, партнерские роды могут дисциплинировать медицин;
ский персонал, предотвращать невосполнимую «акушер;
скую агрессию», что может способствовать снижению аку;
шерских и перинатальных осложнений [12]. Решать вопрос
об участии мужа в родах необходимо задолго до самих родов.
Поэтому решение «мы будем рожать вместе» должно быть
осознанным и обоюдным. Желание присутствовать при рож;
дении ребенка должно вызреть в сознании будущего отца,
чтобы он шел на роды не зрителем, а помощником жены [8].

В настоящее время можно наблюдать резко контрастную
картину последствий партнерских родов: семейная ситуация
пар, участвовавших в них, варьирует от резкого ухудшения
отношений до прямо противоположного эффекта гармони;
зации взаимоотношений [5]. В число «плюсов» совместных
родов можно отнести: присутствие близкого человека, кото;
рый помогает женщине пережить этот трудный момент; со;
переживание и поддержка сближают родных людей, задают
родам правильный настрой, они протекают более благопо;
лучно; в душе мужчины рождается ответственность за се;
мью, а привязанность к жене усиливается. В числе потенци;
альных «минусов» можно отметить: по мнению не только са;
мих женщин, но и врачей, муж при родах может оказаться
лишним. Реакции женщины невозможно предугадать: не ис;
ключено, что ничего, кроме раздражения, роженица при ви;
де мужа испытывать не будет; у некоторых мужчин при виде
страданий жены может сформироваться глубочайший ком;
плекс вины [7]. Супруги ожидают от семейных родов, что
участие в рождении будет оказывать положительное влия;
ние на супружеские отношения и эмоциональную связь с но;
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ворожденным ребенком. По мнению супругов, роды вдвоем
снижают уровень воспринимаемой тревоги и дают возмож;
ность избежать резкого обращения с роженицей со стороны
медицинского персонала [20].

Наиболее активно реализуют свое право на партнерские
роды женщины старше 20 лет, особенно имеющие высшее об;
разование. При этом, подавляющее большинство женщин
(88,7%), у которых были партнерские роды, считает решение
о присутствии мужа на родах правильным и довольны этим
решением, поскольку присутствие близкого человека помог;
ло им, даже если у мужа и наблюдались выраженные негатив;
ные психогенные эффекты (что имело место в 16,9% случаев)
[4]. Заметное увеличение частоты семейных родов, с одной
стороны, и противоречивые сообщения об их последствиях, с
другой, свидетельствовало о целесообразности изучения от;
даленного влияния семейных родов на дальнейшую жизнь
таких супружеских пар. Существует мнение, что присутствие
мужа при родах и визуализация данного процесса может при;
вести к охлаждению супружеских отношений и даже к поло;
вой слабости. Однако проведенные исследования показали,
что ухудшение сексуальных отношений после родов досто;
верно чаще отмечали мужчины, которые не принимали в них
участие, по сравнению с мужчинами, которые помогали жен;
щинам в родах (соответственно 12,4% против 4,1%, p<0,05).
Важным аспектом, является и то, что семейные роды способ;
ствует увеличению частоты физиологических родов [1, 11].

Проведенный нами анализ эффективности помощи бере;
менным, роженицам и родильницам позволил установить,
что одним из резервов снижения осложненных родов явля;
ется организация и проведение подготовки беременных к ро;
дам с привлечением семьи к обучению в «Школе подготовки
семьи к родам» [9], цель которой – подготовка семейной па;
ры к ответственному отцовству, рождению здорового ребен;
ка и сохранение здоровья матери, подготовка к родам и тече;
нию послеродового периода [13].

В настоящее время мужчины желают больше знать о ро;
ли отца, особенно во время беременности, родов, первых ме;
сяцев жизни ребенка. Мужчины хотят знать, как развивается
младенец, какие изменения происходят в организме и созна;
нии женщины. Все больше мужчин осознают, что беремен;
ность и роды – это дело семейное и все больше мужчин хотят
быть возле своей жены во время родов [19]. Супружеские па;
ры, в частности отцы, которые налаживают психологический
контакт с ребенком еще до рождения, позитивнее восприни;
мают приобретение новых социальных ролей [8, 10]. Полно;
ценная психологическая поддержка партнера достоверно
снижает частоту использования медикаментозного обезболи;
вания, частоту кесарева сечения и оперативных вагинальных
родов, повышает вероятность спонтанных вагинальных ро;
дов, увеличивает удовлетворенность женщины и семьи [2].

Однако при всех положительных сторонах семейных ро;
дов, зачастую имеет место неосведомленность пар, планиру;
ющих рожать вместе. Остается открытым вопрос формиро;
вания адекватной программы поведения в родах, что обу;
словлено влиянием самых разнообразных факторов.

Цель исследования: на основании анкетирования ро;
дильниц и их партнеров дать оценку роли женской консуль;
тации в их подготовке к участию в семейных родах.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проведено на базе кафедры акушерства и
гинекологии ЗГМУ в родильном доме № 9 г. Запорожья.
Для изучения подготовки к семейным родам, а также впечат;
ления о них, проведено анонимное анкетирование 147 жен;
щин и их партнеров. Анкета включала вопросы о мотивах и
цели присутствия на родах, о подготовленности к родам, а
также впечатлениях от присутствия на родах. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

По результатам проведенного анкетирования желание
мужа присутствовать на родах было доминирующей мотива;
цией в 73,5% от общего числа опрошенных. В 30,6% случаев
участие мужа в родах обусловлено просьбой жены. К сожа;

 «Школу подготовки семьи к родам» не посещали

Посетили «Школу подготовки семьи к родам»

46,90% 53,10%

Ðèñ. 1. Ïðîöåíò æåíùèí, 
ïîñåòèâøèõ «Øêîëó ïîäãîòîâêè ñåìüè ê ðîäàì»

 «Школу подготовки семьи к родам» не посещали

Посетили «Школу подготовки семьи к родам»

16,30%

83,70%

Ðèñ. 2. Êîëè÷åñòâî ìóæ÷èí, ïîñåòèâøèõ «Øêîëó ïîäãîòîâ-
êè ñåìüè ê ðîäàì» ñîâìåñòíî ñ æåíàìè

Отказались присутствовать в родильном зале 

в момент рождения ребенка

Присутствовали в родильном зале 

в момент рождения ребенка

28,60%

 

71,40%

Ðèñ. 3. Êîëè÷åñòâî ìóæ÷èí, êîòîðûå ïðèñóòñòâîâàëè 
â ðîäèëüíîì çàëå â ìîìåíò ðîæäåíèÿ ðåáåíêà
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лению, только каждые 10;е семейные роды – желание обоих
партнеров. Незначительное количество семейных пар при;
няли решение рожать вместе по рекомендации друзей и
близких (8,2%). Факт, который в какой;то степени настора;
живает и вызывает недоумение, – крайне малое количество
указаний респондентами на рекомендации врача о целесооб;
разности подготовки и участия в семейных родах (2%).

По данным анкетирования было выяснено, что
78 (53,3%) женщин, которые рожали при поддержке мужа,
посетили «Школу подготовки семьи к родам» (рис. 1.). 

Из опрошенных мужчин 24 (16,3%) прошли подготовку
совместно с женами (рис. 2). Все партнеры, которые не по;
считали нужным принять участие в подготовке семейной па;
ры к родам, не имели опыта присутствия на родах ранее. В то
же время достаточно большое количество родильниц (79,6%)
и их партнеров (45%) отметили, что получили достаточно ин;
формации от врачей женской консультации во время приема.

Из опрошенных отцов, которые присутствовали в мо;
мент рождения ребенка, 80% испытали положительные эмо;
ции, описывая их как: «непередаваемая радость», «счастье в
момент рождения», «приятно, но знаю насколько нелегко»,
«бесподобные, большое счастье». Однако 13,5% респонден;
тов отметили негативные эмоции, охарактеризованные как
чувство страха. В 5,7% проанализированных анкет данные,
характеризующие впечатления о родах отсутствовали.

Отказались присутствовать в родильном зале при рожде;
нии ребенка 42 (28,6%) партнера (рис. 3). Из них, каждый 
2;й не смог поделиться своими впечатлениями, оставшиеся
50% испытали положительные эмоции.

Интересным, на наш взгляд, оказались ответы обоих парт;
неров на вопрос о том, чем конкретно присутствие мужа по;
могло женщине в родах. Согласно ответов мужчин, 75,5% ока;
зали моральную (психологическую) помощь, но только 13,5%
из них применяли методы обезболивания в первый период ро;
дов. В то же время, 24,5% опрошенных отметили, что их при;
сутствие ничем не помогло. С другой стороны, только 10,2%
опрошенных родильниц отметили отсутствие помощи парт;
нером. Остальные (89,8%) женщин указали, что участие в ро;
дах мужа оказало эмоциональную и физическую поддержку. 

При наличии как положительных, так и отрицательных
впечатлений, повторить опыт присутствия на родах готовы
129 (87,8%) опрошенных мужчин

При этом, более 80% мужчин, которые отметили, что их
присутствие ничем не помогло в родах, хотели бы повторить
этот опыт снова.

ВЫВОДЫ

1. По результатам проведенного исследования в боль;
шинстве случаев присутствие мужа при родах было обуслов;
лено желанием мужчины и только каждые 10;е семейные ро;
ды – желанием обоих партнеров. 

2. В процессе анкетирования отмечен низкий процент
женщин, которые посетили «Школу подготовки семьи к ро;
дам». Из опрошенных мужчин число прошедших подготовку
совместно с женами оказалось ниже более чем в 3 раза. Од;
нако будущий отец, все;таки, должен иметь представление о
процессе родов и степени своего участия в них. Для этого не;
достаточно ознакомления с соответствующей литературой и
чтения интернет;форумов, которые содержат противоречи;
вую и, порой, неквалифицированную информацию.

3. Несмотря на то что высокий процент анкетируемых
отметили достаточное информирование врачами женской
консультации по вопросам беременности и родов, имело ме;
сто крайне малое количество указаний респондентами на ре;
комендации врача о целесообразности посещений «Школы
подготовки семьи к родам» и участия в семейных родах.

4. Проведенное исследование показало достаточно высо;
кий процент мужчин, которые оказали моральную (психоло;
гическую) помощь. Однако в каждом 4;м случае присут;
ствие на родах партнера, по их мнению, ничем не помогло, но
более 80% из них хотели бы принять участие в родах снова.

5. Учитывая результаты проведенного исследования, следу;
ет обратить внимание медицинского персонала на низкое число
подготовленных партнеров, что в некоторой степени обусловле;
но отсутствием рекомендации врачами совместных посещений
«Школы подготовки семьи к родам», целью которой является:
подготовка семейной пары к рождению здорового ребенка, со;
хранению здоровья матери и осознанному родительству.

Сімейні пологи: оцінювання ролі 
жіночої консультації в підготовці партнерів 
до участі у розродженні
В.Г. Сюсюка, О.В. Пейчева, О.В. Комарова,
Є.Г. Аверченко

За результатами проведеного анкетування 147 подружніх пар у
більшості випадків присутність чоловіка під час розродження була
зумовлена бажанням чоловіка і лише кожні 10;і сімейні пологи –
бажання обох партнерів. У процесі анкетування відзначений низь;
кий відсоток жінок (53,1%), які відвідали «Школу підготовки сім’ї
до пологів». Не дивлячись на те що високий відсоток анкетованих
відзначили достатнє інформування лікарями жіночої консультації
з питань вагітності та пологів, мала місце вкрай низька кількість
вказівок респондентами на рекомендації лікаря щодо доцільності
відвідування «Школи підготовки сім’ї до пологів» та участі у сімей;
них пологах. Проведене дослідження свідчить про досить високий
відсоток чоловіків, які надали моральну (психологічну) допомогу
(75,5%). Однак у кожному 4;му випадку присутність при розро;
дженні партнера, на їхню думку, ні чим не допомогло, але більше
80% з них хотіли б взяти участь у пологах знову. Ураховуючи ре;
зультати проведеного дослідження, слід звернути увагу медичного
персоналу на низький відсоток підготовлених партнерів, що, дея;
кою мірою, зумовлено відсутністю рекомендації лікарями щодо
спільного відвідування «Школи підготовки сім’ї до пологів», ме;
тою якої є: підготовка сімейної пари до народження здорової дити;
ни, збереження здоров’я матері й усвідомленого батьківства.
Ключові слова: сімейні пологи, «Школа підготовки сім’ї до пологів»,
фізична та психологічна допомога у пологах.

Family labour: estimation of role 
of prenatal clinic in preparation 
of partners for participation in labour 
V.G. Syusyuka, E.V. Peycheva, E.V. Komarova,
E.G. Averchenko 

According to the performed interview of 147 married couple, in many
cases presence of the husband in labour was stipulated by the man’s
desire and only each 10;th family labour was the desire of both part;
ners. During interview there was noted the low percentage of women
(53.1%) who had visited School of family preparation to labor. Despite
of the high percentage of the interviewed persons had mentioned suf;
ficient informing on pregnancy and labour matters by doctors there
was extremely small quantity of remarks made by respondents on the
doctor’s recommendations as to reasonability of visiting the School of
family preparation to labor and participation in labour. Performed
investigation showed sufficiently high percentage of men who had ren;
dered moral (psychological) assistance (75.5%). However in each
fourth case a presence of the partner in labour, in their opinion, didn’t
help at all, but more than 80% of them would like to participate in
labour again. Taking into consideration the results of performed inves;
tigation one should pay attention of the medical personnel on the low
quantity of the trained partners that in some extent was stipulated by
absence of the doctor’s recommendations for joint visiting of the
School of family preparation to labor, the aim of which is preparation
of the couple for birth of healthy baby, saving of the mother’s health
and conscious parenthood.  
Key words: family labour, School of family preparation to labor, physi�
cal and psychological assistance in labour.  
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Согласно современным публикациям в последние годы
увеличивалось количество исследований о молекулярных
механизмах полипов эндометрия. Несмотря на высокую
распространенность полипов эндометрия, их этиология и
патогенез до настоящего времени не достаточно изучены. 
С нашей точки зрения, полученные результаты предполо-
жительно можно рассматривать в качестве молекулярных
предикторов риска раковой трансформации полипа эндо-
метрия. Поэтому целесообразным представляется даль-
нейшее изучение в постменопаузе молекулярных механиз-
мов патогенеза этой патологии.
Ключевые слова: полип эндомерия, постменопауза, иммуно�
гистохимия.

Формирование полипов играет важную роль на всех этапах
жизни женщины, особенно в постменопаузе. Начало XXI

века ознаменовалось появлением ряда публикаций об увеличе;
нии продолжительности жизни человека, что привело, по дан;
ным ВОЗ, к увеличению количества пожилых людей.

Результаты множества клинических работ свидетельствуют
о сочетании факторов старения населения и неблагоприятной
экологической обстановки. Повышение частоты хронических со;
матических заболеваний и снижение иммунитета стало причи;
ной увеличения числа пациенток с пролиферативными процес;
сами эндометрия, включая полипы эндометрия, которые состав;
ляют от 5% до 25% пациенток гинекологического профиля [1]. 

В последние десятилетия отмечается рост частоты ги;
перпластических процессов у женщин пожилого возраста. 

По данным В.Г. Бреусенко (2007) и О. Хитрых (2009) по;
липы эндометрия (ПЭ) занимают первое место (39,2–69,3)
среди внутриматочной патологии у пациенток пожилого
возраста [2, 3]. ПЭ это наиболее частый вид гиперпластичес;
ких процессов в эндометрии. По данным С. Саркисова [49],
преобладающим морфологическим вариантом ПЭ являлись
железисто;фиброзные (69%) и аденоматозные (16%), к ред;
ко встречающимся формам могут быть отнесены железистые
(7%), фиброзные (5%), аденоматозные (0,9%) и полипы с ма;
лигнизацией (0,9%). При этом в большинстве обнаруженных
полипов эпителий желез нефункционирующий.

Поэтому гиперпластические процессы эндометрия как воз;
можная основа для формирования рака эндометрия представля;
ют важнейшую медико;социальную проблему [4, 5]. По данным
S. Bakour и соавторов, в большинстве случаев рак эндометрия
возникает на фоне предраковых заболеваний: атипической ги;
перплазии эндометрия, очагового аденоматоза, аденоматозного
ПЭ, железисто;кистозной гиперплазии эндометрия в менопаузе
(особенно рецидивирующий) [53]. Выделяют нерезкую и выра;
женную форму предраковых состояний. С морфологической
позиции к предраку эндометрия относят гиперплазию с атипи;
ей и аденоматозные ПЭ. ПЭ достаточно часто сочетаются с дру;
гими доброкачественными гиперпластическими процессами в
репродуктивной системе, в том числе в эндо; и миометрии, что
свидетельствует о сходстве патогенетических механизмов, при;
водящих к пролиферативным изменениям в тканях. По литера;

турным данным, ПЭ сочетаются в 7–43% случаев с лейомиомой
матки, в 8–31% – с внутренним эндометриозом, в 10–19% с хро;
ническим эндометритом, в 17–24% – с воспалительными забо;
леваниями придатков матки и в 17,7–27% – с полипами канала
шейки матки, в постменопаузе часто сочетаются с серозометрой
или пиометрой, что, по мнению ряда авторов, не является про;
тивопоказанием для гистероскопии [50–52].

Традиционно проводится обследование (эхографичес;
кое, гистероскопия, раздельное диагностическое выскабли;
вание канала шейки матки и полости матки, гистологическое
исследование соскобов); у некоторых пациенток выполня;
ются иммуногистохимические исследования гормональных
рецепторов эндометрия ( ;эстрогеновых (ЭР), прогестеро;
новых рецепторов (ПР), маркеров пролиферации (Кi;67) и
апоптоза (Bcі;2) в эпителии желез и клетках стромы эндоме;
трия и определение инфекционного статуса эндометрия (по;
лимеразная цепная реакция, «Genital system»).

По данным R. Crasel и соавторов, магнитно;резонансная то;
мография (МРТ) занимает прочное место в гинекологических
клиниках Америки [54]. Это обусловлено высокой разрешающей
способностью МРТ при дифференциации как доброкачествен;
ных, так и злокачественных процессов эндометрия. Чувствитель;
ность МРТ составляет 79%, специфичность 89%, точность – 86%.

У множества пациенток ПЭ протекают бессимптомно и
являются диагностической находкой при УЗИ органов ма;
лого таза, однако они преобладают среди причин маточных
кровотечений в постменопаузе [6]. 

L. Costa–Paiva и соавторы (2011) сообщают, что амбула;
торная оценка с применением визуальных технологий,
включая ультразвуковое исследование (УЗИ) и гистероско;
пию, выявила, что ПЭ являются распространенной наход;
кой, которая коеблется от 16% до 54% у пациенток с крово;
течением в постменопаузе [7].

E. Sant’Ana de Almeida и соавторы (2004), а также другие
исследователи [3, 7] считают, что до настоящего времени нет
единого мнения и в отношении тактики ведения пациенток с
ПЭ в постменопаузе [8].

Ш. Саттаров, Е. Коган и соавторы (2013) отмечают, что
кровянистые выделения из половых путей в постменопаузе
являются причиной обеспокоенности пациенток, частых ви;
зитов к врачу и повторных УЗИ [9]. У пациенток с кровоте;
чениями в постменопаузе хирургическое лечение дает воз;
можность установить диагноз и уменьшает выраженность
симптомов. С другой стороны, внимания заслуживают паци;
ентки без клиники кровотечения. В этой ситуации основной
задачей является проведение дифференциального диагноза
между доброкачественными ПЭ и злокачественными поли;
повидными опухолями [8]. 

В настоящее время мнение относительно происхожде;
ния ПЭ неоднозначны. Некоторые авторы выделяют гормо;
нально;зависимые и автономные типы ПЭ. Поэтому этиоло;
гия ПЭ не установлена, а механизмы патогенеза остаются
раскрытыми не полностью.

Фоном для развития ПЭ у большинства 86,5–90% паци;

УДК: 618.14�006�02�092+618.173

Ñîâðåìåííûé âçãëÿä íà ïàòîãåíåç 
ïîëèïîâ ýíäîìåòðèÿ â ïîñòìåíîïàóçå
П.Н. Веропотвелян1, Т.Т. Нарытник2, Н.П. Веропотвелян1, И.В. Гужевская2

1ОКУ «Межобластной центр медицинской генетики и пренатальной диагностики», г. Кривой Рог
2Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев 



20 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (98)/2015
ISSN 1992;5921

À Ê Ò Ó À Ë Ü Í Û Å  Ò Å Ì Û

енток в постменопаузе служит атрофия эндометрия [9]. Как
известно, что в течение нескольких лет постменопаузы атро;
фия эндометрия происходит после физиологического сниже;
ния функции яичников и соответственно уменьшения уров;
ня эстрогенов и прогестерона. Эндометрий в постменопаузе
тонкий, атрофический, без митозов, с атрофической стромой.

В. Сметник, Л. Тумилович (2005) считают, что в то же
время сохраняется потенциальная способность его к проли;
ферации в ответ на возможное повышение уровня эндоген;
ных эстрогенов, а также на экзогенные эстрогены [10]. Нель;
зя забывать, как отмечают E. Cicinelli и соавторы (2005),
Р. Kelly и соавторы (2007), о дисфункции гормонального фо;
на, выражающейся гипоэстрогенией, которая создает фон
относительной автономности развития ПЭ, о чем свидетель;
ствуют признаки воспаления [11, 12].

Вопрос о клеточном источнике развития ПЭ остается до на;
стоящего времени дискутабельным. Тем не менее, ПЭ скорее
всего возникает из резервных клеток базального слоя эндомет;
рия (стволовых клеток?), полного представления, как отмеча;
ют Ш. Саттаров и соавторы [9], об этом процессе не имеют.

По данным I. Fletcher, 1992, ПЭ возникают из монокло;
нальных раз; растаний генетически поврежденных стро;
мальных клеток эндометрия, с вторичным вовлечением по;
ликлональных доброкачественных желез посредством стро;
мально эпителиальных взаимоотношений, которые до сих
пор до конца не изучены [13].

O. Houghton, W. Mс Cluggage считают, что одним из про;
теинов, играющих важную роль в регулировании эпителиаль;
ной пролиферации и дифференциации, является мембранный
протеин р63, который также является маркером базальных и
резервных клеток в женском генитальном тракте [14].

В работе A.Nogueira и соавторов в 36 образцах исследова;
ний ПЭ в постменопаузе и сравнении их с окружающими эн;
дометрием в 94,4% полипов выявлена экспрессия р63, тогда
как этот показатель в окружающем эндометрии составил
всего лишь 5,6% [15].

В постменопаузе данные результаты свидетельствуют о
том, что в ПЭ сохраняется базальноклеточный иммунофено;
тип и р63 играет роль в патогенезе таких полипов. На совре;
менном этапе взгляд в отношении происхождения ПЭ, как
отмечалось ранее все же остается неоднозначным. Большин;
ство исследователей рассматривают гормонально;зависи;
мые факторы патогенеза ПЭ основаны на механизмах эстро;
генной стимуляции эндометрия.

Регуляция функции различных популяций клеток эндо;
метрия у пациенток репродуктивного возраста осуществля;
ется на разных уровнях. Главными регуляторными вещест;
вами являются эстроген и прогестерон, которые могут дей;
ствовать прямо или косвенно через факторы роста и их регу;
ляторы. В эндометрии ежемесячно происходит рост, диффе;
ренциация и апоптоз клеток. При изучении данного процес;
са установлены стимуляторы и блокаторы этих процессов,
которые являются интегральными и сложно скоординиро;
ванными в различные фазы менструального цикла с участи;
ем аутокринных и паракринных механизмов [10].

C. Buckley, H. Fox (2002) считают, что одним из доказа;
тельств теории эстрогенной стимуляции является факт от;
сутствия ПЭ у девочек до наступления менструаций [16].
Следующими доказательствами возможной «эстрогенной»
стимуляции развития ПЭ является обнаружение в них ре;
цепторов к половым гормонам, а также четко установленная
взаимосвязь между приемами препаратов, влияющих на сте;
роидные рецепторы, и частотой выявления ПЭ. 

В процессе исследования T. Biron;Shental и соавторов
(2003) обнаружены ПЭ у 25,9% пациенток в постменопаузе с
раком грудной железы, получающих терапию Тамоксифе;
ном [17].

I. Cohen (2008) также подтверждает в своих исследовани;
ях, что 3–10,7% ПЭ у пациенток, принимающих Тамоксифен,
были диагностированы злокачественные изменения [18].

По данным других исследований, T. Van den Bosch и со;
авторов (2003) выявили ПЭ у 16,3% женщин получавших за;
местительную гормональную терапию (ЗТТ), из них 43,6%
не имели клинических симптомов [19].

Однако S. Bakour и соавторы (2002) и G. Perrone и соавто;
ры (2002) утверждают, что ЗГТ не является фактором риска
развития ПЭ [20, 21]. Результаты исследования полипов у па;
циенток детородного возраста показали, что в отличие от же;
лезистого компонента полипов, в стромальном компоненте со;
держится меньше рецепторов к прогестерону (РП), чем рецеп;
торов к эстрогенам (РЭ). Считается, что это делает полипы не
чувствительными к циклическим гормональным изменениям
и препятствует децидуализации стромы полипа с последую;
щим менструальным отторжением L. Taylor и соавторы (2003)
сообщают, что ПЭ в детородный период имеют повышенную
экспрессию РЭ только в железистом эпителии [22].

E. Erdemoglu и соавторы (2008) утверждают, что тем не
менее у пациенток в постменопаузе механизмы патогенеза
недостаточно изучены, а гипотеза эстрогенной стимуляции
развития ПЭ в постменопаузе может рассматриваться как
парадоксальная [24]. У пациенток в постменопаузе, не полу;
чивших ЗГТ или терапию Тамоксифеном, ПЭ не связаны с
высоким уровнем системных стероидов. C. Bergeron [25],
указывает, что в таком случае встает вопрос, связано ли воз;
никновение ПЭ с местными, очаговыми модификациями
стероидных рецепторов? Наверное, изучение роли стероид;
ных рецепторов в патогенезе ПЭ в постменопаузе является
весьма важным аспектом, но недостаточным.

В своем исследовании I. Thijs и соавторы иммуногистохими;
чески проанализировано ПЭ и окружающий аутологичный эндо;
метрий у 24 пациенток в постменопаузе [26]. Ими было установ;
лено, что железистые клетки в отношении рецепторов окрашива;
лись более интенсивно, чем стромальные клетки в обеих тканях,
что согласуется с результатами других исследований [27].

Авторы считают, что разницы в экспрессии гормональных
рецепторов в обеих тканях не было выявлено [26]. С другой
стороны, они выявили, что стромальные клетки полипов окра;
шивались более слабо, чем стромальные клетки окружающего
эндометрия. Более того, они обнаружили значительно высо;
кую экспрессию РЭ в сравнении с РП в стромальных клетках.

По современным представлениям все же определенную
роль в развитии ПЭ отводят опять эстрогенам. Одним из ос;
новных источников эстрогенов у женщин в постменопаузе, как
указывает А. МcTiernan и другие (2004), может служить жиро;
вая ткань, что подтверждает наличием корреляции между по;
вышенной массой тела, жировой тканью и высоким уровнем
эстрогенов, описанной во многих ранних исследованиях [28].

Необходимо отметить, что, кроме того, T. Reslova и соав;
торы [29] выявили, что пациентки с ПЭ имеют более высо;
кий индекс массы тела (ИМТ).

Согласно исследований M. Belisario и соавторов (2006) оп;
ределена связь ИМТ экспрессии РЭ и РП в железистых и стро;
мальных клетках ПЭ и эндометрия у пациенток в постменопа;
узе, не принимающих гормональную терапию. В работе
M. Belisario и соавторов зарегистрировано, что женщины,
включенные в данное исследование, имели средний ИМТ, рав;
ный 29,7%, что по международным стандартам считается повы;
шенной массой тела [27]. Альтернативные результаты получе;
ны в другом исследовании, в котором сравнивали экспрессию
гормональных рецепторов в ПЭ и автологичном эндометрии.

В этом плане, M. Belisario и соавторы нашли более высо;
кую экспрессию РЭ и в железистом эпителии, и в строме по;
липов эндометрия, в сравнении с эпителием и стромой окру;
жающего эндометрия.
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Окружающая полип слизистая оболочка эндометрия бы;
ла исключительно атрофичной во всех случаях и показала
значимо более низкую экспрессию РЭ среди пациенток с бо;
лее высоким ИМТ.

В данном случае исследователи выдвигают предположе;
ние, что, возможно, сыграл роль высокий сывороточный
уровень эстрогенов, который стал причиной сниженной про;
дукции РЭ в окружающем эндометрии, но не ПЭ [27]. Это
может свидетельствовать об автономной, клоновой проли;
ферации клеточных элементов полипов, не зависящей от си;
стемных эстрогенов. Авторы объясняют, что значимо высо;
кий уровень РЭ в железах полипов может указывать на то,
что он является следствием более высокой пролиферации.
Представляет интерес исследования А. Рымашевского и со;
авторов (2011) [23] с противоречащим заключением, в кото;
ром они изучили гормональные и метаболические особенно;
сти у пациенток с ПЭ и ожирением в постменопаузе.

Авторы выявили, что при экспрессии Кi;67 в полипах про;
лиферативная активность окружающего эндометрия была до;
статочно выше по сравнению с контрольными значениями. А
также они обнаружили повышенный характер пролифератив;
ной активности как в самом полипе, так и в окружающем его
эндометрии. Данные, полученные в ходе исследований, дока;
зывают, что изменения в ткани полипа синхронизированы с
изменениями в окружающем эндометрии и соответственно
образование полипа не является автономным процессом, не
зависящим от состояния окружающего эндометрия. Авторы
выявили, что среди патогенетических факторов развития по;
липов эндометрия у пациенток в постменопаузе прослежива;
ется снижение ФСГ, гиперэстрогения, инсулинорезистент;
ность, развивающаяся на фоне гиперинсулинизма, которые за
счет активации факторов роста способствуют повышению
пролиферативной активности эндометрия [23]. В сравнитель;
ных исследованиях экспрессии рецепторов гормонов в ПЭ и
аутологичном эндометрии E. Sant’Ana de Almeida и соавторы
[8] обнаружили более сильную экспрессию РЭ и РП в желези;
стом эпителии полипов, чем в железистом эпителии аутоло;
гичного эндометрия, и более сильную экспрессию РЭ в стро;
ме полипов, чем в строме аутологичного эндометрия, что соот;
ветствует результатам других исследований.

Более высокая экспрессия стероидных рецепторов в же;
лезах полипов, чем в аутологичном эндометрии, дает основа;
ние авторам предполагать более высокую чувствительность
этих структур к стероидным гормонам, что дает возмож;
ность их роста на фоне невысокого локального уровня эстро;
генов и при атрофичном окружающем эндометрии. Наличие
стероидных рецепторов в стромальных клетках необходимо
для действия эстрогена и прогестерона. По мнению J. Arnold
и соавторов [30], регуляторная роль перигландулярной суб;
популяции стромальных клеток, которая в контакте с ба;
зальной мембраной оказывает влияние на рост и дифферен;
циацию тканей, может объяснить развитие этих структур. 

Анализ, проведенный в данном исследовании, свиде;
тельствует, что экспрессия рецепторов эстрогена в строме
полипов была выше, чем в строме аутологичного эндомет;
рия, таким образом объясняется избыточный аспект желез в
полипах и поддерживается идея клетки или стромы и эпите;
лия, где индукция эпителиальной эстрогенной пролифера;
ции происходит посредством стромальных рецепторов [8].

J. Fletcher и соавторы подтверждают данную теорию ги;
стогенеза ПЭ из стромы эндометрия [13]. В публикациях
рассматривается дискуссия о механизмах автономности рос;
та ПЭ за счет гиперпродукции факторов роста и их рецепто;
ров и дисбалансе между процессами пролиферации и апоп;
тоза. В исследовании H. Maia и соавторов [31] обнаружено
наличие гиперэкспрессии с;erb;2 в ПЭ в постменопаузе в со;
вокупности с высоким уровнем пролиферации.

Необходимо указать, что гиперэкспрессия с;erb;2 в ПЭ,
но не в окружающем эндометрии может приводить к более
высокой чувствительности полипов к воздействию на их
клетки высокого уровня гонадотропинов и низкого уровня
эстрогенов, что характерно для пациенток в постменопаузе.
Исследователями также выявлено, что аденоматозные поли;
пы обладают более высокой экспрессией с;erb2 по сравне;
нию с фиброзно;железистыми полипами [31]. L. Taylor и со;
авторы [22] сообщают, что дисбаланс между факторами про;
лиферативного ответа и апоптоза в сторону первого на огра;
ниченном участке, по;видимому, является одним из патоге;
нетических факторов, лежащих в основе полипов эндомет;
рия в детородном возрасте.

D. Vinatier и соавторы [32] считают, что одним из важ;
ных факторов в этом аспекте является Bcl;2. Данный прото;
онкоген пролонгирует жизнь клеток, ингибируя апоптоз.
Bcl;2 используют в качестве непрямого маркера гибели
клетки в ткани. Значит, уровень экспрессии Bcl;2 обратно
пропорционален объему апоптоза в ткани. Экспрессия Bcl;2
характерна для циклического эндометрия. W. Zheng и соав;
торы [33] установили, что он интенсивно экспрессируется в
гиперпластическом и в злокачественном эндометрии. Кли;
ническая значимость исследования Laylor и соавторов [22]
заключается в том, что пременопаузальные ПЭ имеют значи;
тельно повышенную экспрессию Bcl;2 и в стромальных и
эпителиальных клетках в сравнении с нормальным эндомет;
рием в пролиферативную фазу, что приводит к снижению
апоптоза и усилению пролиферации в ткани полипов.

В аналогичном исследовании у 87 пациенток с ПЭ в пре;
менопаузе H. Maia и соавторы [34] не обнаружили разницы
в степени интенсивности экспрессии Bcl;2 или проценте ок;
рашенных клеток (и железистых, и стромальных) между по;
липами и нормальным эндометрием.

Как отмечают Ш. Саттаров и соавторы [9], единствен;
ным маркером пролиферации, который показал значитель;
ную разницу между 2 группами, был Кі;67, который был зна;
чительно выше в строме полипов у пациенток в пременопау;
зе, что свидетельствует о повышенном делении клеток в
строме полипа. Противоположная точка зрения на механиз;
мы роста ПЭ основывается на данных об угнетении в них
апоптоза, что пролонгирует жизнь клеток и приводит к уве;
личению полипов в размерах.

B. Risberg и соавторы (2002) и L. Talor и соавторы (2003)
отмечают, что относительно окружающего эндометрия в же;
лезах и строме ПЭ экспрессия и Кі;67 ниже, а Bcl;2 выше
[22, 35]. Поэтому поводу L. Talor и соавторы отмечают, что
все изложенное выше привело к появлению гипотезы, что
полипы в сущности не являются митотически гиперактив;
ными, а развиваются из;за дефекта в механизмах природно;
го контроля апоптоза, приводящего к увеличению продол;
жительности жизни клеток, теория, с которой результаты
данного исследования согласуются.

В литературе отмечается, что механизмы роста ПЭ также
связаны с гормональной регуляцией. В работах исследовате;
лей было продемонстрировано, что в полипах пациенток
обеих групп экспрессия РЭ близко коррелировала с экспрес;
сией РП и Кі;67, что является признаком нормального эндо;
метрия.

Проведенные исследования P. McGurgan и соавторы
[36] свидетельствуют, что в постменопаузальных ПЭ экс;
прессия РЭ и РП была значительно выше, чем в пременопа;
узальных. Это можно обьяснить разными причинами: акти;
вация рецепторов из;за низкого уровня эндогенных гормо;
нов или же эти 2 группы полипов имеют разную этиологию
и различный уровень экспрессии рецепторов.

Как отмечают H. Morsi и соавторы [37], это указывает на
то, что полипы продолжают сохранять нормальный регуля;
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торный контроль клеточной пролиферации (показано экс;
прессией Кі;67), признак который теряется при гиперплазии и
злокачественном процессе. Согласно данным V. Otsuki и соав;
торов [38], в отличие от этого, значительной корреляции между
экспрессией гормональных рецепторов и Bcl;2 не обнаружено в
обеих группах, свойства, которые в норме строго регулируется
в функциональном эндометрии. Такие результаты исследова;
ния также поддерживают гипотезу, что и пре;, и пост; менопау;
зальные полипы развиваются вследствие сниженного клеточ;
ного апоптоза, а не из;за повышенного деления клеток.

Тем не менее, проведенный анализ результатов данного
исследования, свидетельствует, что этот механизм, похоже,
не является подконтрольным рецепторам прогестерона или
эстрогена [36].

По мнению Р. МcCurgan и соавторов [36], клинической
значимостью исследования является то, что ПЭ, возможно,
чувствительны к гормональной среде, что свидетельствует об
изменениях в уровне их рецепторов гормонов в зависимости
от менопаузального статуса, что может иметь значение при
полипах, подвергнутых действию экзогенных эстрогенов
(ЗГТ, Тамоксифен). Но в то же время полипы у обеих групп
пациенток имели одну общую картину для объяснения их ро;
ста – сниженный апоптоз. Их рост, похоже, выходит из под
обычного эстроген;рецепторного контроля, происходящего в
нормальном эндометрии. В силу этого, по;видимому, полипы
развиваются по одному механизму (сниженный апоптоз), но
в дальнейшем показывают различную экспрессию рецепто;
ров в зависимости от их гормональной среды.

Представляют интерес исследования (Е. Коган, Ш. Сатта;
ров и соавт., 2014 г.) [55], в которых участвовали 96 пациенток
с полипами эндометрия. Для иммуногистохимического (ИГХ)
исследования пациенток разделили на 3 группы: I группа – па;
циентки с аденоматозными полипами (11 случаев), II группа –
с фиброзно;железистыми полипами (17 случаев), группа срав;
нения – с атрофичным неполипоидным эндометрием (18 слу;
чаев). ИГХ;методом оценивали экспрессию ЭР и ПР в эпите;
лиальных и стромальных клетках полипа, окружающего его
эндометрия и контрольного эндометрия. В заключение обна;
ружили более высокую экспрессию стероидных рецепторов в
эпителии полипов, чем в окружающем эндометрии, что дает
основание предполагать более высокую чувствительность этих
структур к стероидным гормонам и обусловливает возмож;
ность их роста на фоне невысокого локального уровня эстроге;
нов и при атрофичном окружающем эндометрии. Понимание
роли стероидных рецепторов в патогенезе разных типов поли;
пов может привести к усовершенствованию дифференциро;
ванного подхода при выборе лечебной тактики и объема дест;
рукции эндометрия при данной патологии.

Актуальным для практического врача является также
главный вопрос о злокачественной трансформации ПЭ. 

Согласно публикаций L. Savelli и соавторов (2003),
A. Shushan и соавторов (2004) [39, 40], малигнизации колеб;
лется от 0,18% до 7,1% ПЭ в постменопаузе.

Об этом наглядно свидетельствуют A.Jr. Antunes и соав;
торы (2012) в своем исследовании, в котором принимали
участие 390 пациенток с ПЭ в постменопаузе [44]. Обнару;
жено, что частота рака в ПЭ составила 7,1% и ассоциирова;
лась с кровянистыми выделениями. Полипы в постменопау;
зе имели высокую экспрессию СОХ;2, но более высокую в
злокачественных полипах, чем в доброкачественных. В экс;
прессии Кі;67 и Bcl;2 между этими двумя группами полипов
разницы не выявлено. 

D. Hileeto и соавторы (2005), P. Dal Cin и соавторы
[41, 42] сообщают, что возможности злокачественной
трансформации ПЭ в постменопаузе могут свидетельст;
вовать выявленные в них молекулярные и/или цитогене;
тические нарушения. Авторы в своих исследованиях по;
казали результаты, которые свидетельствуют о сильной
взаимосвязи ПЭ у женщин в глубокой постменопаузе с
раком эндометрия.

Клинико;патологические проявления злокачественных
ПЭ и экспрессию СОХ;2 и ее взаимосвязь с другими факто;
рами, участвующими в неопластической трансформации
(Кі;67, р53), чтобы выяснить механизмы канцерогенеза в ПЭ
изучали G. Giordano и соавторы [43]. Авторы исследовали 6
случаев рака в полипе (2 серозных, 4 эндометриоидных), вы;
явленных среди 534 ПЭ. При ИГХ;исследовании экспрессия
СОХ;2 была повышенной во всех случаях, вне зависимости
от степени и стадии развития гистологического субтипа и
глубины инвазии эндометрия. Экспрессия р53 и Кі;67 не
коррелировала с иммунореактивностью СОХ;2, но эти мар;
керы были связаны с более тяжелой стадией, степенью и ги;
стологическим подтипом опухоли [43].

Авторы отмечают, что все злокачественные ПЭ в данном
исследовании характеризовались аномальными кровяными
выделениями из половых путей, что совпадает с результата;
ми других исследований [45–46].

Необходимо акцентуировать внимание на то, что в соот;
ветствии с показаниями других исследователей, самыми ча;
стыми подтипами рака были эндометриоидная карцинома и
серозная папиллярная карцинома [40, 41, 45, 47].

C. Schlesinger, Silverberg, W.Mc Cluggage и соавторы,
B. Mbatsogo и соавторы [46, 48], проводившие исследование,
выявили, что согласно спектру гистологических изменений
у пациенток, больных раком грудной железы, получивших
терапию Тамоксифеном, ПЭ и рак развиваются чаще, чем в
общей популяции.

Таким образом, согласно публикациям патогенез ПЭ в
постменопаузе свидетельствует, что молекулярно;биологи;
ческие параметры являются актуальными, но в то же время
многие вопросы остаются нерешенными и альтернативны;
ми, такие, как этиология, источники роста, механизмы авто;
номности и злокачественной трансформации. С нашей точ;
ки зрения, целесообразным представляется дальнейшее из;
учение у женщин в постменопаузе молекулярных механиз;
мов патогенеза.

Сучасний погляд на патогенез 
поліпів ендометрія у постменопаузі
П.М. Веропотвелян, Т.Т. Наритник, 
М.П. Веропотвелян, І.В. Гужевська

Згідно з сучасними публікаціями за останні роки збільшилась
кількість досліджень щодо молекулярних механізмів поліпів ендо;
метрія. Незважаючи на високу поширеність поліпів ендометрія,
їхня етіологія і патогенез до теперішнього часу недостатньо вивчені. 
З нашої точки зору, отримані результати, ймовірно, можна розгля;
дати у якості молекулярних предикторів ризику ракової трансфор;
мації поліпів ендометрія. Тому доцільним є подальше вивчення в
постменопаузі молекулярних механізмів патогенезу даної патології.
Ключові слова: поліп ендомерія, постменопауза, імуногістохімія.

Modern view on the endometrial 
polyps pathogenesis in the postmenopausal period
P.N. Veropotvelyan, N.P. Veropotvelyan,
T.T. Naritnik, I.V. Guzhevskaya 

According to recent publications in the recent years there was an
increase in the number of research studies covering the molecular
mechanisms of endometrial polyps. Despite high prevalence of endome;
trial polyps, its’ etiology and pathogenesis still are not well understood.
From our point of view it may be possible to view the obtained results
as molecular markers of cancerous transformation of endometrial
polyps. Thus, it appears viable to continue further research in post;
menopausal period of molecular mechanisms of this pathology.
Key words: endometrial polyps, postmenopausal period, tissue immunoassay.
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Многие предменструальные симптомы, в частности,
предменструальная масталгия (мастодиния) соотно;

сятся с латентной гиперпролактинемией (Jarry et al., 1994;
Wuttke et al., 1997; Jarry et al., 1999). Такие пациентки не
страдают от пролактиномы, но в качестве реакции на еже;
дневные стрессовые ситуации у них происходит повышен;
ная секреция пролактина, что, видимо, стимулирует работу
молочных желез как напрямую, так и через нарушение эст;
роген;прогестеронового равновесия, что в свою очередь, вы;
зывает мастодинию. В предменструальный период у таких
пациенток часто наблюдается повышенный уровень сыворо;
точного пролактина (Jarry et al., 1999).

Выделение гипофизарного пролактина находится под
влиянием тонизирующего гипоталамического торможения
дофамином, выделяемым тубероинфундибулярными нейро;
нами дофамина в воротные вены, соединяющие гипоталамус
с гипофизом.

Таким образом, мы пришли к выводу, что особенно во
время предменструального периода дофаминергическое ин;
гибирование является недостаточным настолько, что под
действием ежедневных стрессов возникает гиперпролакти;
немия. Следовательно, при лечении предменструальной ма;
сталгии было предложено мягкое эффективное ингибирова;
ние дофаминергическими факторами.

Несомненно, синтетический агонист дофамина (бромо;
криптин) также оказал положительное влияние на боль в
груди, болезненность и тяжесть, и такое улучшение связыва;
ется с пониженным уровнем сывороточного пролактина
(Mansel and Dogliotti, 1990). Не только предменструальная
масталгия, но также другие соматические и психические
симптомы, такие как предменструальная депрессия, грусть,
раздражительность, эмоциональная реактивность и сенсор;
ная чувствительность, улучшились путем применения дру;
гого синтетического агониста дофамина – лизурида
(Schwibbe et al., 1983). Отсюда, было выяснено, что также не;
большая недостаточность других дофаминергических струк;
тур мозга, таких, как нигростриарные и мезолимбические
системы, могут быть причинно связаны с предменструаль;
ными симптомами.

Клинический опыт показал, что не только предменстру;
альная масталгия, но также и нарушения цикла можно эффек;
тивно лечить при помощи экстракта Vitex Agnus Castus (AC)
(Milewicz et al., 1993; Roeder, 1994; Lauritzen et al., 1997;
Gerhard et al., 1998; Halaska et al., 1999). Следовательно, мы
предложили, чтобы экстракты АС содержали дофаминергиче;
ские соединения (Jarry et al., 1991; Jarry et al., 1994). В описан;
ных ниже фармакологических и клинических исследованиях
постоянно использовался специальный экстракт АС BNO
1095, стандартизованный по содержанию некоторых дитерпе;
нов, обладающих допаминергической активностью
(Bionorica SE, Ньюмаркт, Германия). BNO 1095 является ос;
новной активной субстанцией доступных на рынке таблетиро;
ванной формы и жидкого средства Cyclodynon®, Mastodynon.

Материал и методика, 
результаты и обсуждения 

Ранее мы искали дофаминергические соединения в этом
экстракте и, более того, были способны идентифицировать

некоторые доли, связывающие рекомбинантные дофамино;
вые рецепторы и подавляющие выделение гипофизарного
пролактина. Дофаминергическая активность присутствова;
ла в полярных и неполярных фракциях. Экстрагируемые до;
фаминергические соединения (этанол 50%) могут быть вы;
делены по молекулярным массам и разделены на 3 фракции
(PI, P2 и P3). Если в искусственных условиях дофаминовые
рецепторы культивируются с радиоактивно мечеными ли;
гандами, связывающимися с этими рецепторами, такими,
как сульпирид, соединения во всех 3 фракциях замещают ра;
диоактивный лиганд, связанный с рецептором в зависимос;
ти от дозы, и это достигает 3 пиков со связывающим дей;
ствием допаминового рецептора, в котором Р3 составляет
наибольшее количество веществ (рис. 1). Во время экспери;
ментов in vitro выращивались клетки гипофиза в суспензии,
и они выделяли высокие количества пролактина (базальный
уровень), поскольку питательная среда не содержала ника;
ких дофаминергических субстанций. Когда к культуре до;
бавляли дофамин или дофаминергические соединения, вы;
деление пролактина лактотрофами ингибировалось в зави;
симости от концентрации, поскольку в радиорецепторном
анализе P3 была самая активная фракция для ингибирова;
ния выделения пролактина (рис. 2).

Âèòåêñ Ñâÿùåííûé (Vitex Agnus-Castus)  
Ôàðìàêîëîãèÿ è êëèíè÷åñêèå ïîêàçàíèÿ 

W. Wuttke, H. Jarry, V. Christoffel, B. Spengler, D. Seidlova@Wuttke 

З турботою про Жінку, №7 (55) Октябрь 2014 

Ðèñ. 1. Æèäêîñòíàÿ ýêñïðåññ-õðîìàòîãðàôèÿ áåëêîâ íà
12-êîëîííûå ñóïåðîçû âîäíîãî/ñïèðòîâîãî ýêñòðàêòà
(50/50 îá.) ïîêàçàëà 3 ïèêà, ñâÿçàííûõ ñ äîôàìèíîâûì
ðåöåïòîðîì 2-ãî òèïà. Äîëè ïîä ãîðèçîíòàëüíûìè
ñêîáêàìè áûëè ñêîìáèíèðîâàíû è ñîñòàâèëè ïèê 1, 
ïèê 2 è ïèê 3 (PI, P2 è P3 ñîîòâåòñòâåííî) 

Ðèñ. 2. PI, P2 è P3 (ñì. ðèñ. 1) èìåëè ïîäàâëÿþùèé
ýôôåêò íà âûäåëåíèå ïðîëàêòèíà èç êëåòîê ãèïîôèçà
êðûñ â ñóñïåíçèè. Äëÿ ñðàâíåíèÿ èñïîëüçîâàëñÿ äîôàìèí
â 10-6 M. Ïðè ýòîì êîíöåíòðàöèÿ P3 áûëà â 10 ðàç íèæå,
÷åì êîíöåíòðàöèÿ PI è P2 
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Попытка очистить эту (эти) вещество (а) из Р3 окончи;
лись неудачей, поскольку любой этап очищения приводил к
разрушению инактивации субстанции (й); дофаминергичес;
кая активность исчезала по причине высокой лабильности
(Wuttke et al., 1995).

В более ранних попытках провести очистку дофаминер;
гических соединений из экстрактов Vitex Agnus Castus
(BNO1095) нам и другим авторам удалось идентифициро;
вать количество дитерпенов (Christoffel et al., 1999; Hoberg et
al., 1999).

Выраженные дитерпены, найденные в экстракте Vitex
Agnus Castus, это ротундифуран (P;107) и 6 , 7 ;диацетокси;
13;гидрокси;лябда;8,14;диен (=B 110).

Эти два соединения также были описаны Hoberg et al.,
(1999). В дополнение к этим дитерпенам мы идентифициро;
вали еще 3 соединения типа лябдена, структура и химичес;
кие названия которых приведены на рис. 3. Не так давно нам
удалось химически идентифицировать самые активные ве;
щества в неполярной фракции BNO 1095. Предлагаемые
структуры веществ показаны на рис. 4. Были идентифициро;
ваны шесть тесно связанных дитерпенов со скелетом клеро;
дана, пять из которых имеют структуру клерода;x, 14;диен;
13;ол и один имеет структуру клерода;x, y;14;триен;13;ол.

Окончательная структура этих соединений, включая аб;
солютную стереохимию, все еще нуждается в прояснении
для проверки точного расположения двойных связей в коль;
це A или B, соответственно.

Активность этих веществ тестировалась в анализе дофа;
минового рецептора (рис. 5). Самым активным соединением
оказался B115, из которого 1 мольM имел связующее дей;
ствие, эквивалентное 218 нм допамина (DA).

Итак, дофамин оказался приблизительно в 4–5 раз ак;
тивнее по замещению своего радиоактивного лиганда в 
D2;рецепторных препаратах, чем B115. Клеродадиенолы бы;
ли несколько менее активны, чем B115 (активность состави;
ла прибл. 1/8 от активности дофамина), но как показано на
рис. 6, их количество на один грамм сухого экстракта Vitex
Agnus Castus было настолько высоким, что их общая дофами;
нергическая активность была прибл. в 5,7 раз выше, чем ак;
тивность B115.

Фактически, общая дофаминергическая активность кле;
родадиенолов составила более 50% от всей дофаминергичес
кой активности других соединений. Отсюда, самыми основ;
ными дофаминергическими соединениями в специальном
экстракте BNO1095 являются клеродадиенолы.

Ðèñ. 3. Äèòåðïåíû ñ áèîëîãè÷åñêîé àêòèâíîñòüþ,
âûäåëåííûå èç Agnus castus 

Ðèñ. 4. Ñîñòàâ è ñòðóêòóðà âûäåëåííûõ BNO-äèòåðïåíîâ,
øåñòü òåñíî ñâÿçàííûõ äèòåðïåíîâ ñî ñêåëåòîì êëåðîäàíà
áûëè âûäåëåíû, ïÿòü èç ýòèõ ñîåäèíåíèé èìåþò ñòðóêòóðó
êëåðîäàäèåí-13-îë (MW 290), îäíî ñîåäèíåíèå èìååò
ñòðóêòóðó êëåðîäà-òðèåí-13-îë (MW 288) 

Ðèñ. 5. Óäåëüíàÿ àêòèâíîñòü ñîåäèíåíèé ÀÑ â àíàëèçå 
D2-äîôàìèíîâîãî ðåöåïòîðà. Êàæäîå ñîåäèíåíèå
òåñòèðîâàëîñü ïðè êîíöåíòðàöèè 1 ïìîë. Öèôðû ñâåðõó
êàæäîãî ñòîëáèêà óêàçûâàþò ñâîéñòâà âûäåëåíèÿ
äîôàìèíà, äàííûå â íìîëÿõ è ñòàíäàðòíûå îøèáêè
ñðåäíåãî (S.E.M.) ïðèâåäåíû ñâåðõó êàæäîãî ñòîëáèêà 

Ðèñ. 6. Îáùàÿ äîôàìèíåðãè÷åñêàÿ àêòèâíîñòü ðàçëè÷íûõ
äèòåðïåíîâ â àíàëèçå äîôàìèíîâîãî ðåöåïòîðà (ýêâèâàëåíò
íìîëü äîôàìèíà/ã ñóõîãî ýêñòðàêòà) è ñòàíäàðòíûå îøèáêè
ñðåäíåãî (S.E.M.) ïðèâåäåíû ñâåðõó êàæäîãî ñòîëáèêà 

Ðèñ. 7. Ðåçóëüòàòû äåéñòâèÿ êëåðîäàäèåíîëîâ íà âûäåëåíèå
ïðîëàêòèíà in vitro. Áàçàëüíàÿ êîíöåíòðàöèÿ ïðîëàêòèíà â
íàäîñàäî÷íîé æèäêîñòè ñîñòàâèëà 100%. Ñòàíäàðòíûå
îøèáêè ñðåäíåãî (S.E.M.) ïðèâåäåíû ñâåðõó êàæäîãî
ñòîëáèêà. Çâåçäî÷êà óêàçûâàåò, ÷òî P<0,05 
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Клеродадиенолы также являются активными ингибито;
рами выделения пролактина. При концентрации в 86 раз вы;
ше молярности, чем у дофамина, они ингибируют выделение
пролактина более основательно, чем 10;6 M дофамин.

Половина концентрации (в 43 раза больше, чем у дофа;
мина на основе молярности) клеродадиенолов были не;
сколько менее эффективны, чем 10;6 M дофамина (рис. 7).

Выделение пролактина стимулировалось высокими вну;
триклеточными уровнями циклического аденозинмонофо;
сфата. Дофамин действует посредством аденилциклазы до;
фаминингибирования, поэтому он ингибирует производство
циклического аденозинмонофосфата. Форсколин – это сти;
мулятор производства циклического аденозинмонофосфата
и, следовательно, стимулирует выделение гипофизарного
пролактина. Как показано на рис. 8, это выделение цикличе;

ского аденозинмонофосфата при стимуляции форсколином
может эффективно подавляться дофамином и клеродадие;
нолами. Кроме того, клеродадиенолы были приблизительно
одинаково активны по сравнению с дофамином при концен;
трации приблизительно в 50 раз выше.

Рис. 9 детально демонстрирует, что ротундифуран, пер;
вый из опубликованных дитерпенов с дофаминергической
активностью (Hoberg et al., 1999) при концентрациях, когда
клеродадиенолы были очень активными в подавлении выде;
ления пролактина, не оказывал никакого действия на секре;
цию этого гормона лактотрофами.

Поскольку клеродадиенолы очень стабильны и стойки по;
чти к любому воздействию, это контрастирует со стабильнос;
тью дофамина и других дофаминергических соединений. Сле;
довательно, можно сделать вывод, что основную дофаминерги;

Ðèñ. 8. Ðåçóëüòàòû äåéñòâèÿ êëåðîäàäèåíîëîâ íà
öèêëè÷åñêèé àäåíîçèíìîíîôîñôàò in vitro ïðè ñòèìóëÿöèè
ïðè ïîìîùè 1 ðÌ ôîðñêîëèíà. Ñòàíäàðòíûå îøèáêè
ñðåäíåãî (S.E.M.) ïðèâåäåíû ñâåðõó êàæäîãî ñòîëáèêà.
Çâåçäî÷êà óêàçûâàåò, ÷òî P<0,05 

Ðèñ. 9. Ïîäàâëåíèå âûäåëåíèÿ ïðîëàêòèíà ïðè ïîìîùè
êëåðîäàäèåíîëîâ, âûäåëåííûõ èç Vitex agnus castus 
â êîíöåíòðàöèè 20 ìîëü/ìë. 
Отмечаем, что на данном рабочем месте ротундифуран был
неэффективен, тогда как клеродадиенолы значительно подавляли
выделение пролактина. Стандартные ошибки среднего (S.E.M.)
приведены сверху каждого столбика. Звездочка указывает, что P<0,05 

Ðèñ. 10. Ñíèæåíèå èíòåíñèâíîñòè ìàñòàëãèè ïðè
ïðèìåíåíèè ïðåïàðàòà Ìàñòîäèíîí – ñðàâíåíèå
ðåçóëüòàòîâ Wuttkeetal., 1997 and Halaskaetal., 1999 

Ðèñ. 11. Ëå÷åíèå öèêëè÷åñêîé ìàñòàëãèè: èçìåíåíèå
âûäåëåíèÿ áàçàëüíîãî ïðîëàêòèíà ïîñëå òðåõ öèêëîâ. 
Ïî ñðàâíåíèþ ñ ïëàöåáî, óðîâíè áàçàëüíîãî ïðîëàêòèíà
çíà÷èòåëüíî ñíèçèëèñü â îñíîâíûõ ãðóïïàõ (Wuttke et al.,1997) 

Ðèñ. 12. Ïðèìåð æåíùèíû, ñòðàäàþùåé îò ëàòåíòíîé
ãèïåðëàêòèíåìèè, ñâÿçàííîé ñ íåäîñòàòî÷íîñòüþ æåëòîãî
òåëà.
В первые 12 ч периода исследования (без лечения левой стороны) она
реагировала на стресс венопункции временной гиперпролактинемией,
также импульс высвобождения ЛГ, связанный с импульсами пролактина,
был очень высокий. Во время этого цикла уровни прогестерона были в
пределах недостаточности желтого тела, и импульсы ОГ не привели к
повышению выделения прогестерона. В то же время, через 3 мес после
лечения препаратами специального экстракта АС (Мастодинон*), были
понижены стресс�индуцированные импульсы секреции пролактина и
пролактина, связанного с импульсом ЛГ. Средний уровень
сывороточного прогестерона был выше, и каждый импульс ОГ вызывал
повышенное выделение лютеинового прогестерона и эстрадиола 
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ческую активность в специальном экстракте BNO 1095 состав;
ляют дитерпены, из которых клеродадиенолы выполняют на;
иболее заметную роль дофаминергической актив ности.

Основательные клинические данные по эффекту, оказыва;
емому препаратами Аgnus Сastus на предменструальные синд;
ромы или на выделение гипофизарного пролактина, имеются в
недостаточном количестве. Большинство опубликованных на
эту тему исследований были или неслепые и/или неплацебо;
контролируемые.

В двух недавних клинических исследованиях была уста;
новлена эффективность доступного на рынке специального
экстракта Vitex Agnus Castus – BNO 1095 по действенному сни;
жению предменструальной мастодинии. Соответственно, паци;
ентки должны были заполнить визуальную аналоговую шкалу
(ВАШ), в которой можно было оценить имеющуюся у них боль
в груди по шкале от 0 мм (самая незначительная масталгия) до
10 мм (очень сильная).

Результаты самооценки показаны на рис. 10. Оба препарата
(Мастодинон в таблетированной форме и растворе) понизили
показатели масталгии на 35–40%, что означает значительно бо;
лее сильный эффект, чем у плацебо (25%) (Wuttke et al., 1997;
Halaska et al., 1999).

В одном из таких исследований (Wuttke et al., 1997) также
приводилась информация о том, что препарат AC понижает
уровень выделения сывороточного пролактина (рис. 11).

Недавно нам удалось взять повторяющиеся заборы образ;
цов крови у пациенток, страдающих от предменструальной ма;
стодинии. Этим пациенткам был поставлен катетер в латераль;
ную подкожную вену руки, и заборы образцов крови произво;
дились непосредственно после этого с интервалом в 10 мин на
протяжении 10 ч. Информация относительно одной из таких
пациенток показана на рис. 12. В результате стресса от вено;
пункции гипофиз этой пациентки выделял большое количест;
во пролактина, который достиг такого уровня, который, несо;
мненно, входит в рамки патологического. Во время фазы люте;
инизации импульсы ЛГ появлялись регулярно с интервалом от
3 до 4 ч, что также наблюдалось у этой пациентки.

Эти импульсы ЛГ связаны с импульсами пролактина, пико;
вые значения которого также четко находились в рамках пато;
логических значений. У этой пациентки уровни прогестерона и
эстрадиола были в диапазоне, указывающем на недостаточ;
ность желтого тела. После трехмесячного лечения при помощи
доступного на рынке препарата AC Мастодинон, супрафизио;
логическое выделение пролактина вследствие стресса и им;
пульсы пролактина, связанного с импульсами ЛГ, нормализо;
вались и, как результат, импульсы ЛГ не вызывали повышение
уровней прогестерона и эстрадиола, также уровни базального
прогестерона и эстрадиола были в пределах нормы.

Детальная информация про пульсирующую секрецию
ЛГ с параллельными циклами и важность ЛГ и пульсирую;
щую секрецию пролактина были недавно рассмотрены
Wuttke et al. (2001).

Тот факт, что эти дитерпены связываются с допаминовыми
рецепторами 2 типа и таким образом подавляют выделение ги;
пофизарного пролактина и что они являются высоко липо;
фильными, говорит о том, что они могут легко проходить через
гематоэнцифалический барьер. Таким образом, у них появляет;
ся доступ к другим допаминергическим системам головного
мозга и их постсинаптическим рецепторам, которые формиру;
ют нигростриарную и мезолимбическую допаминергическую
системы (рис. 13). Эти системы участвуют в регулировании
опорно;двигательной и поведенческой активности.

Таким образом, положительное влияние NBO 1095 – специ;
ального экстракта Vitex Agnus Castus, в особенности найденных
там дитерпенов, – может стимулировать эти постсинаптические
рецепторы и посредством этого модулировать часто наблюдае;
мые опорно;двигательную и поведенческую нестабильность.

Клинические наблюдения показывают, что экстракт VAC
может иметь положительное влияние на лечение при жалобах
климактерического периода.

Следовательно, мы изучали экстракт BNO1095 на пред;
мет гипотетической эстрогенной активности. Более того, экс;
тракты VAC содержали вещества, которые вытесняют радио;
активно меченный эстрадиол из препарата цитозольного ре;
цептора эстрогена (рис. 14). Внутриклеточные рецепторы,
два из которых – клонированные, получили соединение с
«эстрогеном». Старый, хорошо изученный эстрогеновый ре;
цептор теперь носит название «эстрогенный рецептор »
(ЭР ). Новый эстрогенный рецептор – это ЭР (Kuiper et al.,
1996). Функции ЭР относительно хорошо определены: сти;
мулирование пролиферации миометрия и эндометрия; на
уровне скелета, воздействие эстрадиола, предотвращающее
развитие остеопороза, что достигается посредством ЭР .
Предположительно, защитное влияние на сердечно;сосудис;
тую систему также, видимо, достигается посредством ЭР
(критическую статью см. у Couse and Korach, 1999). Менее
известно о физиологическом значении ЭР . Согласно рабо;
там Gustafsson и его коллег (Makela et al., 1999; Weihua et al.,
2000), влияние ЭР и ЭР противодействуют друг другу (так
называемая теория инь;ян).

Таким образом, вещество, связанное исключительно с ЭР ,
вызывает пострецепторную транскрипционную активацию,
может стать желанным инструментом для изучения физиоло;

Ðèñ. 13. Èçîáðàæåíû òðè âàæíåéøèå äîôàìèíåðãè÷åñêèå
ñèñòåìû ãîëîâíîãî ìîçãà. Íèãðîñòðèàðíàÿ ñèñòåìà
ó÷àñòâóåò â ðåãóëèðîâàíèè îïîðíî-äâèãàòåëüíîé
àêòèâíîñòè. Ìåçîëèìáè÷åñêàÿ äîôàìèíåðãè÷åñêàÿ ñèñòåìà
ðåãóëèðóåò ïîâåäåíèå. Òóáåðîèíôóíäèáóëÿðíàÿ
äîôàìèíåðãè÷åñêàÿ ñèñòåìà ãèïîòàëàìóñà âûäåëÿåò
äîôàìèí â âîðîòíûå êðîâåíîñíûå ñîñóäû è, òàêèì
îáðàçîì, ïîäàâëÿåò âûäåëåíèå ãèïîôèçàðíîãî ïðîëàêòèíà 

Ðèñ. 14. Ñïåöèàëüíûé ýêñòðàêò Vitex Agnus Castus
âûìåùàåò ðàäèîàêòèâíî ìå÷åííûé ýñòðàäèîë èç
ïðåïàðàòà öèòîçîëüíîãî ýñòðîãåíà, ïðèãîòîâëåííîãî èç
ýíäîìåòðèÿ ÷åëîâåêà. Òàêèì îáðàçîì, âåùåñòâà,
ïðèñóòñòâóþùèå â äàííîì ïðåïàðàòå, êîíêóðèðóþò ñ
ýñòðàäèîëîì çà àêòèâíûå öåíòðû (ðåöåïòîðû) ýñòðîãåíà 
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гии ЭР и, возможно, применимости агонистов ЭР при лече;
нии эстрогензависимых опухолей.

При попытке более детально охарактеризовать гипотетиче;
ские эстрогенные вещества в специальном экстракте прутняка
BNО 1095 использовались рекомбинантные белки эстрогенно;
го рецептора; и эстроген ного рецептора; . Хотя эстрогенные
компоненты в экстракте AC не связаны с белком ЭР , однако,
было очевидным наличие специфического связывания для эст;
рогенного рецептора подтипа . Недавно мы идентифицирова;
ли апигенин, флавоноид, в качестве основного компонента, с
четко агонистической активностью по отношению к эстроген;
ному рецептору подтипа .

Апигенин хорошо известен как растительный компонент,
но впервые он был определен в составе экстракта Vitex agnus
castus. В более ранней публикации Kuiper et al. (1998) уже де;
монстрировали высокую активность апигенина по связыванию
ЭР . Удивительно, однако, хотя IC50 для ЭР невозможно бы;
ло определить из;за слабой связи с ЭР , способность апигени;
на к трансактивации в ЭР ;трансфицированных клетках была

идентичной ее способности к трансактивации ЭР (Kuiper et
al., 1998).

В соответствии с теорией инь;ян Густафссона (Gustafsson),
ЭР и ЭР имеют противоположные функции.

Таким образом, чистый агонист ЭР не должен воздейство;
вать на матку, поскольку матка содержит, главным образом,
ЭР . Более того, нам удалось показать, что экстракт VAC, при;
нимаемый при острых (6 ч), подострых (7 дней) или хроничес;
ких течениях заболевания (3 мес) в 2 различных дозах не имел
влияния на вес матки или на регулирование любых генов мат;
ки, известных как эстроген;контролируемые.

После 3 мес орального применения, нам удалось наблюдать
небольшой, статистически незначительный эффект защиты от
остеопороза (рис. 15) и заметное, схожее на эстрадиол, влияние
на паратибиальные жировые отложения при использовании
компьютерной томографии (рис. 16).

Как результат сниженного накопления жира в ответ на хро;
ническое (3 мес) лечение при помощи эстрадиола или Vitex
Agnus Castus, уровень сывороточного лептина (гормон, выраба;
тываемый липоцитами) также значительно понизился по срав;
нению с уровнем у крыс, которых кормили пищей, не содержа;
щей фитоэстроген (рис. 17).

В соответствии с небольшим, незначительным антиостео;
поротическим влиянием, оказываемым ЭР – под действием
экстракта Vitex Agnus Castus не наблюдались значительного
влияния на маркеры костного метаболизма в сыворотке, та;
кие как остеокальцин и костно;специфическая щелочная фо;
сфатаза.

Таким образом, мы показали, что экстракт Vitex agnus castus
BNO 1095 содержит дофаминергические вещества, которые по;
давляют выделение гипофизарного пролактина, одно из кото;
рых является несколько менее активным, чем дофамин, при по;
давлении выделения пролактина в культивируемых клетках
гипофиза. Это вещество было идентифицировано химически
как клеродадиенол.

Доступный на рынке препарат специального экстракта АС
– BNO 1095, протестированный клинически, был успешно ис;
пользован у пациенток, страдающих от предменструальной ма;
сталгии. Кроме того, данный экстракт содержит вещества с аго;
нистической селективностью относительно подтипа эстро;
генного рецептора, который оказался вовлеченным в регулиро;
вание жировой ткани, но который не оказывает эстрогенного
влияния на матку и имеет минимальное влияние на скелет.

Ðèñ. 15. Äëÿ îïðåäåëåíèÿ ñòåïåíè ðàçâèòèÿ
îñòåîïîðîçà ó êðûñ â òå÷åíèå 3 ìåñ ïîñëå
îâàðèýêòîìèè èñïîëüçîâàëàñü êîìïüþòåðíàÿ
òîìîãðàôèÿ. Â ýòîì ýêñïåðèìåíòå ïðîâîäèëîñü
èçìåðåíèå òðàáåêóëÿðíîé ïëîòíîñòè áîëüøåáåðöîâîé
êîñòè (ÌÎ). Ýñòðàäèîë ïîêàçàë ñïîñîáíîñòü ïî÷òè
ïîëíîñòüþ ïðåäîòâðàùàòü îñòåîïîðîç, òîãäà êàê
ýêñòðàêò ÀÑ èìåë íåçíà÷èòåëüíûé ïîëîæèòåëüíûé
ýôôåêò íà ñòåïåíü îñòåîïîðîçà.
* p<0,05 â ñðàâíåíèè ñ ïåðèîäîì äî îâàðèýêòîìèè; 
# p<0,05 â ñðàâíåíèè ñ 3 ìåñ ïîñëå îâàðèýêòîìèè 

Ðèñ. 16. Êîìïüþòåðíàÿ òîìîãðàôèÿ ïîçâîëÿåò
îïðåäåëèòü ðàçìåð ïàðàòèáèàëüíûõ æèðîâûõ
îòëîæåíèé, êîòîðûé ñòàíîâèòñÿ áîëüøèì ÷åðåç 3 ìåñ
ïîñëå îâàðèýêòîìèè è çíà÷èòåëüíî ìåíüøå äî
îâàðèýêòîìèè, à òàêæå ó æèâîòíûõ, ïðîõîäÿùèõ
ëå÷åíèå ïðè ïîìîùè E2 èëè AC.
Òàêèì îáðàçîì, ýêñòðàêò ÀÑ èìååò çàìåòíîå âîçäåéñòâèå íà
ïðåäîòâðàùåíèå àêêóìóëÿöèè æèðà âñëåäñòâèå ïðîâåäåíèÿ
îâàðèýêòîìèè. * p<0,05 

Ðèñ. 17. Ëåïòèí – ýòî ãîðìîí, âûðàáàòûâàåìûé
ëèïîöèòàìè, è èõ êîíöåíòðàöèÿ ÿâëÿåòñÿ âûñîêîé 
ó æèâîòíûõ ÷åðåç 3 ìåñÿöà ïîñëå ïðîâåäåíèÿ
îâàðèýêòîìèè.
Çíà÷èòåëüíî áîëåå íèçêèå êîíöåíòðàöèè ëåïòèíà áûëè
îáíàðóæåíû ó æèâîòíûõ, ïðîõîäÿùèõ ëå÷åíèå Å2 è BNO 1095.
* p<0,05 â ñðàâíåíèè ñ ïåðèîäîì äî îâàðèýêòîìèè; #
p<0,05 â ñðàâíåíèè ñ E2 è AC 100  
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Лактобациллы – бактерии, доминирующие в вагинальной
флоре женщин. Благодаря своим антимикробным свой-
ствам, они нормализуют урогенитальную микрофлору. Не-
законченное лечение и частые рецидивы урогенитальных
инфекций могут привести к сокращению числа лактоба-
цилл, обладающих защитными свойствами, и доминирова-
нию патогенных микроорганизмов. Цель данного рандоми-
зированного двойного слепого, плацебо-контролируемого
исследования заключалась в том, чтобы подтвердить вос-
становление баланса нарушенной вагинальной флоры жен-
щин после перорального приема пробиотика Вагисан в те-
чение 6 недель по две капсулы в день (каждая капсула со-
держит минимум 109 КОЕ L. rhamnosus GR-1 и L. reuteri
RC-14) и доказать продолжительное действие препарата
после окончания его приема (12 недель). В исследовании
приняли участие 544 женщины репродуктивного возраста с
диагнозом вагинальной инфекции или смешанной микро-
флоры (395 женщин принимали Вагисан, 149 – плацебо). В
основу методологии исследования легли результаты цито-
логических мазков из влагалища. Препарат Вагисан пока-
зал большую эффективность по сравнению с плацебо. Уже
после 6 недель между группами, которые сравнивали по ва-
гинальной флоре в начале проведения анализа, была уста-
новлена статистически значимая разница в пользу Вагиса-
на (нормальный баланс флоры был установлен у 61,52%
участниц, принимавших Вагисан, и 26,85% женщин, прини-
мавших плацебо). Разница остается статистически значи-
мой в течение трех месяцев (нормальный баланс флоры
был установлен у 51,14% участниц, которые принимали
Вагисан, и 20,81% тех, кто принимал плацебо). Такой ре-
зультат позволяет нам сделать вывод о том, что прием Ва-
гисана приводит к быстрому созданию нормальной флоры
и сохраняет такой эффект до конца периода наблюдения,
тем самым сокращая возможность рецидивов инфекций.
По имеющейся информации о гинекологическом статусе
участниц, в течение года до начала исследования, 28,96%
участниц не обращались к гинекологу, 59,93% участниц
проходили лечение антибиотиками и у 57,15% повторно
выявили инфекции мочеполовых путей. 
Ключевые слова: Lactobacillus reuteri RC�14, Lactobacillus
rhamnosus GR�1, Вагисан, пробиотик, вагинальная флора.

Вагинальная флора – естественный защитный механизм
женщины, препятствующий заселению вредных бакте;

рий и грибов. Под здоровой микрофлорой влагалища пони;
мают такую микрофлору, где доминируют лактобактерии. У
женщин с патологической микрофлорой влагалища сущест;
вует высокий риск развития урогенитальных инфекций [10].
Гинекологам давно известно о высоком уровне заболеваемо;
сти женщин инфекциями урогенитального тракта, их нега;

тивном влиянии на качество жизни и какой риск они несут
для развития плода. До сегодняшнего дня единственным
способом вмешательства врачей в большинстве случаев бы;
ло использование антибиотиков и противогрибковых
средств. Для установления причины инфекций мочевых пу;
тей, бактериального вагиноза и кандидоза проводили много;
численные исследования. Существует много факторов рис;
ка, в том числе половая активность, использование сперми;
цидов и противомикробных средств, спринцевание, воздей;
ствие антибиотиков и гормональный уровень.

Источником таких инфекций почти всегда является пас;
сивный перенос по промежности бактерий и дрожжей из
анального отверстия во влагалище либо половой акт [9]. Со;
гласно оценкам, у более одного миллиарда женщин в год ди;
агностируют инфекции мочевых путей, бактериальный ваги;
ноз и вагинальный микоз. Это свидетельствует о высоком
риске заболевания инфекциями. Кроме того, во многих слу;
чаях (15–30%) эти инфекции снова появляются после лече;
ния препаратами группы антибиотиков. Помимо этого нару;
шение баланса микрофлоры влагалища зачастую происхо;
дит во время менструального цикла и менопаузы.

К пробиотикам относят живые микроорганизмы, прием
которых в назначенных количествах оказывает благоприят;
ное действие на здоровье человека и улучшает его [3, 5, 8, 11,
13]. Результаты некоторых исследований свидетельствуют,
что определенные типы лактобактерий могут заселять влага;
лище и сокращать риск инфекций мочевых путей, вагиналь;
ных микозов и бактериального вагиноза [5].

В настоящее время производят различные пробиотичес;
кие штаммы лактобацилл для предотвращения и лечения за;
болеваний дыхательных путей, пищеварительного и уроге;
нитального тракта. Известно около 140 видов лактобацилл
[16]. Однако данных относительно роли лактобацилл в лече;
нии и предупреждении урогенитальных инфекций недоста;
точно [7]. На настоящий момент сочетание двух штаммов
лактобацилл оказалось наиболее эффективным в создании и
сохранении нормальной микрофлоры влагалища: L. rhamno;
sus GR;1 and L. reuteri RC;14 [9]. Для так называемых про;
биотиков очень важно качество производителя, пробиотики
должны выпускаться без нарушений в консистенции, загряз;
нений, ошибок в создании штаммов, с соблюдением срока
хранения. Некоторые производители предлагают препараты
со множественными штаммами лактобацилл и бифидобакте;
рий, но у них нет обоснованной модели их отбора, ибо они не
проводили исследования, которые подтвердили бы их эф;
фективность in vivo и эффективность при взаимодействии
этих штаммов друг с другом [9]. Рейд установил препараты,
предназначенные для поддержания здоровой микрофлоры
влагалища, продаваемые на рынке, и те, которые все еще на;
ходятся на рассмотрении уполномоченными органами. Од;

Äåéñòâèå ïåðîðàëüíîãî ïðîáèîòèêà Âàãèñàí®

íà âàãèíàëüíóþ ôëîðó æåíùèí ðåïðîäóêòèâíîãî
âîçðàñòà: ðàíäîìèçèðîâàííîå äâîéíîå ñëåïîå,
ïëàöåáî-êîíòðîëèðóåìîå èññëåäîâàíèå
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нако клинические данные, которые могли бы подтвердить их
назначение, есть только по некоторым из препаратов:
ЛациБиос, Омб, Экофлора, Фем;Дофилус, Лактогин (Ваги;
сан в Украине). Данные, которые свидетельствуют о заселе;
нии влагалища микроорганизмами и об эффективности в ле;
чении и предупреждении инфекций при использовании этих
препаратов, были взяты в ПабМед [1, 2, 4, 6, 8, 10–14]. Поиск
в ПабМед проводили по следующим словам «пробиотики»,
«влагалище», «эффективность», «лактобациллы» и по назва;
ниям препаратов [8].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании принимали участие 544 женщины (495
из Хорватии, 30 из Боснии и Герцеговины и 19 из Сербии)
репродуктивного возраста с одним из следующих диагнозов:
бактериальный вагиноз, вагинальный микоз, трихомониаз,
смешанная инфекция (бактериальный вагиноз и микоз) или
смешанная флора. Диагноз устанавливали на основании ги;
некологического осмотра и результатов цитологических
мазков. Чтобы определить группу участниц, которую будут
лечить с помощью плацебо, и группу, которая будет полу;
чать антибиотик, женщин распределили методом случайно;
го выбора с использованием компьютерной программы, вы;
дающей случайный порядок номеров. 395 участниц исследо;
вания (71,61%) принимали Вагисан в дополнение к антибио;
тикам, которые были назначены гинекологом, и 149 женщин
(27,39%) принимали плацебо в дополнение к назначенным
антибиотикам. Ни доктора, ни участницы не знали, кто при;
нимает Вагисан, а кто препарат плацебо.

В 0 день исследования участницы заполняют небольшую
форму, подробно сообщая о своем возрасте, количестве ро;
дов, семейном положении, количестве половых партнеров,
возрасте первого полового акта, о потреблении алкоголя и
сигарет, своем социально;экономическом статусе, образова;
нии, способах планирования семьи, частоте лечения анти;
биотиками за предыдущие 12 месяцев, количестве посеще;
ний гинеколога в предыдущие 12 месяцев и причинах обра;
щения к гинекологу в предыдущие 12 месяцев.

Участницы принимали Вагисан по две капсулы в день или
плацебо в течение 6 недель (каждая капсула Вагисана содер;
жит минимум 109 КОЕ L. rhamnosus GR;1 и L. reuteri RC;14).
После 6 недель и далее после 12 недель с момента начала ис;
следования участницы проходили гинекологический осмотр
и у них брали мазки из влагалища. Анализ мазков проводили
цитологи. Были установлены диагнозы бактериального ваги;
ноза (гарднерелла Gardnerella vaginalis), кандидоза (грибы),
смешанной флоры, трихомониаза (трихомонада), смешанной
инфекции (гарднерелла + микоз) и нормальной вагинальной
флоры (молочнокислые бактерии Bacillus vaginalis). Резуль;
таты, полученные в 0 день исследования, а также после 6;й и
соответственно 12;й недели исследования, вносят врачи в спе;
циальную форму, где отражаются виды инфекций урогени;
тального тракта, частота рецидивов инфекций у участниц за
последние 12 месяцев перед началом исследования.

Основываясь на данных, полученных из историй болез;
ней участниц исследования и результатов цитологических
мазков, гинекологи устанавливают диагнозы в 0 день иссле;
дования, спустя 6 недель после начала исследования и спус;
тя 12 недель после начала исследования. В ходе гинекологи;
ческого осмотра проводили анализ внешнего вида слизи, вы;
деляемой половым органом, характерных особенностей вы;
делений из влагалища и наличия зуда. Кроме того, брали
мазки из влагалища. Мазки из влагалища распределяли по
поверхности предметных стекол и фиксировали 95% спир;
том. Затем образец окрашивали по методу Папаниколау,
после чего определяли уровень чистоты и морфологию мик;
роорганизмов образца.
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Ðèñ. 1. Òèïû èíôåêöèé óðîãåíèòàëüíîãî òðàêòà 
çà 12-ìåñÿ÷íûé ïåðèîä äî íà÷àëà èññëåäîâàíèÿ, %
Первый столбец сверху – ни одного из перечисленных диагнозов, 
второй столбец – воспалительные заболевания органов малого таза, 
третий – инфекция мочевых путей (кишечная палочка), 
четвертый – смешанные инфекции, пятый – вагинальный микоз, 
шестой – бактериальный вагиноз
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Ðèñ. 2. Ìèêðîîðãàíèçìû, îáíàðóæåííûå â öèòîëîãè÷åñêèõ
ìàçêàõ çà 12-ìåñÿ÷íûé ïåðèîä äî íà÷àëà èññëåäîâàíèÿ, %
Слева направо: вагинальные бактерии (Bacillus vaginalis), 
вагинальная гарднерелла, смешанная флора, грибы, трихомониаз, 
хламидия трахоматис, папилломавирус человека
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Ðèñ. 3. Ðåêîìåíäîâàííîå è ïðîâîäèìîå ëå÷åíèå àíòèáèî-
òèêàìè â òå÷åíèå 12 ìåñÿöåâ äî íà÷àëà èññëåäîâàíèÿ
Ось x – % участниц исследования; ось у: первый столбец сверху – 
не проводили терапию, второй столбец – местная и системная терапия,
третий столбец – местная терапия, четвертый столбец – системная терапия
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Обработку статистических данных проводили следующим
образом. По каждой измеряемой переменной представлены та;
кие данные: число участниц исследования, среднее значение пе;
ременной, 95% интервалы достоверности, среднее значение по
позиции, минимальное и максимальное значение переменной,
промежуток значений и стандартное отклонение. Нормальное
распределение проверяли с помощью теста Колмогоро;
ва–Смирнова или теста Лиллефора, при необходимости с помо;
щью теста Шапиро–Уилкса. Если распределение некоторых
ключевых переменных оказалось ненормальным, применяли 
U;тест Манна–Уитни вместо Т;теста Стьюдента. Тест Фишера
(хи;квадрат) применяли для биномиальных переменных.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Относительно возраста (p=0,463), количества родов
(p=0,463), числа партнеров (p=0,438), возраста первого полового
акта (p=0,162), числа потребляемых сигарет (p=0,680), количес;
тва потребляемого алкоголя (p=0,583), социально;экономичес;
кого статуса (p=0,976), семейного положения (p=0,248) или спо;
собов планирования семьи (p=0,077) статистической разницы
между группой, принимавшей Вагисан, и группой, принимавшей
плацебо, не установлено. Единственная статистически значимая
разница была связана с уровнем образованности участниц
(p=0,020). В среднем женщины, которые принимали пробиотик,
были более образованными по сравнению с теми, кто принимал
плацебо. Разницу по другим демографическим параметрам не
учитывали, так как она оказалась статистически незначимой.

По данным гинекологического статуса участниц иссле;
дования за 12;месячный период до начала исследования
34,01% участниц прошли один курс лечения антибиотиками,
18,01% – два курса, 7,90% – три курса и 40,07% не проходи;
ли выше приведенного лечения. 28,86% участниц исследова;
ния не обращались к гинекологу в течение 12 месяцев до на;
чала исследования; 32,71% посещали гинеколога один раз;
28,26% – два раза; 6,80% – три раза и 2,76% более трех раз. 

У 42,83% участниц исследования рецидивы инфекций в
течение последних 12 месяцев до начала исследования не на;
блюдали; у 30,51% рецидив болезни отмечали один раз; у
25,37% – два раза и 1,29% – три раза. 

Типы инфекций урогенитального тракта в течение
12 месяцев до начала исследования показаны на рис. 1 и 2.

Рекомендованное и проводимое лечение антибиотиками
в течение 12 месяцев до начала исследования представлено
на рис. 3. 

На рис. 4 представлены результаты цитологических маз;
ков, взятых в 0 день исследования. 

Была изучена разница между группами. Полученная раз;
ница оказалась статистически незначимой (p=0,149). 

Результаты цитологических мазков, повторно взятых спу;
стя 6 недель после начала исследования, показаны на рис. 5. 

Выше приведены результаты цитологических мазков, ко;
торые свидетельствуют о том, что уже после 6 недель процент
нормальной микрофлоры влагалища у пациенток, принимаю;
щих Вагисан, становится гораздо выше (Bacillus vaginalis,
61,52%), чем у тех пациенток, которые принимали препараты
плацебо (26,85%). Разница оказалась велика (p<0.001). Цито;
логический мазок повторно брали спустя 12 недель после на;
чала исследования, данные результаты представлены на рис. 6. 

Полученные результаты свидетельствуют о том, что даже
спустя 12 недель по цитологическому мазку видно, что у участ;
ниц, принимавших Вагисан, значительно более высокий про;
цент нормальной микрофлоры влагалища (51,14%) по сравне;
нию с участницами, принимавшими препарат плацебо (20,81%).
Разница оказалась статистически значимой (p<0,001).

Основываясь на анализе данных участниц исследования,
не выявлены специфические факторы риска, которые можно
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Ðèñ. 4. Ðåçóëüòàòû öèòîëîãè÷åñêèõ ìàçêîâ, âçÿòûõ 
â 0 äåíü èññëåäîâàíèÿ
Ось х – типы микрооганизмов, ось у – % участниц.
Столбцы темного цвета – плацебо, столбцы светлого цвета – Вагисан.
Первые два столбца – вагинальная гарднерелла, вторые два столбца –
грибы, третьи два столбца – смешанная флора, четвертые – трихомониаз,
пятые – гарднерелла и микоз
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Ðèñ. 5. Ðåçóëüòàòû öèòîëîãè÷åñêèõ ìàçêîâ, âçÿòûõ ñïóñòÿ
6 íåäåëü èññëåäîâàíèÿ
Ось х – типы микрооганизмов, ось у – % участниц.
Столбцы темного цвета – плацебо, столбцы светлого цвета – Вагисан.
Первые два столбца – вагинальная гарднерелла, вторые два столбца – грибы,
третьи два столбца – смешанная флора, четвертые – трихомониаз, пятые –
вагинальные бактерии (Bacillus vaginalis), шестые – гарднерелла и микоз

0

10

20

30

40

50

60

8,72

2,78

12,75

56,38

39,24

0 0

6,08

20,81

51,14

1,34 0,76

Ðèñ. 6. Ðåçóëüòàòû öèòîëîãè÷åñêèõ ìàçêîâ, âçÿòûõ 
ñïóñòÿ 12 íåäåëü èññëåäîâàíèÿ
Ось х – типы микрооганизмов, ось у – % участниц.
Столбцы темного цвета – плацебо, столбцы светлого цвета – Вагисан.
Первые два столбца – вагинальная гарднерелла, вторые два столбца – грибы,
третьи два столбца – смешанная флора, четвертые – трихомониаз, пятые –
вагинальные бактерии (Bacillus vaginalis), шестые – гарднерелла и микоз
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было бы связать с возникновением вагинальных инфекций у
данной группы. Однако полученные результаты свидетельст;
вуют, что только 24,81% участниц в группе, принимающих
Вагисан, и 16,78% участниц, принимающих плацебо, пользу;
ются презервативами, хотя более чем у 70% участниц в обеих
группах есть от 1 до 3 половых партнеров. Такое количество
партнеров не считается чрезмерным, поскольку лишь при;
близительно одна четвертая часть участниц старше 40 лет.
Тем не менее, из;за того, что вагинальные инфекции могут
возникать в результате полового акта, более частое использо;
вание презервативов может сократить количество инфекций.

Данные по гинекологическому статусу участниц за 12;ме;
сячный период до начала исследования, полученные из исто;
рий болезней женщин, раскрывают некоторые тревожные фак;
ты. В первую очередь это относится к значительному количес;
тву участниц – 28,96%, которые не обращались к гинекологу за
последний год, а также к участницам, которые часто принима;
ют антибиотики (59,93% женщин в год), кроме того, к большо;
му числу участниц с рецидивами инфекций урогенитального
тракта (57,17% в течение 12 месяцев). Мы также отметили, что
за последние 12 месяцев 56,80% участниц обращались к гине;
кологу по причине воспалений половых путей, из них 23,16% –
из;за вагинального микоза, 16,73% – из;за бактериального ва;
гиноза и 20,40% – из;за смешанных вагинальных инфекций.

На рис. 5 показано, что после 6 недель с момента начала
лечения антибиотиками и приема Вагисана у 61,52% участ;
ниц восстановился нормальный баланс вагинальной флоры.
Данный результат значительно выше, чем у участниц, прини;
мавших плацебо (26,85%). Приведенные цифры свидетельст;
вуют о том, что разница между изучаемыми группами велика,
а это подтверждает эффективность Вагисана. Спустя
12 недель после начала исследования разница между изучае;
мыми группами была все еще статистически значима, так же
как и через 6 недель после начала исследования (рис. 6). У ча;
сти этих женщин с диагнозом Bacillus vaginalis (нормальный
баланс флоры) снизилось число Bacillus vaginalis в обеих
группах, однако осталось заметно ниже в группе, где прини;
мали плацебо (20,81%). Мы можем заключить, что Вагисан
оказался более эффективным по сравнению с плацебо, как по
восстановлению нормальной микрофлоры влагалища, так и
по сохранению нормальной флоры после окончания лечения.
Это означает, что среди участниц, принимающих антибиотик
и Вагисан, у большей части был установлен нормальный ба;
ланс флоры спустя 6 недель лечения в отличие от группы, при;
нимавшей только антибиотик. Данный процент был на 29,33%
выше даже спустя 12 недель после начала исследования.

На рис. 4, 5 и 6 показано, что результаты данного исследо;
вания подтвердили результаты более ранних исследований
эффективности штаммов L. rhamnosus GR;1 и L. reuteri RC;14
в лечении бактериального вагиноза (одним из возбудителей
является Gardnerella vaginalis) и вагинального кандидоза (в
качестве возбудителей болезни являются грибы, преимущес;
твенно Candida albicans), проводимого Анукам и соавторами,
Рейд и соавторами, Петрицевич и соавторами [1–3, 7, 12, 13].

Однако рис. 4, 5 и 6 не свидетельствуют о том, что Вагисан в
качестве терапевтического средства в сочетании с антибиотиком
эффективен при лечении трихомониаза, вызываемого
Trichomonas vaginalis, так как эта инфекция была установлена по
цитологическим мазкам лишь у 10 участниц в 0;й день исследова;
ния. Этого числа оказалось недостаточно (8 – в группе, в которой
принимают Вагисан, и 2 – в группе, принимающей плацебо). Спу;
стя 6 недель от начала исследования трихомониаз поставили
только одной участнице, она принимала Вагисан. Ни у кого из
участниц, получавших плацебо, трихомониаза не нашли. Спустя
12 недель данной инфекции не было обнаружено ни в одной из
групп. Несмотря на то что в начале исследования участниц с три;
хомониазом было мало, результаты свидетельствуют, что разни;

цы между группами, принимающими плацебо и Вагисан, нет, и,
возможно, что эффективность терапии связана с действием анти;
биотиков. Вместе с тем, нужно провести более глубокое исследова;
ние, в котором бы участвовало больше человек и только с диагно;
зом трихомониаза, выступающего в качестве критерия выборки.

Важность данного исследования заключается в том, что
оно является одним из немногих, в котором задействовано
такое большое количество участниц и проводилось в данном
регионе (Хорватии, Боснии и Герцеговине и Сербии).

ВЫВОДЫ

В качестве пробиотического препарата Вагисан превосхо;
дит плацебо как в восстановлении нормальной вагинальной
флоры, так и в сохранении нормальной флоры после завер;
шения лечения. Между изучаемыми группами, которых срав;
нивали по вагинальной флоре в начале исследования, была
установлена статистически значимая разница в пользу Ваги;
сана уже после 6 недель лечения. Эта разница оставалась ста;
тистически значимой даже после 12 недель. Можно заклю;
чить, что Вагисан быстро восстанавливает нормальную мик;
рофлору и сохраняет полученный эффект до конца периода
наблюдения. На основе данных и историй болезней участниц
относительно гинекологического статуса было подтвержде;
но, что необходимо искать дополнительные терапевтические
средства, которые могли бы использоваться как часть стан;
дартной схемы во время профилактики и лечения вагиналь;
ных инфекций. Полученные результаты свидетельствуют,
что Вагисан подходит для лечения некоторых инфекций.

Дія перорального пробіотика Вагісан®

на вагінальну флору жінок репродуктивного віку:
рандомізоване подвійне сліпе, плацебо�
контрольоване дослідження
Горан Вуйіч, Оленка Яяц Кнез, Ведрана Деспот
Штефанович

Лактобацили – бактерії, що домінують у вагінальній флорі жінок.
Завдяки своїм антимікробним властивостям, вони нормалізують
урогенітальну мікрофлору. Незакінчене лікування і часті рецидиви
урогенітальних інфекцій можуть призвести до скорочення числа
лактобацил, що мають захисні властивості, та домінування патоген;
них мікроорганізмів. Мета даного рандомізованого подвійного
сліпого, плацебо;контрольованого дослідження полягала в тому,
щоб підтвердити відновлення балансу порушеної вагінальної флори
жінок після перорального вживання пробіотика Вагісан протягом
6 тиж по дві капсули на добу (кожна капсула містить мінімум
109 КУО L. rhamnosus GR;1 і L. reuteri RC;14) і довести тривалу дію
препарату після закінчення його застосування (12 тиж). У дослідженні
взяли участь 544 жінки репродуктивного віку з діагнозом вагіна;
льної інфекції або змішаної мікрофлори (395 жінок приймали
Вагісан, 149 – плацебо). В основу методології дослідження лежать
результати цитологічних мазків з піхви. Препарат Вагісан показав
велику ефективність у порівнянні з плацебо. Вже після 6 тиж між
групами, які порівнювали за вагінальною флорою на початку прове;
дення аналізу, була встановлена статистично значуща різниця на ко;
ристь Вагісану (нормальний баланс флори був встановлений у
61,52% учасниць, які вживали Вагісан, і 26,85% жінок, що приймали
плацебо). Різниця залишається статистично значущою протягом
трьох місяців (нормальний баланс флори був встановлений у 51,14%
учасниць, які вживали Вагісан, і 20,81% тих, хто приймав плацебо).
Такий результат дозволяє нам зробити висновок про те, що прийом
Вагісана призводить до швидкого створення нормальної флори і
зберігає такий ефект до кінця періоду спостереження, тим самим
скорочуючи можливість рецидивів інфекцій. За наявною інфор;
мацією про гінекологічний статус учасниць, протягом року до почат;
ку дослідження, 28,96% учасниць не зверталися до гінеколога,
59,93% учасниць проходили лікування антибіотиками і у 57,15% по;
вторно виявили інфекції сечостатевих шляхів.
Ключові слова: Lactobacillus reuteri RC�14, Lactobacillus rhamnosus
GR�1, Вагісан, пробіотик, вагінальна флора.
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Efficacy of orally applied probiotic capsules for bac�
terial vaginosis and other vaginal infections: a dou�
ble�blind, randomized, placebo�controlled study
Goran Vujic, Alenka Jajac Knez, Vedrana Despot
Stefanovic, Vedrana Kuzmic Vrbanovic

Objective: To assess the efficacy of orally administered capsules con;
taining the probiotics Lactobacillus rhamnosus GR;1 and Lactobacillus
reuteri RC;14 (Lactogyn, JGL, Rijeka, Croatia) compared to placebo in
otherwise healthy women diagnosed with bacterial vaginosis.
Study design: Randomized, double;blind, multicentric, placebo;con;
trolled trial, including a total of 544 subjects. Included were women
older than 18 years of age, diagnosed with vaginal infection. Subjects
received either probiotic (395 subjects or 72.6%) or identical;looking
placebo capsules (149 subjects or 27.4%,) per day over a period of 6

weeks. Six and 12 weeks after the beginning of the study, subjects
underwent two additional gynecological examinations and their vagi;
nal swabs were evaluated by a clinical cytologist.
Results: Mean follow;up period after the baseline visit was 44 days.
After this period, restitution to balanced vaginal microbiota was
reported in 40 subjects (26.9%) in the placebo group, compared to 243
subjects (61.5%) in the probiotic group. Differences between groups
were statistically significant at p < 0.001. After the additional 6 weeks
of follow up, normal vaginal microbiota were still present in more than
half (51.1%) of subjects in the probiotic group, but only in around one;
fifth (20.8%) of subjects who were taking placebo (p < 0.001).
Conclusion: Oral probiotics could be an alternative, side effect;free
treatment for one of the most common indications in gynecology, com;
bining the good aspects of both metronidazole and vaginal capsules. 
Key words: Bacterial vaginosis, Oral probiotics, Placebo�controlled
study.
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Местные антимикотики широко рекомендуются для лече-
ния вульвовагинального кандидоза. Наиболее часто назна-
чаемые местные антимикотики (имидазольные препараты:
клотримазол, миконазол, эконазол и полиеновый нистатин)
представлены на рынке на протяжении уже более 30 лет.
Имеется очень мало новых данных о чувствительности к
данным антимикотикам различных видов Candida, особен-
но видов Candida non�albicans, которые, по-видимому, ме-
нее восприимчивы к лечению имидазолами. Целью иссле-
дования было определить в условиях in vitro чувствитель-
ность большого количества недавно выделенных клиничес-
ких изолятов Candida spp. к наиболее часто назначаемым
местным антимикотикам.
Исследование на чувствительность к антимикотикам было
проведено с использованием метода микроразведения в
бульоне в соответствии с протоколом M27-A3 Института
клинических и лабораторных стандартов США (Clinical
концентрация; микроразведение в бульоне and Laboratory
Standards Institute, CLSI); также были определены мини-
мальные ингибирующие концентрации (МИК) для экона-
зола, миконазола, клотримазола и нистатина.
Клинические изоляты включают: Candida albicans – 113
штаммов, Candida glabrata – 54 штамма, Candida krusei,
Candida tropicalis и Candida parapsilosis – по 11 штаммов
каждого вида. МИК90 трех азольных препаратов состави-
ла 0,06 мг/л по отношению к изолятам C. albicans, в то
время как МИК90 нистатина составила 4 мг/л. Значения
МИК90 в отношении изолятов Candida non�albicans коле-
бались в диапазоне от 0,5 до 8 мг/л, от 1 до 4 мг/л и от
0,12 до 4 мг/л для эконазола, миконазола и клотримазо-
ла соответственно. Значение МИК90 нистатина остава-
лось на уровне 4 мг/л для всех протестированных видов
Candida non�albicans. 
Результаты данного исследования подтверждают восприим-
чивость C. albicans к наиболее часто применяемым местным
антимикотикам и могут служить аргументом в пользу лече-
ния вульвовагинального кандидоза, вызванного разновидно-
стями Candida non�albicans, с помощью лекарственных пре-
паратов, альтернативных имидазолу, таких, как нистатин.
Ключевые слова: вульвовагинальный кандидоз; Candida spp.;
местные имидазольные препараты; нистатин.

Вульвовагинальный кандидоз (ВВК) – это вторая наибо;
лее распространенная причина вагинита после бактери;

ального вагиноза, ежегодно поражающего миллионы жен;
щин по всему миру [12, 25]. Данная инфекция поражает
70–75% женщин всех возрастов, как минимум один раз, а
40–45% женщин переживают заражение два раза или боль;
ше в течение жизни [7, 25].

В 85–95% случаев причиной ВВК являются дрожжеподоб;
ные грибы вида Candida albicans [25], а в остальных случаях –
виды Candida non�albicans, главным образом C. glabrata [4, 18].

Согласно некоторым исследованиям инфекции ВВК, вы;
званные видами Candida non�albicans, стали более распростра;
ненными [6, 29, 30]. Рост заболеваемости может быть обусловлен
различными причинами, в том числе и чрезмерным применени;
ем противогрибковых препаратов, продаваемых без рецепта, ле;
чением однократной дозой, слабодозированными азолами [22]
или увеличением количества пациентов высокого риска (напри;
мер, женщин с диабетом и ВИЧ) [7, 29]. Тем не менее, другие ис;
следования не подтвердили предположение о том, что учащение
случаев ВВК, вызвано видами Candida non�albicans [26, 28].

На основании клинических проявлений, микробиологи;
ческих показателей, индивидуальных факторов и результатов
лечения ВВК можно классифицировать как простой (около
90% случаев) или осложненный (около10 % случаев) [7]. Про;
стой ВВК обычно вызывают C. аlbicans, и лечение проводят
различными местными или пероральными антимикотиками,
в том числе нистатином и азолами. Азольные препараты для
внутривагинального (имидазолы) или перорального приме;
нения часто рекомендуют как первоочередные средства лече;
ния [7, 17, 31]. Некоторые исследования показали, что более
90% случаев неосложненного ВВК можно вылечить при по;
мощи разовой дозы азольного препарата для перорального
применения или короткого курса местной терапии имидазо;
лом [17, 23, 31]. Данные, свидетельствующие о преимуществе
определенного состава или лечения одного местного препара;
та по сравнению с другим, отсутствуют [19, 24].

Осложненный ВВК может быть определен как острая
или рецидивирующая инфекция, или инфекция, вызванная
видами дрожжеподобных грибов Candida, не относящими;
ся к C. аlbicans, и/или как следствие различных нарушений
в организме (например, неконтролируемого диабета, исто;
щения, иммунодепрессии) [7]. Оптимальное лечение ос;
ложненного ВВК до сих пор остается неизвестным. Тем не
менее, лечение осложненного ВВК обычно проводят при
помощи многократного применения пероральных азоль;
ных препаратов или длительного курса местной терапии
имидазолом [17]. Результаты некоторых исследований сви;
детельствуют, что осложненные случаи ВВК, вызванного
видами non�albicans, тяжело вылечить препаратами на ос;
нове имидазола из;за пониженной восприимчивости этих
видов к данному классу антимикотиков [10, 14, 16, 21, 22].
Полиеновый нистатин был предложен в качестве альтерна;
тивы имидазолам для лечения осложненного ВВК, вызван;
ного видами non�albicans. Нистатин известен как высоко;
эффективный препарат для лечения инфекций, вызванных
грибком рода Candida, и рекомендован Европейскими нор;

Èññëåäîâàíèå ÷óâñòâèòåëüíîñòè in vitro 
200 êëèíè÷åñêèõ èçîëÿòîâ Candida spp.
ê ìåñòíûì àíòèìèêîòèêàì, èñïîëüçóåìûì 
äëÿ ëå÷åíèÿ âóëüâîâàãèíàëüíîãî êàíäèäîçà:
èìèäàçîëüíûì ïðåïàðàòàì è íèñòàòèíó
Ф. Шукри (F. Choukri)*, M. Бендердуш (M. Benderdouche), П. Седнауи (P. Sednaoui)

Лаборатория микробиологии, институт Альфреда Фурнье, бульвар Сен-Жак, 25, 75014, Париж, Франция
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мами в качестве первоочередного средства для лечения
хронического ВВК, вызванного C. glabrata [23].

Наиболее часто рекомендуемые противогрибковые пре;
параты для лечения ВВК – это имидазольные препараты:
клотримазол, миконазол, эконазол, а также полиеновый ни;
статин. Так как эти лекарства доступны на рынке более 30
лет, со временем эффективность их противогрибкового дей;
ствия могла измениться. По нашим сведениям, новые дан;
ные об эффективности in vitro этих местных антимикотиков
против различных видов Candida весьма немногочисленны.
Таким образом, в данном исследовании мы хотели изучить
чувствительность in vitro многочисленных недавно выде;
ленных клинических изолятов рода Candida (а именно, albi�
cans и non�albicans) к клотримазолу, миконазолу, эконазолу
и нистатину.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Изоляты дрожжевых грибков рода Candida
Две сотни клинических изолятов дрожжевых грибков

рода Candida, большинство из которых являются вагиналь;
ными изолятами, были получены в лаборатории микробио;
логии института Фурнье и в Европейской больнице Жоржа
Помпиду с сентября 2008 года по апрель 2011 года.

Идентификация видов Candida была осуществлена с по;
мощью исследования структуры колонии в хромогенной сре;
де (ChromID™ Candida; Биомерье, Франция) после 24–48 ч

инкубации при температуре 35 °C с использованием стандарт;
ной системы (стрипы API® Candida; Биомерье, Франция).

Чтобы гарантировать чистоту и жизнеспособность, замо;
роженные клетки изолятов дрожжей засеяли на агар Сабуро
с декстрозой и хлорамфениколом и инкубировали при тем;
пературе 35 °C на протяжении 24 ч. Эту процедуру повтори;
ли дважды, перед тем как провести тестирование на чувстви;
тельность к антимикотикам.

Антимикотические препараты
Были исследованы следующие местные антимикотики:

азолы – эконазол, миконазол и клотримазол (Sigma, Сен;
Кантен Фаллавье, Франция) и полиен нистатин (Sigma).
Поскольку все они не растворяются в воде, их растворили в
диметилсульфоксиде (DMSO; Sigma). Из каждого испытуе;
мого препарата были приготовлены двукратные серийные
разведения с конечной концентрацией микроорганизмов в
диапазоне от 32 до 0,06 мг/л для нистатина и от 8 до
0,015 мг/л для эконазола, миконазола и клотримазола.

Тестирование на чувствительность к антимикотикам
Тестирование на чувствительность к антимикотикам про;

водили с помощью метода микроразведения в бульоне на осно;
вании протокола CLSI М27;АЗ [8] с использованием (раствор
RPM11640; Sigma) питательной среды (с глутамином, без би;
карбоната). В качестве буферного раствора была использована

Таблица 1
Ìèíèìàëüíàÿ èíãèáèðóþùàÿ êîíöåíòðàöèÿ (ÌÈÊ) ÷åòûðåõ àíòèìèêîòèêîòèêîâ 

â îòíîøåíèè 200 êëèíè÷åñêèõ èçîëÿòîâ ðîäà Candida

Виды и антимикотик МИК50 (мг/л) МИК90 (мг/л)
Диапазон МИК (мг/л)

Минимальное значение

Максимальное значение

Candida albicans (n=113)

Эконазол 0,03 0,06 0,015-0,25

Клотримазол 0,03 0,06 0,015-4

Миконазол 0,06 0,06 0,015-0,25

Нистатин 2 4 1-4

Candida glabrata (n=54)

Эконазол 0,12 0,5 0,03-4

Клотримазол 2 4 0,25-8

Миконазол 0,5 1 0,06-4

Нистатин 4 4 4

Candida krusei (n=11)

Эконазол 4 8 1-8

Клотримазол 0,5 0,5 0,25-0,5

Миконазол 4 4 0,5-4

Нистатин 4 4 4

Candida tropicalis (n=11)

Эконазол 1 1 0,03-1

Клотримазол 0,12 0,25 0,12-0,25

Миконазол 2 2 0,06-4

Нистатин 2 4 2-4

Candida parapsilosis (n=11)

Эконазол 1 2 0,12-4

Клотримазол 0,12 0,12 0,03-0.5

Миконазол 2 4 1-8

Нистатин 4 4 2-4

Примечание: МИК50: МИК, подавляющая рост 50 % изолятов; MИК90 – МИК, подавляющая рост 90 % изолятов.
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3;(N;морфолино) пропансульфоновая кислота (MOPS: Sigma)
с показателем pH 7,0 и конечной концентрацией 0,165 моль/л.

Задаточные дрожжи были приготовлены путем отбора ко;
лоний из культур возрастом 24 ч и помещения их в 5 мл сте;
рильного физиологического раствора (0,85% NaCl). Плот;
ность клеток в полученной суспензии была отрегулирована до
стандарта мутности по МакФарланду 0,5, что соответствовало
1 106 5 106 КОЕ/мл. Затем суспензия была дважды растворе;
на: сначала стерилизованной водой 1:20, а затем – раствором
RPMI 1:50, чтобы получить 1 103 5 103 КОЕ/мл. Впослед;
ствии, 100 мкл этого посевного раствора и 100 мкл противо;
грибкового (с рабочей концентрацией в два раза выше, чем не;
обходимая конечная концентрация) были засеяны в U;образ;
ные ячейки стерильных одноразовых 96;луночных плашек. В
каждой плашке конечная концентрация посевного материала
составляла 0,5 103 2,5 103 КОЕ/мл. В каждую микроплашку
была добавлена отрицательная контрольная проба (среда без
посевного материала) и положительная контрольная проба
(посевной материал без антимикотика).

Плашки инкубировали при температуре 37°С, и МИК
была определена визуально через 48 ч с помощью сравнения
роста в плашках с противогрибковым раствором и роста в
плашке с положительной контрольной пробой.

МИК нистатина, вызвавшая полное ингибирование рос;
та, была самой маленькой (как рекомендовано для других
полиенов, например, амфотерицина В), а у эконазола, мико;
назола и клотримазола такая концентрация обусловила при;
близительно 50% сокращение роста по сравнению с ростом в
плашке с положительной контрольной пробой (как рекомен;
довано для других азольных препаратов, например флукона;
зола). Контроль качества был обеспечен посредством тести;
рования контрольных штаммов С. рarapsilosis АТСС 22019 и
С. krusei АТСС 6258 в соответствии с рекомендациями по
контролю качества Института клинических и лабораторных
стандартов США.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Всего было протестировано 113 изолятов С. albicans и 87
изолятов Candida non�albicans (54 С. glabrata, 11 С. krusei, 11
С. tropicalis и 11 С. parapsilosis) для определения их чувстви;
тельности in vitro к каждому антимикотику.

Результаты представлены по показателям МИК, подав;
ляющей рост 50% изолятов (МИК50); МИК, подавляющей
рост 90% изолятов (МИК90), и по диапазону значений МИК
(минимальное – максимальное значение) для всех видов
Candida и антимикотиков (табл. 1). В целом, полученные ре;
зультаты свидетельствуют, что три азольные препарата бы;
ли особенно эффективны против С. аlbicans и в меньшей сте;
пени эффективны против других видов Candida. Действи;
тельно, МИК90 эконазола была самой низкой для С. аlbicans
(0,06 мг/л), далее следовали показатели N. glabrata (0,5 мг/л,
т.е. в 8 раз выше), С. tropicalis (1 мг/л, т.е. в 16 раз выше),
С. parapsilosis (2 мг/л, т.е. в 33 раза выше) и N. krusei (8 мг/л,
в 133 раза выше). Аналогично, МИК90 клотримазола была
самой низкой для С. аlbicans (0,06 мг/л), далее следовали по;
казатели С. parapsilosis (0,12 мг/л, т.е. в 2 раза выше), С. trop�
icalis (0,25 мг/л, т.е. в 4 раза выше), N. krusei (0,5 мг/л, т.е. в 8
раз выше) и С. glabrata (4 мг/л, т.е. в 67 раз выше). МИК90

миконазола была самой низкой для С. аlbicans (0,06 мг/л),
далее следовали показатели С. glabrata (1 мг/л, т.е. в 17 раз
выше), С. tropicalis (2 мг/л, т.е. в 33 раза выше), N. krusei и
С. parapsilosis (4 мг/л для обоих, т.е. в 67 раз выше).

МИК90 нистатина была одинаковой для С. аlbicans и дру;
гих протестированных видов Candida non�albicans (4 мг/л).

Результаты контроля качества штамма были воспроиз;
водимыми; однако не было пограничных значений согласно

стандартам CLSI для данных штаммов с протестированны;
ми антимикотиками.

В данном исследовании мы изучали активность in vitro
эконазола, миконазола, клотримазола и нистатина против
недавно выделенных клинических изолятов Candida с целью
получения новых данных о любых возможных изменениях
МИК, в частности, по отношению к видам Candida non�albi�
cans. В соответствии с предыдущими данными [19, 24], ре;
зультаты нашего исследования подтверждают, что все три
имидазольных препарата обладают аналогичной и весьма
значительной активностью против недавно выделенных изо;
лятов С. аlbicans (МИК90 – 0,06 мг/л). Кроме того, полиено;
вый нистатин обладает значительной противогрибковой ак;
тивностью (полное ингибирование) в отношении С. albicans,
хотя и с более высоким значением МИК90 по сравнению со
значением МИК90, наблюдаемой у азолов (4 мг/л).

Противогрибковая активность азольных препаратов была
менее значительной против видов Candida non�albicans в срав;
нении с действием против С. albicans, что подтверждается бо;
лее высоким показателем МИК90 (в 2–133 раза выше). В отли;
чие от этого, противогрибковая активность нистатина против
всех видов Candida была аналогичной (значение МИК90 со;
ставляло 4 мг/л как в отношении видов albicans, так и в отно;
шении видов non�albicans). Для С. glabrata самые низкие значе;
ния МИК90 наблюдались при воздействии на нее эконазола
(0,5 мг/л), а для других видов non�albicans – N. krusei, C. tropi�
calis и C. рarapsilosis – самые низкие значения МИК90 наблюда;
лись при воздействии клотримазола (0,5 мг/л, 0,25 мг/л и
0,12 мг/л соответственно). Следует отметить, что различие по;
казателей МИК для имидазольных препаратов и нистатина
может быть связано с различными механизмами действия этих
двух классов антимикотиков. Имидазолы меняют проницае;
мость клеточной оболочки чувствительных к ним дрожжевых
грибков путем ингибирования фермента ланостерол;14;аль;
фа;деметилазы, блокируя биосинтез эргостерола, который яв;
ляется составной частью клеточной мембраны грибков. Поли;
еновый нистатин взаимодействует с эргостеролом и образует
каналы, через которые жизненно важные цитоплазматические
компоненты выходят из внутренней части грибковой клетки
наружу, что приводит к гибели микроорганизма [15]. Кроме
того, более низкие показатели МИК90 не обязательно коррели;
руют с более высокой эффективностью, даже при сравнении
препаратов, принадлежащих к одному классу [8].

Результаты нашего исследования согласуются с преды;
дущими клиническими данными, свидетельствующими о
том, что имидазольные препараты обладают невысокой сте;
пенью эффективности при ВВК, вызванном видами Candida
non�albicans [14, 16, 21, 22]. Кроме того, они соответствуют
результатам предыдущих исследований чувствительности in
vitro видов Candida albicans и Candida non�albicans к нистати;
ну с применением метода CLSI [2, 3, 5, 11, 22]. Действитель;
но, показатели МИК90, наблюдаемые в ходе предыдущих ис;
следований, были почти аналогичны значению 4 мг/л, выяв;
ленному во время проведения нашего исследования. В ходе
исследования, проведенного Рихтером и соавторами, было
изучено большое количество вагинальных штаммов Candida
(582 из тех же пяти видов, на которых проводили испытание
во время нашего исследования), и в результате для всех ви;
дов было получено такое же значение МИК90 для нистатина
– 4 мг/л [22]. Поэтому, несмотря на то что нистатин уже бо;
лее 40 лет применяется для лечения ВВК, он является эф;
фективным препаратом и в настоящее время.

Следует учитывать тот факт, что, хотя исследования чувстви;
тельности к антимикотикам in vitro могут стать полезным инстру;
ментом для прогнозирования терапевтического эффекта, они не
всегда правильно отображают то, что происходит in vivo вслед;
ствие индивидуальной вариабельности, характеристик препара;
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та, а также вариабельного поведения микроорганизмов в каждом
отдельном случае [9, 13, 20, 27]. Важно также отметить, что для
интерпретации результатов активности антимикотиков против
различных видов Candida, необходимы клинические погранич;
ные показатели. В нашем исследовании пограничных показате;
лей CLSI в отношении протестированных местных антимикоти;
ков не было, и поэтому отсутствовали критерии интерпретации
резистентности. Тем не менее, наши данные свидетельствуют, что
все протестированные антимикотики обладают надлежащей ак;
тивностью против изолятов видов Candida с широким диапазо;
ном значений МИК (от 0,015 до 8 мг/л) в зависимости от вида.

ВЫВОДЫ

В заключение следует отметить, что результаты дан;
ного исследования in vitro подтверждают стойкую чув;

ствительность C. albicans к наиболее часто применяемым
местным антимикотикам и могут служить аргументом в
пользу лечения вульвовагинального кандидоза, вызван;
ного разновидностями Candida non�albicans, с помощью
лекарственных препаратов, альтернативных имидазо;
лам, таких, как нистатин. Использование нистатина мо;
жет иметь особое значение для женщин, пораженных
Candida non�albicans с более высоким уровнем резис;
тентности к широко используемым препаратам на основе
имидазола [1].

Было бы полезно провести сравнительное клиническое
исследование, чтобы сопоставить стабильный показатель
МИК нистатина и увеличенные показатели МИК эконазола,
миконазола и клотримазола с успехом или неудачей в лече;
нии пациентов.

Дослідження чутливості in vitro 200 
нещодавно виділених клінічних ізолятів Candida
spp. до місцевих антимікотикам, 
які використовуються для лікування кандидозу:
імідазольним препаратам і ністатину
Ф. Шукрі, M. Бендердуш, П. Седнауі

Місцеві антимікотики широко рекомендують для лікування кан;
дидозу. Місцеві антимікотики, що найбільш часто призначають,
(імідазольні препарати: клотримазол, міконазол, еконазол і
полієновий ністатин) представлені на ринку протягом уже більше
30 років. Недостатньо нових даних про чутливість до даних ан;
тимікотиків різних видів Candida, особливо видів Candida non;
albicans, які, очевидно, менш сприйнятливі до лікування імідазолу.
Метою дослідження було визначення в умовах in vitro чутливість
великої кількості нещодавно виділених клінічних ізолятів Candida
spp. до місцевим антимікотиків, які найбільш часто призначають. 
Дослідження на чутливість до антимікотиків було проведено з
використанням методу мікророзведень відповідно до протоко;
лу M27;A3 Інституту клінічних і лабораторних стандартів
США (Clinical концентрація; мікророзведень and Laboratory
Standards Institute, CLSI); також були визначені мінімальні
інгібуючі концентрації (МІК) для еконазолу, міконазолу, клот;
римазолу і ністатину.
Клінічні ізоляти включають: Candida albicans – 113 штамів, Candida
glabrata – 54 штама, Candida krusei, Candida tropicalis і Candida para;
psilosis – по 11 штамів кожного виду. МІК90 трьох азольних препа;
ратів склала 0,06 г/л по відношенню до ізолятів C. albicans, в той час
як МІК90 нистатина склала 4 мг/л. Значення МІК90 щодо ізолятів
Candida non;albicans коливалися в діапазоні від 0,5 до 8 мг/л, від 1
до 4 мг/л і від 0,12 до 4 мг/л для еконазолу, міконазолу і клотрима;
золу відповідно. Значення МІК90 ністатину залишалося на рівні
4 мг/л для всіх протестованих видів Candida non;albicans.
Результати даного дослідження підтверджують сприйнятливість
C. albicans до найбільш часто вживаним місцевим антимікотикам і
можуть служити аргументом на користь лікування кандидозу, вик;
ликаного різновидами Candida non;albicans, за допомогою
лікарських препаратів, альтернативних імідазолу, таких, як ністатин.
Ключові слова: вульвовагінальний кандидоз; Candida spp.; місцеві
імідазольні препарати; ністатин.

In vitro susceptibility profite of 200 recent 
clinical isolates of Candida spp. to topical 
antifungal treatments of vulvovaginal candidiasis,
the imidazoles and nystatinagents

F. Choukri, M. Benderdouche, P. Sednaoui

Topical antifungal treatment of vulvovaginal candidiasis is widely rec;
ommended. The most commonly recommended topical antifungals
(the imidazoles clotrimazole, miconazole and econazole and the poly;
ene nystatin) have been on the market for more than 30 years. There
are only a few recent data available on the susceptibility of different
Candida species to these antifungals, especially of non;albicans
Candida species which appear to be less responsive to treatment with
imidazoles. The study aimed to determine the in vitro susceptibility
profile of a large number of recent clinical isolates of Candida spp. to
the most commonly recommended topical antifungals.
An antifungal susceptibility test was performed according to the CLSI
M27;A3 broth microdilution method, and minimal inhibitory concen;
trations were deter;mined for econazole, miconazole, clotrimazole and
nystatin. 
The clinical isolates comprised of: 113 Candida albicans, 54 Candida
glabrata, 11 Candida krusei, 11 Candida tropicalis and 11 Candida
parapsilosis. The three azoles agents exhibited MIC90 values of
0.06 mg/L against C. albicans isolates, while nystatin exhibited a
MIC90 of 4 mg/L. For non;albicans Candida isolates, MIC90 values
ranged from 0.5 to 8 mg/L, from 1 to 4 mg/L and from 0.12 to 4 mg/L,
for econazole, miconazole, clotrimazole, respectively. Nystatin MIC90
remained at 4 mg/L for all non;albicans Candida species tested. 
These results confirmed the susceptibility of C. albicans to the most
frequently used topical agents and may support the use of alternative
agents to imidazoles, such as nystatin, to treat vulvovaginal candidia;
sis caused by non;albicans Candida species. ©2014 ElsevierMasson
SAS. All rights reserved.

Key words: vulvovaginal candidiasis; Candida spp.; Topical imidazole
agents; Nystatin; Minimal inhibitory concentration; Broth microdilution.
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ПОЛІЖИНАКС 
Склад: 1 капсула вагінальна містить неоміцину сульфат 35 000 МО, поліміксину В сульфат 35 000 МО, ністатин 100 000 МО.
Фармакотерапевтична група. Протимікробні та антисептичні засоби для застосування у гінекології. Антибіотики. Ністатин,
комбінації. Код АТХ G01A А51. 
Показання. Лікування вагініту, спричиненого чутливими до препарату мікроорганізмами, у тому числі:
E бактеріальний вагініт, спричинений банальною піогенною мікрофлорою;
E рецидивуючий неспецифічний вагініт;
E вагініт, спричинений грибами роду Candida (Candida albicans і Candida non�albicans);
E вагініт, спричинений змішаною інфекцією.
З метою профілактики інфекційних ускладнень Поліжинакс рекомендується застосовувати перед початком будьEякого хірургічного
втручання на статевих органах, перед абортом, встановленням внутрішньоматкового засобу, перед і після діатермокоагуляції шийки
матки, перед проведенням внутрішньоматкових та внутрішньоуретральних обстежень, перед пологами.
Протипоказання. Підвищена чутливість до будьEякого компонента (комбінації компонентів) препарату. Через наявність олії соєвої
Поліжинакс протипоказаний пацієнтам з алергією до сої та арахісу.
Застосування у період вагітності або годування груддю. У клінічних дослідженнях Поліжинаксу на даний час не було відзначено
та не повідомлялося про випадки виникнення вад розвитку або фетотоксичності. Спостережень за вагітністю, що зазнала впливу
цього лікарського засобу, недостатньо, щоб виключити будьEякий ризик. Тому застосування препарату у період вагітності можливе
лише за призначенням лікаря у тих випадках, коли очікувана користь для матері перевищує потенційний ризик для плода. 
Через відсутність даних щодо проникнення препарату у грудне молоко застосування цього препарату слід уникати у період
годування груддю.
Спосіб застосування та дози. Дорослим застосовувати інтравагінально ввечері перед сном 1 капсулу на добу. Курс лікування – 12
діб, профілактичний курс – 6 діб. Не слід переривати курс лікування під час менструації.
Категорія відпуску. За рецептом.
Виробник. Іннотера Шузі, Франція/Innothera Chouzy, France. 
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В статье представлены результаты анализа клинических и
лабораторных особенностей женщин репродуктивного воз-
раста с дисгормональными заболеваниями грудных желез.
158 женщин были разделены на две группы: 123 – в основ-
ной и 35 – в контрольной. Использовали опрос, клиничес-
кие, инструментальные и морфологические методы иссле-
дования. В структуре дисплазии грудных желез наибольший
процент составляет смешанная клинико-морфологическая
форма (71,6%), в том числе с наличием кист 48,0%. Проли-
ферация без атипии при цитологическом исследовании уста-
новлена в 59,3% случая. В основной группе достоверно ча-
ще имели место некоторые гинекологические заболевания
(нарушение менструального цикла, миома матки) и в 5 раз
чаще репродуктивные потери в анамнезе женщин.
Ключевые слова: грудная железа, дисгормональные заболе�
вания, диагностика, репродуктивное здоровье, морфологичес�
кое исследование.

Проблеме дисгормональных заболеваний у женщин реп;
родуктивного возраста, в частности доброкачественным

заболеваниям грудных желез (ГЖ), в последнее время посвя;
щено немало научных публикаций. Распространенность этих
заболеваний увеличивается, они диагностируются, по дан;
ным разных авторов, у 30–50% женщин репродуктивного
возраста, а среди гинекологических пациенток эта цифра воз;
растает до 80% [4, 5, 15]. Учитывая необходимость лечения
бесплодия, нарушений менструального цикла, гиперплазии
эндометрия и других гинекологических заболеваний у таких
пациенток, задачи, стоящие перед акушером;гинекологом,
усложняются. Именно поэтому очень важным является как
поиск факторов риска дисгормональных заболеваний груд;
ных желез (ДЗГЖ), основных звеньев патогенеза, так и во;
просы профилактики и своевременной коррекции [1, 2, 6].

Цель исследования: проведение детального анализа
клинических и лабораторных особенностей женщин с ДЗГЖ
репродуктивного возраста.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами было проведено обследование и анкетирование 123
женщин репродуктивного возраста с дисплазией ГЖ и 35 ус;
ловно здоровых женщин, у которых не было выявлено пато;
логии ГЖ. Проанализированы данные соматического, аку;
шерско;гинекологического анамнеза. Состояние репродук;
тивной системы оценивали по результатам клинического,
ультразвукового (УЗИ) и лабораторных методов исследова;
ния. Обследование ГЖ выполняли согласно алгоритму (При;
каз МЗ Украины № 676 от 31.12.2004) с использованием кли;
нического, ультразвукового, рентгенологического (с 40 лет),
цитологического, иммуноцитохимического (ИЦХ) методов
[7–9]. При проведении опроса и анкетирования тщательно

выясняли жалобы, связь их с менструальным циклом. Интен;
сивность боли в ГЖ при наличии мастодинии уточнялась с
использованием визуально;аналоговой шкалы (ВАШ) от 0
до 10 баллов. ВАШ пациентки заполняли самостоятельно.
После осмотра и пальпации состояние ГЖ оценивали по
шкале Л.Н. Сидоренко (1991), при наличии отделяемого из
сосков проводили цитологическое исследование (ЦИ). УЗИ
ГЖ выполняли на аппарате Simens (Германия) линейным
датчиком с частотой 10 МГц по стандартной методике.

ИЦХ выполняли методом иммуноферментного анализа
(ИФА) по следующей методике: путем центрифугирования по;
лучали осадок из содержимого кист ГЖ. Из осадка центрифуга;
та готовили цитологические препараты для ИЦХ;окрашивания
на специальных стеклах с адгезивом («Superfrost plus», DAKO).
После фиксации и промывки проводили инкубацию с первич;
ными антителами к рецепторам эстрогенов (РЭ), прогестерона
(РП), андрогенов (РА), индексу пролиферативной активности
клеток (Ki;67), мутантного гена – супрессора опухолевого роста
(p53). При микроскопии стекол и выявлении ER, PR, AR, р53 и
Ki;67 учитывали исключительно ядерное окрашивание. Сте;
пень выраженности цитологической иммуноферментной реак;
ции при определении рецепторов, Кi;67, р53 классифицировали
на группы в соответствии со стандартной методикой [9–11].

Женщины основной группы принимали многокомпо;
нентный растительный препарат Тазалок™ (фармацевтичес;
кая компания ООО «Универсальное агентство «ПРО;
ФАРМА») по 30 капель 3 раза в день на протяжении 6 мес.
Тазалок™ представляет собой настойку (1:10) смеси лекар;
ственного растительного сырья: корня лабазника шестиле;
песткового, свежего корня петрушки кудрявой, свежих кор;
ней сельдерея, травы подмаренника настоящего, травы ленка
обычного, цветков календулы. Согласно данным многочис;
ленных исследований растительный негормональный препа;
рат Тазалок™ оказывает комплексное гормонкоррегирующее
действие на организм женщины, в том числе и на грудные
железы. Фитопрепарат Тазалок™ проявляет селективную
антиэстрогенную активность, поскольку  флавоноиды,
входящие в его состав конкурентоспособно связываются с ре;
цепторами эстрогенов при избытке самых эстрогенов  или ре;
цепторов к ним в органах;мишенях, изменяют активность
ферментов ароматазной системы, препятствуя конверсии ан;
дрогенов в эстрогены. Также Тазалок™ обладает выражен;
ным антипролиферативным влиянием на железистую ткань
и стромальные элементы молочных желез, оказывает про;
тивовоспалительное и противоотечное и резорбтивное
действие. Применение его приводит к ритмической выработ;
ке и восстановлению соотношения гонадотропных гормонов,
способствует снижению уровня пролактина, повышению
уровня прогестерона и нормализации менструального цикла
[3, 7]. Обследование пациенток выполняли через 3 и 6 мес те;
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рапии. В данной публикации представлены предварительные
результаты исследования.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Средний возраст обследованных женщин составил
33,0±2,5 года в основной и 32,6±0,5 – в контрольной группах
(р>0,05). По форме заболевания женщины с ДЗГЖ распре;
делились следующим образом: кистозная форма –
16 (13,0%), железистая – 11 (8,9%); фиброзная – 8 (6,5%),
смешанная – 88 (71,6%), в том числе с наличием кист
43 (35%) (рисунок). Таким образом, кисты присутствовали
у 59 (48,0%) из всех женщин основной группы.

Анализ репродуктивного анамнеза и состояния репродук;
тивной системы показал, что у 31 из 123 женщин (25,2%) с
ДЗГЖ отмечалось нарушение менструального цикла (НМЦ),
в контрольной группе – 2 (5,7%) (р<0,05), хронический аднек;
сит у 30 (24,4 %) пациенток, в контрольной группе – 5 (14,3%),
миома матки – у 25 (20,3%) и у 2 (5,7%) соответственно
(р<0,05); лечение по поводу бесплодия получали 8 (6,5%)
пациенток и 1 (2,9%) женщина в контрольной группе. Мы не
обнаружили достоверной разницы между группами по количе;
ству родов и абортов: изучение акушерского анамнеза выяви;
ло, что роды были в анамнезе у 82 (66,7%) пациенток и
23 (65,7%) женщин контрольной группы (р>0,05). Одни роды
были в анамнезе у 55 (44,7%) пациенток с ДЗГЖ и у 17 (48,6%)
здоровых женщин, двое и более родов – у 27 (22,0%) и
6 (17,1%) соответственно (р>0,05). Искусственное прерывание
беременности имело место в анамнезе у 51 (41,5%) женщины
основной и у 10 (28,6%) контрольной группы (р>0,05). Не;
удачный исход желанной беременности достоверно чаще имел
место в анамнезе пациенток основной группы. Самопроиз;
вольный аборт и замершие беременности в анамнезе были у
19 (15,4%) женщин с ДЗГЖ и у 1 (2,9%) – в контроле (р<0,05).

Следует отметить, что основной жалобой обратившихся на
прием женщин было болезненное нагрубание ГЖ за 3–14 дней
до менструации у 93 (75,6%) женщин основной группы. Сред;
ний показатель боли по ВАШ составил 4,2±0,1 балла. Среднее
количество дней, в течение которых отмечалась болезненность
накануне менструации 8,7±0,5. У 36 (29,3%) женщин основной
группы при осмотре обнаружены выделения из сосков, харак;
тер – серозные, серозно;молозивные. ЦИ подтвердило отсут;
ствие атипии в клеточном содержимом отделяемого из сосков.
Клинически состояние ГЖ по данным пальпации в соответ;
ствии со шкалой Л.Н. Сидоренко (1991) оценено у 34 (27,6%)
женщин как легкая степень диффузной дисплазии ГЖ (1–2
балла), умеренная степень (3–4 балла) диагностирована у
63 (51,2%) пациенток (6–5 баллов) – выраженная дисплазия с
тенденцией к узловой или узловая – у 26 пациенток (21,1%). 

При выполнении УЗИ ГЖ визуализировались единич;
ные кисты у 19 (32,2%) обследуемых; множественные кисты

71,6%

13%

8,9%

6,5%

смешанная,%

кистозная,%

железистая,%

фиброзная,%

Ðàñïðåäåëåíèå æåíùèí ñ ÄÇÃÆ 
ïî êëèíèêî-ìîðôîëîãè÷åñêèì ôîðìàì çàáîëåâàíèÿ

Таблица 1
Öèòîëîãè÷åñêîå èññëåäîâàíèå àñïèðàòà êèñò ÃÆ äî ëå÷åíèÿ (n=59)

Таблица 2
Èììóíîöèòîõèìè÷åñêîå èññëåäîâàíèå êëåòî÷íîãî ñîñòàâà êèñò ÃÆ ó îáñëåäîâàííûõ æåíùèí ñ ÄÇÃÆ (n=34)

Характеристика типов

цитологического

содержимого кист

Тип I

(аморфная масса,

капли жира, 

клетки крови)

Тип II

(обнаружены клетки эпителия

выстилки кисты или протоков ГЖ

без признаков пролиферации)

Тип III

(эпителий выстилки кисты 

или протоков с признаками

пролиферации)

n 8 16 35

% 13,6 27,1 59,3

Показатель Количество (%) Степень выраженности реакции

РЭ

11 (32,4) Негативная реакция

11 (32,4) Слабопозитивная реакция, 1-30%

9 (26,4) Умереннопозитивная реакция, 31-60%

3 (8,8) Выраженнопозитивная реакция, 61-100%

РП

12 (35,3) Негативная реакция

13 (38,2) Слабопозитивная реакция, 1-30%

7 (20,6) Умереннопозитивная реакция, 31-60%

2 (5,9) Выраженнопозитивная реакция, 61-100%

РА

11 (32,4) Негативная реакция

9 (26,4) Слабопозитивная реакция, 1-30%

7 (20,6) Умереннопозитивная реакция, 31-60%

7 (20,6) Выраженнопозитивная реакция, 61-100%

Кi-67
23 (67,6) Низкая пролиферативная активность 14%

11 (32,4) Высокая пролиферативная активность 15%

P53
28 (82,4) Негативная реакция 10%

6 (17,6) Позитивная реакция 11%
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(3 и более) имели место у 40 (67,8%) женщин с ДЗГЖ. Паци;
енткам с наличием кист была произведена тонкоигольная
пункционно;аспирационная биопсия (ТАБ) под контролем
УЗИ с последующим цитологическим и ИЦХ исследовани;
ем аспирата. Данные представлены в табл. 1 и 2. 

Через 3 месяца терапии препаратом Тазалок™ оценивали
динамику по состоянию МЖ, наличию болевого компонента,
данным УЗИ. Растительные негормональные препараты ком;
плексного действия в практике гинеколога;эндокринолога в
последние годы используются все чаще. Терапевтическое воз;
действие препарата Тазалок™ обусловлено синергичными эф;
фектами селективних фитомолекул™. У молодых женщин по;
давление функциональной активности яичников гормональ;
ными препаратами не всегда желательно. Использование пре;
паратов натурального происхождения, которые регулируют
кровоснабжение, трофику, функциональное состояние репро;
дуктивной эндокринной системы у пациенток с ДЗМЖ зачас;
тую более предпочтительно. Предварительные результаты
данного исследования подтверждают эти ожидания. Так, через
3 мес терапии средний показатель боли по ВАШ составил
2,9±0,1 балла, среднее количество дней продолжительности
боли 4,6±0,3. Такой симптом как наличие выделений из сосков
также присутствовал у меньшего числа пациенток: 29 против
36 до лечения (или 23,6% против 29,3%). 

Повторная биопсия через 3мес лечения препаратом Тазалок™
понадобилась только 44 (74,6%) пациенткам. Цитологическое
исследование: тип I – 6 (13,6%), тип II – 15 (34,1%), тип III –
23 (52,3%). Лечение продлено еще на 3 мес. 

По результатам УЗИ ГЖ положительная динамика зафик;
сирована у 32 женщин (26,0%) основной группы. В том числе,
из 59 пациенток с наличием кист таковые отсутствовали у 8
(6,5% от основной группы, 13,6% от n=59). Повторная биопсия
через 3 месяца лечения препаратом Тазалок™ понадобилась 44
(74,6% из 59) с наличием кист до лечения пациенткам. Цитоло;
гическое исследование аспирата также демонстрирует тенден;

цию к уменьшению пролиферативной активности: Тип I;6
(13,6 %), Тип II;15 (34,1%) % , Тип III;23 (52,3%). 

Лечение продлено еще на 3 месяца. 

ВЫВОДЫ

В данном исследовании в структуре ДЗГЖ в соответ;
ствии с клинико;морфологическими особенностями на;
ибольший удельный вес представлен смешанной формой
(71,6%), наличие кист отмечено в 48,0%. У 51,2% степень вы;
раженности ДЗГЖ по данням клинического обследования
классифицирована как умеренная. 

У пациенток с ДЗГЖ ряд гинекологических заболеваний
(НМЦ, миома матки) встречаются достоверно чаще в срав;
нении с контрольной группой. 

Анализ распространенности репродуктивных потерь (са;
мопроизвольный аборт, замершая беременность) продемон;
стрировал статистически достоверно бульшую их частоту (в
5 раз) среди пациенток с ДЗГЖ (15,4%) по сравнению с кон;
трольной группой (2,9%).

При лечении растительным препаратом Тазалок™ ком;
плексного действия отмечается положительная динамика
болевого синдрома. Через 3 мес терапии средний балл по
шкале ВАШ составил 2,9±0,1, (до лечения 4,2±0,1). Среднее
количество дней продолжительности боли снизилось с
8,7±0,5 до 4,6±0,3.

Большой интерес представляет изучение пролифератив;
ной активности эпителия, полученного при биопсии кист.
Чрезвычайно информативным также является проведение
ИЦХ;исследования. При наличии кист признаки пролифе;
ративной активности эпителия без атипии обнаружены в
59,3% случаев. Через 3 мес терапии отмечена тенденция к
уменьшению этого показателя (52,3%). Дальнейшее изуче;
ние клинического состояния ГЖ, пролиферативной актив;
ности эпителия и выполнение ИЦХ;исследований являются
целесообразными.

Клініко�лабораторні особливості пацієнток
репродуктивного віку з дисплазією грудних
залоз (попередні результати)
С.А. Ласачко, О.С. Уманська, Т.Л. Скочиляс,
П.С. Ласачко

У статті наведені результати аналізу клінічних і лабораторних особли;
востей жінок репродуктивного віку з дисгормональними захворюван;
нями грудних залоз. 158 жінок були розподілені на дві групи: 123 – в
основній та 35 – в контрольній. Використовували опитування, клінічні,
інструментальні та морфологічні методи дослідження. У структурі ди;
сплазії грудних залоз найбільший відсоток становить змішана клініко;
морфологічна форма (71,6%), у тому числі з наявністю кіст 48,0%.
Проліферація без атипії при цитологічному дослідженні встановлена у
59,3% випадків. В основній групі достовірно частіше мали місце деякі
гінекологічні захворювання (порушення менструального циклу, міома
матки) та в 5 разів частіше репродуктивні втрати в анамнезі жінок.
Ключові слова: грудна залоза, дисгормональні захворювання,
діагностика, репродуктивне здоров’я, морфологічні дослідження.

Some features of the history and clinical 
and morphological parameters of patients of repro�
ductive age with breast dysplasia
S.A. Lasachko, E.S. Umanskaya, T.L. Scochilyas,
P.S. Lasachko

The article presents results of analysis of clinical and laboratory char;
acteristics of women of reproductive age with dyshormonal breast dis;
eases. 158 women were divided into two groups: 123 in the main group
and 35 in the control. We used a questionnaire, clinical, instrumental
and morphological methods. The structure of dysplasia breast greatest
weight presented a mixed clinical and morphological forms (71,6%),
including the presence of cysts 48.0%. Proliferation without atypia by
cytological studies found in 59.3% of cases.In the main group was sig;
nificantly more likely to have been some gynecological diseases (irreg;
ular menstruation, uterine fibroids) and reproductive losses in the his;
tory of women 5 times more often. 
Key words: breast, dyshormonal diseases, diagnosis, reproductive
health, morphological studies.
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В статье представлены обобщенные данные исследований,
проведенных во многих странах, относительно зависимости
риска рождения детей с хромосомной патологией от воз-
раста матери. Также представленны собственные данные
кариотипирования 1562 замерших беременностей и 1517
индуцированных абортов с анализом распределения хро-
мосомной патологии в зависимости от возраста женщин. 
Расчет частоты хромосомной патологии (ХП) в зависимости
от возраста беременных показал, что лишь с 40 лет наблюда-
ется достоверное повышение частоты ХП до 92,1%. Таким
образом, практически все замершие беременности у женщин
в возрасте от 40 лет и старше погибают вследствие ХП.
Ключевые слова: возраст матери, хромосомная патология,
ранние репродуктивные потери, неразвивающаяся беремен�
ность.

В странах с технократическим типом развития, особенно в
Западной Европе и Северной Америке, средний возраст

женщины, вынашивающей ребенка, вырос с 23 в 1968 году и
29,3 в 2008 году до 40 [1].

Такие тенденции наталкивают ученых на исследование
возрастных пределов зачатия, вынашивания и рождения
здоровых детей.

Известно, что самой пожилой матери, зачавшей ребенка
естественным путем, 59 лет, а самой пожилой женщине, зачав;
шей и родившей живого ребенка без применения гормональ;
ных препаратов, – 54 года. И это, по;видимому, максимум, на
который рассчитаны физиологические возможности организ;
ма [2]. Однако эти случаи скорее исключение, чем правило. 

Методы вспомогательных репродуктивных технологий
(ВРТ) с использованием донации яйцеклеток, широко при;
меняющиеся в последние десятилетия, продлили репродук;
тивный возраст женщины до 60–70 лет. За весь период ис;
пользования таких технологий уже рождено более 3 млн де;
тей у женщин разных возрастных групп. При этом, отмечено,
что у женщин старше 40 лет, в том числе забеременевших с
помощью донации яйцеклеток, в разы возрастает риск аку;

шерских осложнений (преэклампсия, гестационный диабет,
преждевременные роды, отслойка плаценты, мертворожде;
ния), а также перинатальной и материнской смертности [3].

Согласно статистической информации по Дании за 15 лет
(1978–1992), риск самопроизвольного аборта увеличивается
с возрастом матери. Учитывая только те самопроизвольные
аборты, которые привели к поступлению женщины в больни;
цу, было подсчитано, что общий их показатель составил 11%,
варьируя в пределах от 9% для возраста 22 года и до 84% –
для возраста 48 лет (35–39 лет – 38–40%, 70% – 40 лет) [4, 5].

Риск самопроизвольного аборта, наряду с прямой зави;
симостью от возраста матери, также зависит от истории ее
предыдущих беременностей (репродуктивного анамнеза) и
паритета за последние 10 лет. Судя по всему, в отношении
женщин, не имевших в прошлом самопроизвольных абортов,
подобный риск немного выше у уже рожавших по сравнению
с ранее не рожавшими женщинами. И наоборот, у женщин в
анамнезе которых уже имел место самопроизвольный аборт,
наблюдается противоположная тенденция, то есть в этих слу;
чаях риск выкидыша больше у еще не рожавших женщин [4].

Другое масштабное проспективное реестровое исследова;
ние представило данные о риске невынашивания, связанном с
возрастом матери: 12–19 лет – 13%, 20–24 года – 11%, 25–29 лет
– 12%, 30–34 года – 15%, 35–39 лет – 25% и 40 лет – 93% [6].

Уже давно доказано, что риск трисомий по 21, 18 , 13;й
хромосомам и трисомий по половым хромосомам зависит от
возраста матери (табл.1). Более трети детей с трисомией по
21;й хромосоме родились у женщин старше 35 лет, хотя в
этой группе женщин рождается примерно 10% всех детей. Ес;
ли женщина рожает ребенка в 21–23 года, риск трисомии по
21;й хромосоме составляет 0,05–0,07%, в 35 лет – 0,3%, в 40 –
1,0% и в 45 – 3,4%. После рождения ребенка с трисомией по
21;й хромосоме у женщины в возрасте до 35 лет риск трисо;
мий при последующих беременностях составляет 1% [7].

При обобщении фактов возрастания частоты невынаши;
вания беременности и частоты хромосомной патологии
(ХП) с возрастом женщины логично предположить, что с

УДК 575:612.6

Àññîöèàöèÿ âîçðàñòà ìàòåðè 
ñ ðàííèìè ðåïðîäóêòèâíûìè ïîòåðÿìè 
õðîìîìîñîìíîé ýòèîëîãèè
Н.П. Веропотвелян, Л.А. Кодунов 

ОКУ «Межобластной центр медицинской генетики и пренатальной диагностики» г. Кривой Рог

Таблица 1
Çàâèñèìîñòü ÷àñòîòû ðîæäåíèÿ äåòåé ñ õðîìîñîìíûìè ñèíäðîìàìè îò âîçðàñòà ìàòåðè [8]

Возраст матери, годы
Частота рождения детей

с синдромом Дауна с любой хромосомной патологией

20 1:1667 1:526

25 1:1250 1:476

30 1:952 1:385

35 1:378 1:192

40 1:106 1:66

45 1:30 1:21

49 1:12 1:8
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увеличением возраста женщины увеличивается риск самоп;
роизвольного прерывания беременности на ранних сроках,
причиной которого является летальная ХП.

Фертильность и возраст женщины

На 4;м месяце внутриутробного развития яичники плода
женского пола содержат около 6 млн яйцеклеток – с этого
момента новые яйцеклетки не образуются и более того, по
причине естественных процессов гибели клеток большин;
ство этих фолликулов вместе с яйцеклетками отмирает. К
моменту рождения остается 1–2 млн примордиальных фол;
ликулов, содержащих запас яйцеклеток. После этого ско;
рость отмирания фолликулов с яйцеклетками замедляется и
к появлению менструального цикла у женщины в яичниках
насчитывается 300–400 тыс. яйцеклеток.

Во время репродуктивного периода темп снижения коли;
чества яйцеклеток составляет в среднем около 1000 яйцекле;
ток в месяц или около 12 000 в год. Оставшегося количества
яйцеклеток достаточно для репродуктивной функции, в про;
цессе обеспечения которой реализует свой потенциал лишь
ничтожная часть из общего числа яйцеклеток. Во время есте;
ственного менструального цикла из огромного числа примор;
диальных фолликулов, которые начинают процесс созрева;
ния за несколько месяцев до овуляции достигает конечной
цели в большинстве случаев только одна яйцеклетка в одном,
готовом к овуляции, доминантном фолликуле. Остальные
фолликулы и находящиеся в них яйцеклетки отмирают. Та;
ким образом, к 40 годам обычно число яйцеклеток в яичниках
снижается настолько, что женщина теряет способность к за;
чатию и через 10 лет, когда число яйцеклеток, заключенных в
примордиальные фолликулы, достигает 1000, начинается ме;
нопауза. Этот процесс возрастных инволюционных измене;
ний в яичниках не подвержен влиянию стиля жизни, диеты,
использованию контрацептивов, числу беременностей и ро;
дов, и не зависит от этнической принадлежности [9].

Такое снижение количества яйцеклеток параллельно уве;
личивает риск анеуплоидной беременности, что обусловлено
снижением функциональной способности мейотического ве;
ретена, подвергая опасности нормальный механизм распреде;
ления хромосом и ведя к образованию анэуплоидных гамет.

С помощью метода сравнительной геномной гибридизации
(CGH) обнаружено, что большинство аномалий объясняются
гипергаплоидией ооцитов с набором 24 хромосом (дополни;
тельная хромосома с двумя хроматидами или с одной хромати;
дой), гипогаплоидией с набором 22 хромосом (с отсутствующим
гомологом) или с набором 23 хромосом, который можно опи;
сать как «22 1/2» (один гомолог представлен лишь хромосомой
с одной хроматидой) или диплоидией с 46 хромосомами. При
этом отмечено, что хромосомы малого размера (13,16,18,21,22)
более подвержены ошибочному мейотическому делению. Так;
же обнаружено, что с увеличением возраста женщины чаще на;
блюдается однохроматидное нерасхождение [10, 11].

Согласно данным Общества вспомогательных репродук;
тивных технологий (SART, Society for assisted reproductive
technology) за 2000 год, у женщин в возрасте 40 лет показа;
тель рождения живых детей по каждому забору яйцеклеток
при применении ВРТ составляет 15%, в 41 год – 11%, 42 го;
да – 8%, 43 года – 5%, 44 года и старше – 2% [1].

Так, согласно данным D. Verbertone с соавторами (2009) в
эпизодах повторяющихся анэуплодных выкидышей предраспо;
лагающим фактором является материнский возраст (средний
возраст женщин в исследуемой группе составил 38 лет) [12].

Высокая степень анэуплоидности в половых клетках
взрослой женщины увеличивает вероятность развития эм;
бриона с патологией (рис. 1).

Однако, при этом описаны и противоположные мнения,
освещенные в работе A. Pellicer с соавторов (2003). Так, со;

гласно их заключению повторяющиеся выкидыши с аномаль;
ным кариотипом более характерны для молодых женщин [13].

Таким образом, несмотря на обширные исследования по;
ка не дан ответ на вопрос: какой же пограничный возраст ма;
тери в отношении высоких шансов зачать, выносить и ро;
дить здорового ребенка? 

Цель исследования: определить критический возраст
матери в отношении высоких шансов возникновения ХП
плода с летальностью на ранних сроках беременности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Кариотипировано прямым методом ворсины хориона
1562 замерших беременностей, гестационный срок беремен;
ностей 7–12 нед. Все женщины жительницы 5 областей Цен;
трального и Южного регионов Украины (в основном с Дне;
пропетровской области, а также Запорожской, Кировоград;
ской, Николаевской, Черкасской, Херсонской). В группу
сравнения вошли 1517 образцов индуцированных (медицин;
ских) абортов в сроках 5–12 нед.

Полученные при инструментальной ревизии полости
матки хориальные ворсины отделяли от децидуальной ткани
и хориальной пластинки под контролем стереомикроскопа и
проводили микроскопическую оценку их морфологии.

Около 30 мг ворсин на 3 мл раствора Хенкса с колхици;
ном (1 мкг/мл) и бромистым этидием (10 мкг/мл) культиви;
ровали при температуре 37°С. При этой же температуре, на
протяжении 40 мин проводили гипотонизацию в 1% растворе
двухводного цитрата натрия. Использовали дифференциаль;
ную GTG;окраску хромосом. Хромосомные препараты ана;
лизировали при помощи исследовательских микроскопов
Axioіmager A1 «Zeiss», «Olimpus» BX41, Aristoplan «Leitz» и
компьютерной программы «Видео;тест Карио 3.1».95% дове;
рительные интервалы рассчитывали с помощью статистичес;
кого метода углового превращения Фишера.

Всем пациенткам с неразвивающейся беременностью
предварительно проводили комбинированное трансабдоми;
нальное/трансвагинальное ультразвуковое исследование
(УЗИ) для определения сроков гибели эмбриона (УЗИ про;
водили на УЗ;системах высокого и экспертного класса:
Voluson;730;Pro «GE»/США, Австрия/, HD;11XE та HDI
– 3000 «Philips» /США/, X;8 «Medison»/Корея/)). Воз;
можность детекции зародыша при высокочувствительной
трансвагинальной эхографии появляется только с 4;й неде;
ли гестации на стадии «первичной полоски», начиная с

Ðèñ. 1. Âîçðàñò æåíùèíû è àíýóïëîäèÿ: ðîñò êîëè÷åñòâà
ãåíåòè÷åñêè íåïîëíîöåííûõ ÿéöåêëåòîê 
â îáùåì êîëè÷åñòâå ïðîèçâîäèìûõ [13]
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VIII–IX стадии по Карнеги, когда размер эмбриона состав;
ляет 1,0–1,5 мм. В 5 нед беременности, при копчико;темен;
ном размере (КТР) 2,5–3 мм, когда происходит формирова;
ние сомитов, во время УЗИ возможна детекция пульсации
сердечной трубки, а при цветном допплеровском картирова;
нии кровообращения – регистрация цветных локусов (си;
гналов) в хориальной пластинке, что отображает процесс
инвазии трофобласта в спиральные артерии.

Критерием беременности, которая не развивается (за;
мершей), считалось отсутствие сердцебиения при КТР эм;
бриона 5,0 мм. Критерием анэмбрионии считалось отсут;

ствие эмбриона при размере плодного яйца выше 16 мм, с
учетом срока беременности [14–18]. При необходимости во
всех сомнительных случаях на самих ранних сроках бере;
менности, через 5–7 сут проводили контрольные УЗИ, пос;
ле чего окончательно определяли гибель эмбриона или анэм;
брионию. Однако согласно последним рекомендациям
(2011) замершая беременность, определяемая с помощью
трансвагинальной эхографии, признавалась только в том
случае, если размер плодного яйца был равен или превышал
25 мм или при отсутствующем сердцебиении эмбриона с
КТР – 7,0 мм и более [4].

Таблица 2
×àñòîòà õðîìîñîìíîé ïàòîëîãèè â çàâèñèìîñòè îò âîçðàñòà áåðåìåííûõ ñ çàìåðøèìè áåðåìåííîñòÿìè ² òðèìåñòðà

Возраст Количество ХП
Количество замерших

беременностей
%ХП

95% доверительный

интервал

16 3 4 75
37,5

(9,46-71,31)
17 0 4 0

16-17 3 8

18 10 21 47,62

48,57
(43,08-54,08)

19 9 22 40,91

20 21 43 48,84

21 38 67 56,2

22 39 71 54,93

23 36 91 39,57

18-23 153 315

24 52 103 50,48

52,24
(48,32-56,14)

25 62 108 57,41

26 58 112 51,79

27 56 102 54.9

28 55 110 50

29 44 91 48,35

24-29 327 626

30 42 89 47,19

55,23
(50,16-60,24)

31 50 84 59,52

32 46 83 55,42

33 38 65 58,46

34 30 52 57,69

30-34 206 373

35 27 57 47,37

56,98
(49,53-64,27)

36 19 36 52,72

37 20 37 54,05

38 19 23 82,61

39 13 19 68,42

35-39 98 172

40 21 23 91,3

92,16
(83,29-97,86)

41 6 6 100

42 7 8 87,5

43 4 5 80

44 5 5 100

45 2 2 100

46 2 2 100

40-46 47 51

Всего 834 1545 53,98% 54,0 (51,5-56,4)
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате кариотипирования продуктов концепции
1562 неразвивающихся беременностей и 1517 индуцирован;
ных абортов ХА были обнаружены в 929 случаях ( 59,5%) и
118 случаях ( 7,8%) соответственно.

Средний возраст женщин с замершими беременностями
составил 30 лет, а медиана 29 лет.

Средний возраст женщин в группе индуцированных
абортов составил 29 лет и достоверно не отличался с основ;
ной группой.

Расчет частоты ХП в зависимости от возраста беремен;
ных (табл. 2, рис. 2) показал, что от 16 до 39 лет наблюдает;
ся увеличение частоты ХП, но не достоверно. Лишь с 40 лет
наблюдается достоверное повышение частоты ХП до 92,1
(83,3–97,9). Таким образом, практически все неразвивающи;
еся беременности у женщин в возрасте 40 лет и старше поги;
бают вследствие ХП.

В группе индуцированных абортов с обнаруженной ХА
средний возраст женщин составил 33 года. При этом пики по;
вышения частоты ХП отмечены в возрасте 29 лет и 33 года.

Хотя результаты наших исследований подтверждают
известную взаимосвязь возраста матери с риском ХП, сле;
дует отметить, что подобных масштабных исследований на
материале замерших беременностей в Украине прежде не
проводили.

В пользу полученных нами результатов свидетельствует
опыт мировой репродуктологии. Большинство врачей;реп;
родуктологов, которые занимаются программами ВРТ гово;
рят о том, что единственный вариант получения здоровой
беременности у женщин после 40 лет – использование до;
норских яйцеклеток [12].

Однако не следует считать только паспортный возраст, а
необходимо учитывать также биологический возраст паци;
енток. И при этом необходимо отталкиваться от методик на;
учного прогнозирования и индивидуализации ведения воз;
растной беременности.

Так, согласно современным критериям подготовки к экс;
тракорпоральному оплодотворению (ЭКО) сформировано
понятие «плохих ответчиков» (плохой ответ на контролиру;
емую стимуляцию яичников (КСЯ) ( 3 ооцитов при исполь;
зовании стандартного протокола КСЯ)); то есть неблагопри;
ятных факторов в процессе получения здоровой беременно;
сти. К таким факторам относят:

– возраст женщины 40 лет;
– гормональные биомаркеры: антимюллеровый гормон

(АМГ) 0,5–1,1 нг/мл), ФСГ, ингибин В;
– функциональные биомаркеры (снижение показателей

маркеров овариального резерва (количество антральных
фолликулов 5–7);

– генетические биомаркеры (однонуклеотидные замены в

генах FSHR, LH, LHR, E2R, AMHR, позволяющие опреде;
лить индивидуальную чувствительность к ФСГ и ЛГ) [19,20].

Относительно причин возрастных рисков в возможности
вынашивания и рождения здорового ребенка пока ведутся
споры и до сих пор однозначного ответа нет. 

ВЫВОДЫ

Серия исследований в области ВРТ, в которых проана;
лизированы результаты свыше 6 тыс. циклов ЭКО, показала,
что после 40 лет у женщин резко сокращается количество на;
ступления беременностей и живорождений [20].

Так, основные версии основаны на изменении гормо;
нального фона у женщины с возрастом (рост уровня ФСГ и
снижение уровня ЛГ, запускающих механизм мейоза); вто;
рая теория – нарушение экспрессии определенных генов, от;
ветственных за производство белков, необходимых для аде;
кватного прохождения мейоза в яйцеклетке. Скорее всего,
эти две причины физиологически связаны, но связь пока не
определена на молекулярном уровне.

По нашему мнению, определение связи возраста и нару;
шения репродуктивной функции позволит проводить кор;
рекцию таких состояний или вообще их предотвращать, на;
пример, анализируя сезонность колебаний длительности
менструальных циклов, избегая больших среднемесячных
колебаний можно оптимизировать время зачатия.

Полученные нами данные вовсе не исключают возмож;
ности рождения ребенка с нормальным кариотипом у жен;
щин старше 40 лет, о чем свидетельствует более чем 30;лет;
ний опыт пренатального кариотипирования беременных
этой возрастной группы.

Тем не менее возраст женщины 40 лет и старше является
одним из наиболее существенных факторов риска ХП у эм;
бриона/плода, что требует пристального наблюдения акуше;
ров;гинекологов (репродуктологов) и генетиков не только в
период беременности, но уже и на этапе ее подготовке.

Ðèñ. 2. ×àñòîòà ÕÏ â çàâèñèìîñòè îò âîçðàñòà áåðåìåí-
íûõ ñ çàìåðøèìè áåðåìåííîñòÿìè ² òðèìåñòðà

Асоціація віку матері з ранніми репродуктивними
втратами хромосомної етіології
М.П. Веропотвелян, Л.А. Кодунов

У статті представлені узагальнені дані досліджень, проведених в бага;
тьох країнах, відносно залежності ризику народження дітей з хромосо;
мною патологією від віку матері. Також представлені власні дані
каріотипування 1562 завмерлих вагітностей і 1517 індукованих абортів
з аналізом розподілу хромосомної патології залежно від віку жінки.
Розрахунок частоти хромосомної патології (ХП) залежно від віку
вагітних показав, що лише з 40 років спостерігається достовірне
зростання частоти ХП серед завмерлих вагітностей до 92,1%. Та;
ким чином, практично всі завмерлі вагітності у жінок віком від 40
років і старше гинуть внаслідок ХП.
Ключові слова: вік матері, хромосомна патологія, ранні репродук�
тивні втрати, вагітність, що не розвивається.

Association of maternal age with early reproductive
losses hromomosomnoy etiology
N.P. Veropotvelyan, L.A. Kodunov

This article summarizes data from studies conducted in many coun;
tries, as regards the relationship of mothers age and the risk of birth of
children with chromosomal aberrations. Also represented by their own
data karyotyping 1562 missed abortion and induced abortion in 1517
with an analysis of the chromosomal aberrations distribution in the age
of women. 
Calculation of the chromosomal pathology (CP) frequency of depending
on the age of pregnant women showed that only 40 years have seen the
rise of a reliable frequency of CP to 92.1%. Thus, almost all of missed
abortion in women 40 years and older die as a consequence of CP. 
Key words: maternal age, chromosomal abnormality, early reproductive
losses, non�developing pregnancy.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Безопасный период для поле-
тов во время беременности со-
ставляет срок до 37 недель, а
для многоплодной беременнос-
ти – до 32 недель, сообщают
британские специалисты из Ко-
ролевского колледжа акушеров
и гинекологов. 

Однако специалисты предуп-
реждают, что есть ряд рекомен-
даций относительно перелетов
женщин в период беременнос-
ти. Например, после 28 недели
беременности женщина должна
получить справку от врача об-
щей практики перед полетом.
Кроме того, многие авиакомпа-
нии имеют свои собственные

правила относительного того,
до какого времени могут летать
беременные женщины. Это нуж-
но учесть и поинтересоваться.
Также важно обсудить любые
проблемы со здоровьем или ос-
ложнения беременности со сво-
им врачом, прежде чем лететь. 

Несмотря на то, что во время
полета все пассажиры подвер-
гаются небольшому излучению,
нет никаких доказательств, что
это может быть причиной выки-
дыша, преждевременных родов
или отхода вод у женщины. Из-
менение давления воздуха и
снижение влажности на борту
самолета также не представляет

угрозы для здоровья женщины и
плода. Если беременность про-
текает нормально, то полет на
самолете не представляет ника-
кой опасности. 

Ранее женщинам с многоплод-
ной беременностью рекомендо-
вано было воздержаться от поле-
тов после 34 недели, теперь эти
рекомендации изменены Между-
народной ассоциацией воздуш-
ного транспорта до 32 недель бе-
ременности. После 37 недели бе-
ременности схватки у женщины
могут начаться в любой момент,
отметили специалисты.

www.medicinform.net

УЧЕНЫЕ РАССКАЗАЛИ, КОГДА БЕРЕМЕННЫМ ЖЕНЩИНАМ

БЕЗОПАСНО ЛЕТАТЬ 
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Проаналізовані результати комплексної профілактики
тромботичних ускладнень у післяопераційний період у
пацієнток з варикозною хворобою, прооперованих з при-
воду міоми матки, із застосуванням прямих антикоагу-
лянтів та венотонічного засобу системної дії Нормовен.
Доведена можливість застосування Нормовену у
профілактиці розвитку флеботромбозу у жінок з варикоз-
ним розширенням вен нижніх кінцівок.
Ключові слова: варикозна хвороба, тромботичні ускладнен�
ня, міома матки, Нормовен.

Останнім часом відзначається неухильне зростання часто;
ти тромботичного ураження вен, що пов’язано із загаль;

ним постарінням населення, збільшенням поширеності онко;
логічних захворювань, все більш частим виникненням спад;
кових і набутих порушень системи гемостазу, неконтрольова;
ним застосуванням гормональних засобів [4]. Тромботичні
ускладнення, особливо тромбоз глибоких вен (ТГВ) і тром;
боемболія легеневої артерії (ТЕЛА), посідають 3;є місце се;
ред причин смерті, а від ТЕЛА за статистикою гине 0,1% на;
селення земної кулі щорічно. Понад 25% випадків ТГВ і
ТЕЛА відбувається безпосередньо при різних оперативних
втручаннях, в тому числі і гінекологічного профілю [2, 5, 8].

Незважаючи на профілактичні заходи, які здійснюють з
урахуванням груп ризику розвитку тромботичних усклад;
нень в ранній післяопераційний період, частота венозних
тромбоемболічних ускладнень залишається досить високою.
У зв’язку із цим логічним є припущення, що існують додат;
кові, невраховані критерії, які відіграють важливу роль у
визначенні ступеня ризику розвитку тромбозу в системі
нижньої порожнистої вени.

Факторами, що зумовлюють розвиток виникнення ТГВ, є,
насамперед, оперативне втручання (хірургічна агресія активує
систему згортання крові), наркоз (міорелаксанти спричиня;
ють дилатацію внутрішньом’язових вен і уповільнення відтоку
крові з нижніх кінцівок), тривалість оперативного втручання
більше 1 год. Цікавим є факт, що в половині випадків ТГВ по;
чинає формуватися вже на операційному столі [6, 7].

Отже, проблема ефективності тромбопрофілактики за;
лишається актуальною. Завданням профілактики ТГВ і
ТЕЛА є попередження або хоча б зменшення ризику розвит;
ку ТГВ і його наслідків шляхом впливу на різні патогене;
тичні механізми тромбоутворення.

Мета дослідження: удосконалення лікувально;
профілактичних заходів з метою попередження розвитку
тромботичних ускладнень у хворих на міому матки після
оперативного втручання шляхом комплексного застосуван;
ня антикоагулянтів прямої дії та препарату венотонічної й
ангіопротекторної дії Нормовену.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під спостереженням перебували 50 пацієнток з вари;
козною хворобою (ВХ) вен нижніх кінцівок, оперованих з
приводу фіброміоми матки в об’ємі надпіхвової ампутації
матки без придатків (18%) або з придатками (26%) та екс;
тирпації матки без придатків (12%) або з придатками
(44%), яким проводили профілактику ТГВ та ТЕЛА у до;
та післяопераційний період. У всіх пацієнток важкість за;
хворювання відповідала клінічному класу С1;С3 за
міжнародною класифікацією (СЕАР) [1] і включала такі
ознаки: 

– телеангіектазії або ретикулярні варикозні вени;
– «гудучий» біль у гомілках і стопах, більш виражений

після тривалої ходьби, стояння або наприкінці дня;
– пастозність, перехідний набряк нижньої третини

гомілок і стоп;
– судомні посмикування м’язів ніг.
У 4 випадках мала місце набрякова форма посттромбо;

флебітичного синдрому.
Пацієнтки були розподілені на такі групи:
І група спостереження – 10 пацієнток з хронічною веноз;

ною недостатністю (ХВН) 0–І стадії, віднесених до групи
низького ризику виникнення післяопераційних тромботич;
них ускладнень (за класифікацією Ch. Samama, 1999), які от;
римували неспецифічну профілактику (рання активізація
після втручання, механічна компресія – лікувальний ком;
пресійний трикотаж І–ІІ класу компресії).

ІІ група спостереження – 20 пацієнток з ХВН ІІ–ІІІ
стадії, віднесених до групи середнього або високого ступеня
ризику розвитку тромботичних післяопераційних усклад;
нень, які крім неспецифічних методів профілактики отри;
мували низькомолекулярний гепарин (клексан). Залежно
від маси тіла призначали такі дози клексану: менше 50 кг –
0,2 мл; 50–70 кг – 0,4 мл, більше 70 кг – 0,6 мл підшкірно.
Першу ін’єкцію виконували за 12 год до операції, друга
ін’єкція – через 12 год після операції, потім 1 раз на добу
протягом 10 днів [3].

ІІІ групу спостереження склали 20 пацієнток середнього
або високого ступеня ризику, які додатково отримували пре;
парат Нормовен у дозі 500 мг двічі на день щонайменше за 
5 діб до оперативного втручання та протягом 30 діб після ос;
таннього. 

Як відомо, Нормовен володіє флебопротекторним (шля;
хом підвищення тонусу венозної стінки і зменшення веноз;
ного застою), протинабряковим (шляхом зниження проник;
ності капілярів, збільшення їхньої резистентності, покра;
щання мікроциркуляції та лімфатичного дренажу) і проти;
запальним ефектом (шляхом), а також пригнічує активність
лейкоцитів і синтез медіаторів запалення. 

618.1�005.6�085.273�059:615.225.3
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Усім хворим до і після операції проводили наведені ниж;
че обстеження:

–  загальноклінічні;
–  ультразвукове дослідження (УЗД) органів малого та;

за (апарат фірми ALOKA IPC;1550);
–  допплєрометрія вен малого таза та нижніх кінцівок

(апарат фірми Sono Scape 1000).
Дослідження системи гемостазу проводили до операції,

на 2;у та 5;у добу після операції на базі лабораторії
«СІНЕВО» і включало визначення таких показників: кон;
центрації фібриногену в плазмі крові, активованого частко;
вого тромбопластинового часу (АЧТЧ), активованого часу
рекальцифікації (АЧР), протромбінового індексу (ПТІ),
протромбінового часу (ПТЧ), тромбінового часу (ТЧ), а та;
кож Д;димеру, активності протеїну С, співвідношення
МНО/INR (у разі використання антикоагулянтів).

Ефективність запропонованої терапії визначали
клінічно на основі скарг пацієнток. Оцінювали такі симпто;
ми: біль і відчуття важкості у нижніх кінцівках наприкінці
дня, зниження толерантності до статичних навантажень,
наявність судом у литкових м’язах. Усі прояви захворюван;
ня оцінювали у балах за візуальною аналоговою шкалою: 0
– відсутність симптому, 2 – рідке явище, 4 – часта поява,
що не впливає на загальний стан, 6 – виражений ступінь, за
якого погіршується загальний стан, що впливає на ак;
тивність та сон. 

Статистичне оброблення результатів проводили з вико;
ристанням програм Microsoft Excel 7.0 та Statistica 6.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік хворих I групи склав 46,2±2,4, II групи –
47,5±2,8, а III – 47,3±3,3 року. Як видно, пацієнтки всіх груп
дослідження за віковими показниками були співставні. Се;

редня тривалість операцій хворих груп спостереження при
надпіхвовій ампутації матки склала 76±10 хв (min. 50 хв;
max. 100 хв), при розширеному втручанні – 85±112 хв (min.
75 хв; max. 130 хв). Тривалість стаціонарного лікування у
хворих І групи в середньому склала 8,4±4,3 дня (від 6 до 21
дня), ІІ групи – 8,2±4,8 дня (від 6 до 30 днів), а ІІІ групи –
6,5±3,8 дня (від 6 до 8 днів).

Основними скаргами, пов’язаними з міомою матки, були:
наявність менометрорагій, що призводять до анемії, синдром
здавлення сусідніх органів (порушення функції сечового
міхура і прямої кишки, важкість внизу живота). Нами було
відзначено, що менометрорагії, які призводять до анемії, у
хворих ІІ і III групи зустрічались майже в 2 рази частіше, ніж
у пацієнток I групи (мал. 1).

У хворих I групи середній розмір матки разом з міома;
тозними вузлами склав 12–13 тиж (min. 8–9 тиж; max.
15–16 тиж). З них у 2 (20%) мав місце швидкий ріст міома;
тозних вузлів. У хворих II та ІІІ груп середній розмір матки
разом з міоматозними вузлами склав 17–18 тиж (min.
11–12 тиж; max. 24–25 тиж). Швидкій ріст міоматозних
вузлів у пацієнтів даних груп мав місце у 10 (50%) та 9 (45%)
випадках відповідно (мал. 2).

При вивченні структури і частоти екстрагенітальної па;
тології виявлено, що у всіх хворих з посттромбофлебітичним
синдромом (n=4) зустрічалось ожиріння, у однієї пацієнтки
мало місце гостре порушення мозкового кровообігу в анам;
незі. За частотою іншої екстрагенітальної патології всі 3 гру;
пи хворих були співставні.

Аналіз результатів дослідження соціально;біологічного
та акушерсько;гінекологічного анамнезу пацієнток дозволив
виділити додаткові чинники розвитку ВХ та ХВН, а саме –
великий розмір пухлини матки, швидкий ріст міоматозних
вузлів, наявність менометрорагій, що призводять до
анемізації хворих.

Показники системи гемостазу I група II група III група

Фібриноген (2-4 г/л) 2,8±0,9 3,85±0,3* 3,9±0,3*

АЧТЧ (20-40 с) 25,5±2,24 21,5±1,66 20,5±1,64

АЧР (60-70 с) 67±2,4 63±4,1 61±2,3

ПТІ (90-110%) 101±1,6 117,4±1,42* 120±3,2*

ПТЧ (11-16 с) 12,2±1,12 9,8±1,2* 10,1±0,8*

ТЧ  (16-21 с) 17,6±0,6 16,9±0,9 18,5±0,95
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Ìàë. 1. ×àñòîòà ìåíîìåòðîðàã³é 
ó ïàö³ºíòîê ãðóï ñïîñòåðåæåííÿ

Ìàë. 2. ×àñòîòà ì³îìè ìàòêè, 
ùî øâèäêî ðîñòå

Таблиця 1
Ïàðàìåòðè ñèñòåìè ãåìîñòàçó ó îáñòåæåíèõ ïàö³ºíòîê ïåðåä îïåðàòèâíèì ë³êóâàííÿì

Примітки: * – р<0,05 відносно показників гемостазіограми хворих I групи.
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Дослідженню системи гемостазу у обстежених хворих
приділяли особливу увагу. Слід зазначити більш виражені
гіперкоагуляційні порушення у хворих ІІ та ІІІ груп
порівняно з пацієнтками І групи спостереження (табл. 1).

У пацієнток, які перенесли гістеректомію і тривалість
втручання в яких перевищувала 90 хв, на 2;й день післяопе;
раційного періоду зміни гемостазіологічних показників но;
сили більш грубий характер порівняно з хворими, які пере;
несли надпіхвову ампутацію матки. Відбувалося статистич;
но достовірне збільшення рівня фібриногену, ПТІ, зниження
АЧТЧ, ТЧ, зростання рівня D;димеру та зниження рівня
протеїну С (табл. 2). 

Слід зазначити, що у трьох пацієнток власне після гісте;
ректомії (однієї – з І і двох – з ІІ групи спостереження) на
4–6;у добу післяопераційного періоду був виявлений тром;
боз підколінної та/або великої підшкірної вени, що вимагало
хірургічного лікування (в одному випадку), початку або про;
лонгування терапії прямими антикоагулянтами протягом
3 міс з переходом у непрямі антикоагулянти. Отже, частота
венозних тромбозів у хворих, прооперованих в об’ємі екс;
тирпації матки, становила 10,7%. Серед пацієнток після
надпіхвової матки тромботичних ускладнень у післяопе;
раційний період не було. 

Ураховуючи наведене вище, пацієнтки, які перенесли
гістеректомію як основного методу лікування міоми матки
за об’ємом та тривалістю оперативного втручання можуть
бути віднесені до групи високого ступеня ризику розвитку

тромботичних ускладнень у ранній післяопераційний
період. 

У результаті проведених комплексних лікувально;
профілактичних заходів на 5;у добу післяопераційного
періоду відзначена виражена позитивна динаміка показ;
ників гемостазу у більшості пацієнток усіх груп спостере;
ження (табл. 3).

Необхідно підкреслити відсутність тромботичних уск;
ладнень у пацієнток ІІІ групи спостереження, що пов’язано
не тільки із застосуванням антикоагулянтної профілактики,
але і терапії, спрямованої на покращання мікроциркуляції,
лімфодренажу та ліквідацію явищ тканинної гіпоксії на фоні
комбінованого застосування діосміну та гесперидину.

Під час оцінювання клінічної картини перебігу ВХ
відчутне зменшення вираженості симптомів відзначили 12
пацієнток ІІІ групи і жодна пацієнтка з І та ІІ груп спостере;
ження. Так, 9 жінок (45%) зазначали відсутність вечірнього
болю у ногах, болю після ходьби або тривалого перебування
у вертикальному положенні. Зменшення больового синдро;
му до «незначного дискомфорту» мало місце у 5 (25%)
пацієнток. Серед 19 пацієнток, яких непокоїли набряки
гомілок і стоп, у 6 вони майже зникли і не були відзначені
при обстеженні. На фоні комплексної терапії не спостеріга;
лось прогресування варикозного процесу.

Таким чином, використання різних методів неспе;
цифічної та специфічної профілактики післяопераційних
тромботичних ускладнень дозволило уникнути розвитку

Таблиця 2
Ïîêàçíèêè ãåìîñòàç³îãðàìè íà 2-ó äîáó ï³ñëÿ îïåðàòèâíîãî âòðó÷àííÿ íà òë³ ïðîâåäåííÿ ë³êóâàëüíî-ïðîô³ëàêòè÷íèõ çàõîä³â

Таблиця 3
Ïîêàçíèêè ãåìîñòàç³îãðàìè íà 5-ó äîáó ï³ñëÿ îïåðàòèâíîãî âòðó÷àííÿ íà òë³ ïðîâåäåííÿ ë³êóâàëüíî-ïðîô³ëàêòè÷íèõ çàõîä³â

Примітки: * – р<0,05 відносно показників гемостазіограми хворих, втручання у яких було в об’ємі надпіхвової ампутації матки.

Примітки: * – р<0,05 відносно показників гемостазіограми хворих, втручання у яких було в об’ємі надпіхвової ампутації матки.

Показники

І група ІІ група ІІІ група

Надпіхвова

ампутація матки

Екстирпація

матки

Надпіхвова

ампутація матки

Екстирпація

матки

Надпіхвова

ампутація матки

Екстирпація

матки

Фібриноген 
(2-4 г/л)

3,8±0,2 4,1±0,3 4,62±0,2 5,56±0,4* 4,5±0,6 5,61±0,3*

АЧТЧ (20-40 с) 22,3±3,2 19,8±1,3 17,5±1,8 14,3±1,5* 18,7±1,4 15,2±1,6

АЧР (60-70 с) 62±3,8 54±2,6* 57±3,4 51±2,4* 59±1,9 53±2,1*

ПТІ (90-110%) 107±2,4 118±3,7* 116±5,3 124±3,2* 111±2,2 115±3,1

ТЧ (16-21 с) 16,2±1,1 12,3±1,4* 16,7±0,5 12,4±0,6* 17,1±0,4 14,4±0,7

D-димер 
(до 500 нг/мл)

362±12 586±16* 467±11 612±17* 425±14 577±11*

Протеїн C 
(70-130%)

113±6,7 84±4,6* 99±6,8 69±6,2* 105±7,8 86±5,3*

Показники

І група ІІ група ІІІ група

Надпіхвова

ампутація матки

Екстирпація

матки

Надпіхвова

ампутація матки

Екстирпація

матки

Надпіхвова

ампутація матки

Екстирпація

матки

Фібриноген 
(2-4 г/л)

3,0±0,3 3,8±0,3* 3,4±0,4 4,7±0,4* 3,1±0,3 4,0±0,3*

АЧТЧ (20-40 с) 31,2±2,8 25,7±2,3 22,4±1,5 19,6±1,2 28,7±1,4 22,2±1,1

АЧР (60-70 с) 64±3,8 57±2,4 63±3,6 58±2,4 66±1,6 60±2,4

ПТІ (90-110%) 100±1,5 112±0,7* 106±3,2 116±2,8* 98±3,2 108±2,4*

ТЧ (16-21 с) 18,2±0,7 16,3±0,4 18,7±0,5 16,3±0,4 19,1±0,2 17,4±0,9

D-димер 
(до 500 нг/мл)

325±18 522±12* 314±17 466±12* 344±15 412±19*

Протеїн C 
(70-130%)

111±5,4 87±4,8 92±8,8 78±8,4 108±8,9 90±8,3
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тромбозу вен нижніх кінцівок у 100% пацієнток ІІІ групи,
зменшити вираженість симптомів ВХ та покращити якість
життя у 60% випадків.

ВИСНОВКИ

1. Найбільш значущими додатковими критеріями, що
підвищують ступінь ризику виникнення ВХ та розвитку
тромботичних ускладнень в ранній післяопераційний період
у хворих з міомою матки, є: великий розмір пухлини матки,

швидкий ріст міоматозних вузлів, наявність менометрорагій,
що призводять до анемізації хворих, об’єм та тривалість опе;
ративного втручання.

2. Профілактика тромботичних ускладнень із застосу;
ванням комплексу прямих антикоагулянтів та препарату ве;
нотонічної дії Нормовен є ефективним засобом, що призво;
дить до нормалізації показників гемостазу і знижує ризик
розвитку тромботичних ускладнень у післяопераційний
період до мінімуму. 

Профилактика тромботических осложнений 
в гинекологии с помощью комплексного 
использования прямых антикоагулянтов 
и препаратов венотонического 
и ангиопротекторного действия
Л.Б. Маркин, Е.Л. Шатилович, Л.П. Кропивницкая,
И.Г. Киричинская

Проанализированы результаты комплексной профилактики тром;
ботических осложнений в послеоперационный период у пациен;
ток с варикозной болезнью, прооперированных по поводу миомы
матки, с применением прямых антикоагулянтов и венотоническо;
го средства системного действия Нормовен. Доказана возмож;
ность применения Нормовена в профилактике развития флебо;
тромбоза у женщин с варикозным расширением вен нижних ко;
нечностей.
Ключевые слова: варикозная болезнь, тромботические осложне�
ния, миома матки, Нормовен.

Prevention of thrombotic complications 
n gynecology by the complex usage 
of direct anticoagulants 
and drugs with venotonic 
and angioprotective actions
L.B. Markin, K.L. Shatylovych, L.P. Kropyvnytska,
I.H. Kyrychynska

The results of complex prevention of thrombotic complications in the
postoperative period in patients with varix desease, who were operat;
ed about the uterine fibroid with the usage of direct anticoagulants
and systemic venotonic drug Normoven have been analized. The pos;
sibility of the usage of Normoven in the prevention of phlebothrombo;
sis in women with varicose veins of the lower extremities was proved.

Key words: varicose desease, thrombotic complications, uterine fibroid,
Normoven.
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют,
что основными критериями благополучного исхода опера-
тивного лечения в плане сохранения и восстановления ге-
неративной функции является выявление и обязательное
устранение сочетанной патологии, максимальное умень-
шение травматичности операции за счет выбора оптималь-
ного хирургического доступа, использование оптимальной
методики оперативного вмешательства, современных 
шовных материалов, применение усовершенствованного
нами алгоритма, а также проведение полноценной реаби-
литации в послеоперационный период. Применение усо-
вершенствованного нами алгоритма в комплексе хирурги-
ческого лечения пациенток репродуктивного возраста по-
зволяет улучшить результаты лечения в плане купирова-
ния болевого синдрома и восстановления фертильности,
минимизировать спаечный процесс после операции, устра-
нить локальные проявления спаечной болезни.
Ключевые слова: лапароскопия, гинекологические операции,
осложнения, профилактика. 

За последние десятилетия лапароскопическая хирургия
завоевывает все более широкие позиции в современной

гинекологии [1–4]. Основное преимущество миниинвазив;
ных операций – их низкая травматичность, что позволяет
уменьшить число осложнений, улучшить течение послеопе;
рационного периода, снизить сроки пребывания в стациона;
ре и временной утраты трудоспособности. Развитие лапаро;
скопической хирургии в гинекологии в последние десятиле;
тия позволило значительно расширить спектр выполняемых
вмешательств и улучшить их результаты [2, 3].

На этапе разработки метода одним из противопоказаний к
миниинвазивному оперативному доступу считались ранее пере;
несенные лапаротомии, так как спаечный процесс брюшной по;
лости может привести к осложнениям при наложении пневмопе;
ритонеума и введении троакаров, затрудняет визуализацию опе;
рационного поля и выполнение вмешательства в целом [1, 4].

По мере накопления опыта, с развитием новых технологий
и совершенствованием технического обеспечения и инстру;
ментария многие противопоказания стали расцениваться как
относительные. В том числе выяснилось, что у большинства
пациенток со спаечным процессом брюшной полости возмож;
но безопасное выполнение лапароскопических вмешательств,
при условии адекватной оценки распространенности спаечно;
го процесса, правильного выбора хирургического доступа и
при использовании специальных технических приемов.

При этом, кроме основных преимуществ мининвазивно;
го доступа, рациональное использование лапароскопических
технологий у больных со спаечным процессом брюшной по;
лости является эффективным методом профилактики даль;
нейшего образования спаек [2, 3].

Итак, ряд нерешенных вопросов по выбору оперативно;
го доступа при распространенном спаечном процессе обу;

словливает актуальность разработки новых методологичес;
ких и технических решений данной проблемы. Результат ис;
следования находится в плоскости комплексного подхода к
оценке всех достоверных клинических, рентгенологических,
ультразвуковых признаков локализации спаечного процес;
са. Кроме того, в работах, посвященных профилактике ос;
ложнений, нет обобщенных рекомендаций по выбору опера;
тивного доступа при лапароскопических гинекологических
операциях в зависимости от распространенности спаечного
процесса, а также эффективных профилактических методик.

Цель исследования: снижение частоты послеоперацион;
ных осложнений и восстановление репродуктивной функ;
ции после лапароскопического лечения генитальной патоло;
гии на фоне спаечного процесса на основании усовершен;
ствования алгоритма прогностических, лечебно;профилак;
тических и реабилитационных мероприятий.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находились 110 больных, гос;
питализированных в отделение гинекологии Винницкой
центральной районной клинической больницы, где опериро;
вали женщин. Их разделили на группы. 

Основная (1;я) группа – 30 пациенток, которым проведе;
ны органосберегающие лапароскопические вмешательства с
применением усовершенствованного нами алгоритма (опера;
ции на придатках, консервативная миомэктомия, органосбе;
регающие вмешательства при эндометриозе, бесплодии и пр.); 

Контрольная (2;я) группа – 30 пациенток с аналогичны;
ми лапароскопическими вмешательствами, выполненными
по традиционной технологии без усовершенствованного на;
ми алгоритма; 

3;я группа – данные ретроспективного исследования –
50 пациенток, у которых в анамнезе было оперативное лече;
ние (лапаротомия и/или лапароскопия), для выявления и
оценки основных факторов риска формирования послеопе;
рационных сращений.

Усовершенствованный нами алгоритм (рисунок) вклю;
чал два аспекта. Предоперационный диагностический этап
позволяет оценить степень риска осложнений при наложе;
нии карбоксиперитонеума и введения оптического троакара
в типичных местах у женщин со спаечной болезнью и пере;
несших оперативное лечение на органах брюшной полости и
полости малого таза. Интраоперационный этап позволяет
выбрать места для введения иглы Вереша и троакара. 

Основными компонентами алгоритма являются сбор
анамнеза относительно перенесенных операций, особенно;
стей как течения заболеваний, приведших к вмешательст;
вам, так и особенностей операций, послеоперационного пе;
риода и реабилитации. Следующим компонентом является
осмотр рубцов, визуальный и под контролем ультразвуко;
вого исследования (УЗИ) анализ прилежащих зон, органов
или их частей. Результатом диагностического этапа являет;
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ся включение пациента в группу высокого, умеренного или
низкого риска интраоперационных осложнений на началь;
ном этапе лапароскопии по стандартным методикам. Ин;
траоперационный этап алгоритма позволяет снизить риск
осложнений путем введения иглы Вереша или троакара в
нетипичных точках с помощью специальных задеклариро;
ванных проб, приемов и методики предложенного способа
«блуждающего троакара».

Предложенные интраоперационные «мобильные пробы»
с УЗИ, проба с «водяной каплей» в условиях миорелаксации
позволяют определить спаечный процесс в подлежащей
брюшной стенке зоне и снизить риск энтеротомии или любо;
го повреждения тканей и органов на начальном этапе лапа;
роскопии. Метод «блуждающего троакара» позволяет разме;
стить телескоп в эргономичной зоне в условиях обширного
спаечного процесса после последовательного изменения
точки его введения из безопасной зоны к зоне обзора, опти;
мального в каждом конкретном клиническом случае. 

Как видно из данных табл. 1, пациентки всех групп были
сопоставимы по возрасту: средний возраст пациенток (ме;
диана, квартили) 1;й, 2;й и 3;й групп составил соответствен;
но 32 (29–37), 32 (30–36) и 33 (29–38) года. Минимальный

возраст составил 22 года, максимальный – 44 года, т.е. все
обследованные и оперированные пациентки находились в
репродуктивном возрасте.

Характер и частота вмешательств по поводу хирургичес;
кой патологии представлены в табл. 2.

В табл. 3 отражены частота и характер перенесенных ги;
некологических заболеваний.

Как видно из представленных данных, практически все
пациентки (86,7%, 83,3% и 84,0% 1;й, 2;й и 3;й групп соот;
ветственно) имели различные заболевания наружных и
внутренних половых органов – преимущественно воспа;
лительные: сальпингоофорит, эрозии шейки матки, церви;
цит, кольпит, бартолинит, пельвиоперитонит, а также ре;
тенционные или воспалительные образования яичников.

Инфекции, передающиеся половым путем (ИППП), в анам;
незе выявляли у 4 (13,3%) пациенток 1;й группы, у 9 (30,0%) па;
циенток 2;й группы и у 11 (22,0%) пациенток 3;й группы.

Частота и характер перенесенных ранее гинекологичес;
ких операций представлены в табл. 4.

Как видно из полученных данных, у 33,3% пациенток 1;й
группы, 16,7% пациенток 2;й группы и 72,0% – 3;й группы
ранее были выполнены различные акушерские (кесарево се;

Таблица 1
Âîçðàñò îáñëåäîâàííûõ ïàöèåíòîê

Таблица 2
Íàëè÷èå è õàðàêòåð âìåøàòåëüñòâà ïî ïîâîäó õèðóðãè÷åñêîé ïàòîëîãèè

Возраст (лет)
1�я группа 2�я группа 3�я группа

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

22-24 1 3,3 - - 3 6,0

25-29 7 23,3 7 23,3 10 20,0

30-34 13 43,3 12 40,0 15 30,0

35-39 6 20,0 8 26,7 18 36,0

40-44 3 10,0 3 10,0 4 8,0

Всего 30 100,0 30 100,0 50 100,0

Хирургические вмешательства 

в анамнезе

1�я группа 2�я группа 3�я группа

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

Общехирургические операции в анамнезе 9 30,0 5 16,7 20 40,0

Аппендэктомия 7 23,3 4 13,3 20 40,0

Холецистэктомия 1 3,3 1 3,3 3 6,0

Релапаротомия по поводу перитонита после аппендэктомии - - - - 1 2,0

Релапаротомия по поводу абсцесса после аппендэктомии 1 3,3 - - 1 2,0

Герниопластика (паховой грыжи) 2 6,6 1 3,3 3 6,0

Таблица 3
×àñòîòà è õàðàêòåð ïåðåíåñåííûõ ãèíåêîëîãè÷åñêèõ çàáîëåâàíèé ó îáñëåäîâàííûõ áîëüíûõ

Показатели
1�я группа 2�я группа 3�я группа

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

Гинекологические заболевания в анамнезе 26 86,7 25 83,3 42 84,0

Инфекционно;воспалительные заболевания

Эрозия шейки матки 19 63,3 22 73,7 31 62,0
Сальпингоофорит 13 43,3 9 30,0 13 26,0

Цервицит 2 6,7 15 50,0 22 44,0

Вагинит 1 3,3 2 6,7 2 4,0

Эндометрит 2 6,7 2 6,7 1 2,0

Пельвиоперитонит 1 3,3 1 3,3 6 12,0

Бартолинит 1 3,3 1 3,3

Гиперплазия и полипоз эндометрия 1 3,3 2 6,7 2 4,0

Кисты яичников 12 40,0 9 30,0 15 30,0

Апоплексия яичника - - 1 3,3 2 4,0
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чение) и гинекологические операции (по поводу миомы мат;
ки, эндометриоза, гнойных воспалительных заболеваний)
лапаротомным или лапароскопическим доступом.

Объем обследования включал стандартные клинические,
лабораторные, морфологические и статистические методы
исследования.

УЗИ больных с различными формами гнойного воспале;
ния проведено нами на аппарате с использованием секто;
рального датчика 4 МГц и граневагинального датчика 7 МГц
в режиме двухмерной визуализации и цветном допплеров;
ском картированиии.

Лапароскопию производили серийным набором инстру;
ментов и оборудования для диагностической и лечебной ги;
стероскопии.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты проведенных исследований свидетельству;
ют, что основными клиническими жалобами у гинекологи;
ческих больных со спаечным процессом являются наруше;
ния репродуктивной функции (51,8%); боль различной ло;
кализации и интенсивности (50,0%) и дисменорея в виде ги;
пер; и полименореи (40,0%). 

Степень тяжести спаечного процесса при гениталь;
ной патологии не зависит от возраста женщин и длитель;
ности заболевания. Основными причинами являются
гнойный сальпингоофорит (38,2%), инфекции, передаю;
щиеся половым путем (33,3%), пельвиоперитонит
(33,3%), эндометриоидные кисты яичников (33,3%) и пе;
ренесенные общехирургические оперативные вмеша;
тельства (28,9%). 

В структуре спаечного процесса у гинекологических
больных несколько чаще встречается III–IV стадии – 52,6%
по сравнению с I–II стадией – 47,4%.

Спаечный процесс III–IV стадии чаще всего развивается
после лапаротомических гинекологических операций, в том
числе после резекции одного или обоих яичников (55,0%), а так;
же одно; или двусторонней тубэктомии (30,0%). По сравнению
с этим, спаечный процесс I–II стадии в основном (72,2%) возни;
кает после перенесенного кесарева сечения. Отсутствие спаеч;
ного процесса характерно для пациенток, перенесших чаще ла;
пароскопические операции, чем лапаротомические (52,6%). 

Использование усовершенствованного нами алгоритма
позволяет суммарно снизить частоту послеоперационных
осложнений в 3 раза а также уменьшить УЗИ;признаки на
26,7%; болевой синдром – на 26,7%; нарушения менструаль;
ной функции – на 13,3%. Восстановление репродуктивной
функции происходит в 63,6% наблюдений. 

ВЫВОДЫ

На основании проведенных исследований можно сде;
лать вывод, что основными критериями благополучного ис;
хода оперативного лечения в плане сохранения и восстанов;
ления генеративной функции являются:

– определение и обязательное устранение сочетанной
патологии, максимальное уменьшение травматичности опе;
рации за счет выбора оптимального хирургического доступа;

– использование оптимальной методики оперативного
вмешательства, современных шовных материалов;

– применение усовершенствованного нами алгоритма, а
также проведение полноценной реабилитации в послеопера;
ционный период. 

Применение усовершенствованного нами алгоритма в
комплексе хирургического лечения пациенток репродуктив;
ного возраста позволяет улучшить результаты лечения в пла;
не купирования болевого синдрома и восстановления фер;
тильности, минимизировать спаечный процесс после опера;
ции, устранить локальные проявления спаечной болезни.

Таблица 4
×àñòîòà è õàðàêòåð ïåðåíåñåííûõ ðàííåå ãèíåêîëîãè÷åñêèõ îïåðàöèé

Гинекологические операции 

в анамнезе

1�я группа 2�я группа 3�я группа

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

Гинекологические операции в анамнезе 10 33,3 5 16,7 36 72,0

Кесарево сечение - - 1 3,3 6 12,0

Сальпингоовариолизис 1 3,3 - - 2 4,0

Коагуляция очагов эндометриоза - - 1 3,3 3 6,0

Резекция эндометриоидного инфильтрата - - - - 1 2,0

Миомэктомия 2 6,7 - - 2 4,0

Аднексэктомия (односторонняя) 1 3,3 - - 3 6,0

Овариоэктомия и резекция яичника - - - - 2 4,0
Резекция яичников

– односторонняя
– двух яичников

4
2
2

13,3
6,7
6,7

2
1
1

6,7
3,3
3,3

9
4
5

18,0
8,0

10,0
Удаление кист яичников

– одного яичника
– двух яичников 1 3,3

2
1
1

4,0
2,0
2,0

Удаление паровариальной кисты - - - - 1 2,0

Зашивание яичника после апоплексии - - 1 3,3 2 4,0

Тубэктомия
– удаление одной трубы

– удаление двух труб (гнойный сальпингит)

2
1
1

6,7
3,3
3,3

2
1
1

6,7
3,3
3,3

8
6
2

16,0
12,0
4,0

Пластика труб - - - - 2 4,0

Фимбриопластика - - - - 2 4,0

Надвлагалищная ампутация матки
(лапароскопия по поводу фибромиомы)

1 3,3

Диагностическая лапароскопия 3 10,0 1 3,3 7 14,0
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Анамнез, жалобы

Симптомы спаечной           ГВЗ      
операцииболезни         ОМТ

визуальный осмотр рубца

локализация
тип

типичная    атипичная     
оптимальный

неоптимальный
УЗИ

Спайки между органами, припаянные органы или их части

ДА НЕТ

область рубца с подлежащими органами

органы  брюшной  и  тазовой

 

полостей

риск высокий

риск умеренный        риск низкий     

мобильная проба с УЗИ    

позитивная негативная

альтернативные точки
брюшной полости типичные точки

капельная проба

позитивная негативная

задний свод

капельная проба

позитивная негативная

                                         риск высокий                 риск низкий

       
риск умеренный

   
ЛАПАРОТОМИЯ        « ГУЛЯЮЩИЙ ТЕЛЕСКОП»              типичные точки

ПРЕДОПЕРАЦИОНННЫЙ ЭТАП

ВВЕДЕНИЕ ИГЛЫ ВЕРЕША

ВВЕДЕНИЕ ОПТИЧЕСКОГО 

ТРОАКАРА

Àëãîðèòì îöåíêè ðèñêà íàëîæåíèÿ êàðáîêñèïåðèòîíåóìà 
è îïòè÷åñêîãî òðîàêàðà â òèïè÷íûõ ìåñòàõ ó æåíùèí ñ îïåðàöèÿìè â àíàìíåçå
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Профілактика ускладнень після лапароскопічних
гінекологічних операцій
Оєбаджі Самюель

Результати проведених досліджень свідчать, що основними кри;
теріями благополучного результату оперативного лікування в
плані збереження і відновлення генеративної функції є виявлення
і обов’язкове усунення поєднаної патології, максимальне змен;
шення травматичності операції за рахунок вибору оптимального
хірургічного доступу, використання оптимальної методики опера;
тивного втручання сучасних шовних матеріалів, використання
вдосконаленого нами алгоритму, а також проведення повноцінної
реабілітації в післяопераційний період. Застосування вдосконале;
ного нами алгоритму в комплексі хірургічного лікування
пацієнток репродуктивного віку дозволяє поліпшити результати
лікування в плані купірування больового синдрому і відновлення
фертильності, мінімізувати спайковий процес після операції, усу;
нути локальні прояви спайкової хвороби.
Ключові слова: лапароскопія, гінекологічні операції, ускладнення,
профілактика. 

Preventive maintenance of complications 
after laparoscopical gynecologic operations
Oebadzhi Samjuel

Results of the spent researches testify that the basic criteria of happy
end of operative treatment, in respect of preservation and restoration
генеративной functions revealing and obligatory elimination com;
plex, the maximum reduction traumatical operations at the expense of
a choice of optimum surgical access, use of an optimum technique of
operative intervention is. Modern materials, application of the algo;
rithm improved by us, and also carrying out of high;grade rehabilita;
tion in the postoperative period. Application of the algorithm
improved by us in a complex of surgical treatment of patients of repro;
ductive age allows to improve results of treatment in respect of knock;
ing over of a painful syndrome and restoration фертильности, to min;
imise adhesive process after operation, to eliminate local displays of
adhesive illness.

Key words: a laparoscopy, gynecologic operations, complications, pre�
ventive maintenance. 
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Робота присвячена профілактиці акушерських та перина-
тальних ускладнень на тлі істміко-цервікальної недостат-
ності (ІЦН) у вагітних групи високого інфекційного ризи-
ку. Розроблено алгоритм науково обгрунтованих лікуваль-
них заходів, спрямованих на зниження частоти аку-
шерських та перинатальних ускладнень у вагітних цієї гру-
пи. Профілактика загрози передчасних пологів, спричине-
на ІЦН досягає позитивного ефекту в разі її патогенетично-
го обґрунтування і застосування сучасних методів корекції
стану шийки. Використання запропонованої лікувально-
профілактичної методики дозволяє достовірно знизити ча-
стоту загрози переривання вагітності, передчасних по-
логів, плацентарної недостатності, затримки росту плода,
загострення урогенітальної інфекції, бактеріального
вагінозу. 
Ключові слова: передчасні пологи, профілактика, істміко�
цервікальна недостатність.

Проблема передчасних пологів залишається однією із
найбільш актуальних у сучасному акушерстві, що зу;

мовлено високим рівнем перинатальної смертності, захво;
рюваності та інвалідизації недоношенних новонароджених
[1, 2]. Частота невиношування вагітності складає 15,5–42,7%
і не спостерігається тенденції до зниження.

Істміко;цервікальна недостатність (ІЦН) є однією із го;
ловних причин переривання вагітності в ІІ та ІІІ триместрах
[3, 4]. Частота ІЦН в популяції складає 15,0–20,0%, при
звичному невиношуванні – 18,0–37,0%. Проблема неспро;
можності шийки матки при вагітності відома з ХІХ сторіччя
як причина 15,0–40,0% пізніх мимовільних абортів і до
30,0% передчасних пологів. Проте, діагноз ІЦН далеко не
завжди підтверджується при подальшому обстеженні після
вагітності. Окрім випадків з вираженими клінічними симп;
томами ІЦН та даних анамнезу з посиланням на звичне не;
виношування в пізні терміни вагітності та ранні передчасні
пологи зросла кількість вагітних, яких можна віднести до
групи ризику щодо розвитку цієї патології [1–3, 5–7]. Серед
них жінки з багатоводдям (на тлі хронічного інфікування),
багатоплідною вагітністю (збільшення частоти успішного
екстракорпорального запліднення з розвитком бага;
топлідної вагітності), макросомією плода [1–5, 7]. 

За даними провідних фахівців з цієї проблеми, своєчасна
діагностика і адекватне лікування ІЦН є важливим засобом
профілактики передчасних пологів [8–10]. Але, згідно з
аналізом даних літератури щодо сучасних поглядів на діа;
гностику та лікування цієї патології, слід зазначити, що вони
дещо розбіжні. Наведене вище свідчить про необхідність
удосконалення методів доклінічної діагностики та лікування
ІЦН під час вагітності.

Мета дослідження: зниження частоти акушерських та
перинатальних ускладнень шляхом розроблення ранніх діа;

гностичних критеріїв функціональної ІЦН на підставі ви;
вчення результатів клінічних, ендокринологічних, бак;
теріологічних, ультразвукових особливостей та впроваджен;
ня удосконаленого алгоритму діагностичних і лікувально;
профілактичних заходів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Згідно з поставленою метою нами було обстежено 150
пацієнток, серед яких 100 жінок з високим ризиком розвит;
ку ІЦН інфекційного ґенезу. Усіх пацієнток було розділено
на такі групи: I група – 50 жінок з ІЦН інфекційного генезу,
що одержували загальноприйняті лікувально;профілак;
тичні заходи; II група – 50 жінок, яким проводили запропо;
новану нами методику лікування; контрольну групу склали
50 повторнонароджуючих без акушерської та соматичної па;
тології, які завагітніли самостійно та були розродженні через
природні пологові шляхи.

Алгоритм лікувально;профілактичних заходів, розроб;
лений авторами, включав: встановлення акушерського пе;
сарію в терміни вагітності від 18 до 22 тиж гестації з метою
профілактики розладів функції фетоплацентарного ком;
плексу, дисбіозу статевих шляхів та відновлення імунної
функції кишечнику, для забезпечення повноцінного фор;
мування та функціонування фетоплацентарного комплек;
су застосовували такі препарати: мікронізований прогесте;
рон (200 мг/добу до 37 тиж вагітності), пробіотик (по 1
вагінальній таблетці 1 раз на добу 10 днів), селективний
симбіотик (по 1 капсулі на добу per os 30 днів) та L;аргінін
(per os протягом 10 днів). У нормально функціонуючому
ендотелії низькі рівні NO постійно синтезуються для
підтримки судин хоріона та плаценти в стані дилатації та
забезпечують неадгезивність ендотелію по відношенню до
формених елементів крові. Відомо, що NO в організмі лю;
дини синтезується з амінокислоти L;аргініну під впливом
ферментів NO;синтетаз. Саме системі L;аргінін – оксид
азоту сучасне акушерство відводить провідну вазорегуля;
торну роль у період гестації. Ця умовно незамінна аміно;
кислота є субстратом для синтезу NO, а її застосування у
вагітних впливає на матково;плацентарний кровотік та
розвиток плода. Зниження плацентарного кровотоку, яке
призводить до ішемії плаценти, в свою чергу вмикає ком;
пенсаторні механізми, що спрямовані на відновлення її
перфузії. Вазопресорні речовини, які виділяються
ішемізованою плацентою, поглиблюють дисфункцію ендо;
телію і тягнуть за собою прогресування плацентарної недо;
статності, що і замикає порочне коло. Посилення продукції
та виділення NO, спричинене L;аргініном, діє як антиокси;
дант і сприяє покращанню ендотеліальної функції плацен;
ти [10, 11].

Курс запропонованої методики складав 7–10 днів в
терміни 22–24 та 32–34 тиж гестації вагітним IІ групи.
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Терміни було обрано з урахуванням особливостей ембріон; і
плацентогенезу, етапів формування фетоплацентарного
комплексу та загальноприйнятих критичних періодів гес;
тації [11]. Курс лікування можна повторити. 

Для об’єктивного оцінювання ефективності запропоно;
ваного лікувально;профілактичного комплексу протягом
вагітності проведено дослідження функціонального стану
фетоплацентарного комплексу, системи імунітету та
мікробіоценозу кишечнику та статевих шляхів.

Математичні методи дослідження було виконано згідно з
рекомендаціями О.П. Мінцер (2009) з використанням
комп’ютера «Pentium;IV». Достовірність різниці пар се;
редніх обчислювали за допомогою критеріїв В Стьюдента і
Фішера. Графіки оформляли за допомогою програм.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Дослідження проводили на базі Київського обласного
центру охорони здоров’я матері і дитини з 2012 по 2014 р. За
віковим, професійним складом, паритетом, перенесеним за;
хворюванням, акушерським анамнезом, умовами праці і по;
буту групи були ідентичні. 

Аналізуючи ефективність запропонованих лікувально;
профілактичних заходів необхідно насамперед відзначити
відсутність алергійних і побічних реакцій на використані
препарати, а також випадків індивідуальної непереноси;
мості. У першій половині вагітності (мал. 1) відзначені
істотні розходження між групами за трьома основними по;
казниками: бактеріальний вагіноз (І група – 20,0% і ІІ –
8,0%; p<0,05), загострення урогенітальної інфекції (І група –
14,0% і ІІ – 4,0 %; p<0,05) і загострення соматичної патології
(І група – 12,0% і ІІ – 2,0%; p<0,05). За всіма іншими параме;
трам достовірних відмінностей між групами не виявлено.

Після 20 тиж вагітності відмінності між групами мали
більш виражений характер (мал. 2). 

Так, завдяки використанню запропонованої нами мето;
дики вдалося знизити частоту плацентарної недостатності –
ПЖ (I група – 68,0% і II – 36,0%; p<0,05); загострення уро;
генітальної інфекції (I група – 32,0% і II – 12,0%; p<0,05) і
порушень мікробіоценозу статевих шляхів (I група – 34,0% і
II – 12,0%; p<0,05). Крім того, не менш значним є зменшен;
ня рівня прееклампсії (I група – 18,0% і II – 8,0%; p<0,05) та
зміна частоти затримки розвитку плода (ЗРП) (I група –
24,0% і II – 14,0%; p<0,05), що також підтверджує ефек;
тивність запропонованої методики.

При оцінюванні клінічного перебігу пологів (мал. 3) не;
обхідно зазначити суттєве зниження всіх ускладнень розро;
дження: передчасного розриву плодових оболонок (ПРПО)
(I група – 36,0% і II – 10,0%; p<0,05); аномалій пологової
діяльності (I група – 12,0% і II – 6,0%; p<0,05); дистрессу
плода (I група – 18,0% і II – 4,0%; p<0,05), акушерських кро;
вотеч (I група – 8,0% і II – 4,0% відповідно; p<0,05), перед;

часних пологів (I група – 16,0% і II – 6,0% відповідно;
p<0,05), що пов’язано з вираженим зниженням основних
ускладнень гестаційного періоду.

Безумовно, одним з найбільш інформативних критеріїв
ефективності запропонованої методики є перинатальні ре;
зультати розродження (мал. 4). У першу чергу, необхідно
виділити зниження рівня різних форм асфіксії новонаро;
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джених з 22,0% в I групі до 16,0% – на тлі використання за;
пропонованої методики, причому рівень важкої асфіксії
зменшився в 3 рази (I група – 6,0% та II – 2,0%; p<0,05). Ча;
стота ЗРП достовірно зменшилась в 1,7 разу; макроскопічні
ознаки внутрішньоутробного інфікування (ВУІ) в 2,7 разу.

Завдяки використанню запропонованої нами методики
у неонатальний період (мал. 5) при комплексному підході
до вирішення поставленого завдання відбулося достовірне
зниження всіх патологічних станів: постгіпоксичної енце;
фалопатії (І група – 32,0%, ІІ група – 14,0%; p<0,05); ре;
алізації ВУІ (І група – 10,0%, ІІ група – 6,0%; p<0,05); гемо;
рагічного синдрому (І група – 12,0%, ІІ група – 6,0%;
p<0,05) і гіпербілірубінемії (І група –14,0%, ІІ група – 6,0%;
p<0,05).

Сумарна захворюваність новонароджених від жінок IІ
групи достовірно знизилась в 2,3 разу. Перинатальні втрати

в ІІ групі відсутні, що також підтверджує ефективність за;
пропонованої нами методики.

ВИСНОВКИ

Таким чином, враховуючи недостатню ефективність за;
гальноприйнятих лікувально;профілактичних заходів, нами
запропонована нова методика корекції істміко;цервікальної
недостатності на тлі дисбіозу піхви та кишечнику, яка дозво;
лила у вагітних ІІ групи достовірно знизити частоту дистрес;
су плода в 4,5 разу, внутрішньоамніального інфікування в 3,7
разу, передчасного розриву плодових оболонок в 3,6 разу, ча;
стоту розвитку передчасних пологів в 2,7 разу, кесарева роз;
тину в 2,3 разу, плацентарної дисфункції в 1,9 разу, затрим;
ки розвитку плода в 1,7 разу. Це свідчить, що запропоновану
нами методику можна рекомендувати до застосування в
практичній лікувальній діяльності.

Клиническая эффективность профилактики 
акушерских и перинатальных осложнений 
на фоне истмико�цервикальной недостаточности
Т.Г. Романенко, О.И. Кротик

Работа посвящена профилактике акушерских и перинатальных
осложнений на фоне истмико;цервикальной недостаточности
(ИЦН) у беременных группы высокого инфекционного риска.
Разработан алгоритм научно аргументированных лечебных меро;
приятий, направленных на снижение частоты акушерских и пери;
натальных осложнений у беременных этой группы. Профилактика
угрозы преждевременных родов, к которой приводит ИЦН, имеет
положительный эффект в случае ее патогенетического обоснова;
ния и применения современных методов коррекции состояния
шейки. Использование предложенной лечебно;профилактической
методики позволяет достоверно снизить частоту угрозы прерыва;
ния беременности, преждевременных родов, плацентарной недо;
статочности, задержки роста плода, обострение урогенитальной
инфекции, бактериального вагиноза. 
Ключевые слова: преждевременные роды, профилактика, истми�
ко�цервикальная недостаточность. 

Clinical efficacy in the prevention of obstetric 
and perinatal complications in the background 
isthmic�cervical insufficiency
Т. Romanenko, Е. Krotik

The work is dedicated to the prevention of obstetric and perinatal
complications in the background isthmic;cervical insufficiency in
pregnant high infectious risk. The algorithm developed science;based
therapeutic interventions aimed at reducing the frequency of obstetric
and perinatal complications in pregnant women in this group.
Prevention of the threat of premature birth caused by isthmic;cervical
insufficiency reaches a positive effect in the case of its pathogenetic
substantiation and application of modern methods of correction of the
condition of the cervix. The use of the proposed treatment and pre;
ventive methods can significantly reduce the frequency of threatened
abortion, premature delivery, placental insufficiency, delayed fetal
growth, exacerbation of urogenital infections, bacterial vaginosis.

Key words: preterm delivery, prevention, isthmic�cervical insufficiency.
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У статті представлені результати вивчення перинатальних
наслідків у 129 жінок з холестатичним гепатозом вагітних
залежно від проведеного лікування. Продемонстровано, що
патологічні процеси в організмі вагітної, зумовлені холеста-
зом, спричиняють збільшення частоти передчасних пологів,
гіпотрофії плода, ризику антенатальної загибелі плода. До-
ведено, що включення еферентної терапії в комплекс ліку-
вання вагітних з холестатичним гепатозом покращує ре-
зультати вагітності для плода та новонародженого.
Ключові слова: холестатичний гепатоз вагітних, перина�
тальні ускладнення.

Найважливішою проблемою сучасного акушерства є по;
передження важких ускладнень вагітності та пологів,

мертвонароджень, захворюваності та смертності новонаро;
джених. Акушерську та перинатальну патологію можуть зу;
мовлювати захворювання печінки, які виникають задовго до
вагітності. У той самий час, вагітність може призвести до
тяжких уражень печінки, оскільки цей орган, який відіграє
виняткову роль в життєдіяльності організму, зазнає в період
вагітності значного функціонального напруження.

Холестатичний гепатоз вагітних (ХГВ) – дисфункція
печінки, що характеризується найбільш доброякісним пе;
ребігом в категорії захворювань печінки, які зустрічаються
тільки під час вагітності. Відповідно до МКХ 10;го перегля;
ду ХГВ кодується шифром О26.6.

Однією з основних причин холестазу є дизхолія – пору;
шення співвідношення вмісту жовчних кислот, фо;
сфоліпідів і холестерину. ХГВ може призводити до розвит;
ку жовчнокам’яної хвороби і часто виникає на фоні хо;
лелітіазу [1, 4, 6]. Фізіологічна вагітність є сприятливим
фоном для згущення і збільшення в’язкості жовчі, гіпотонії
жовчовивідних шляхів і підвищення проникності жовчних
капілярів внаслідок стимулювального впливу на процеси
жовчоутворення і одночасно – інгібувального на процеси
жовчовиведення постійно зростаючим пулом статевих сте;
роїдів, які продукуються фетоплацентарним комплексом
[1, 2, 6]. Акумуляція компонентів жовчі в гепатоцитах,
печінкових канальцях, надмірна концентрація компонентів
жовчі в крові, накопичення жовчних кислот в підшкірній
жировій клітковині, зниження вмісту жовчі в кишечнику
зумовлюють специфічність клінічних проявів ХГВ: свербіж
шкіри, жовтяницю, темну сечу, стеаторею, мальабсорбцію,
дефіцит жиророзчинних вітамінів, порушення міне;
ралізації кісток [1–4, 6]. 

ХГВ є найбільш поширеним в країнах Скандинавії і
Південної Америки (рівень ХГВ у Чилі складає 15–28%) [4,
6]. Поширеність в Європі, США, Канаді та Австралії стано;
вить від 0,1% до 1,5% [6]. Холестаз вагітних може успадкову;
ватися за аутосомно;домінантним типом, сімейний анамнез
обтяжений в 40–45% [5, 6]. Характерною рисою внутрішньо;
печінкового холестазу вагітних є його сімейний характер, а
також схильність до рецидивів під час наступних вагітностей
в 40–60%. На сьогодні доведений дефект гена MDR3
(ABCB4) та розвитку ХГВ [5, 6].

У жінок симптоми ХГВ минають одразу або в перший
місяць після розродження, але характеризуються серйозни;
ми наслідками для плода. За даними літератури, ХГВ
пов’язаний з підвищеним ризиком передчасних пологів, ме;
коніальним забарвленням амніотичної рідини, ембріональ;
ною брадикардією, дистресом і смертю плода [1, 3, 6]. Ос;
новні механізми розвитку несприятливих для плода
наслідків недостатньо вивчені. Низка досліджень продемон;
стрували зв’язок між підвищеним рівнем жовчних кислот
(>40 мкмоль/л) в сироватці крові матері під час вагітності і
частотою передчасних пологів та частотою асфіксії новона;
роджених [4, 6].

Мета дослідження: вивчити перинатальні наслідки у
жінок з холестатичним гепатозом залежно від проведеного
лікування.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено комплексне обстеження 129 вагітних з холе;
статичним гепатозом і 50 практично здорових вагітних з
фізіологічним перебігом вагітності та пологів (контрольна
група) віком від 18 до 42 років. У дослідження не включали
вагітних з хронічними захворюваннями печінки, вірусними
гепатитами, шкірними захворюваннями. 

Вагітні з холестатичним гепатозом розподілені на дві
групи – основну і групу порівняння, співставні за віком, сту;
пенем вираженості та тривалості ХГВ. Основну групу скла;
ли 40 вагітних з ХГВ, яким проводили лікування з викорис;
танням комплексної медикаментозної та еферентної терапії
(плазмаферез). До групи порівняння увійшли 89 вагітних з
холестатичним гепатозом, які отримували виключно меди;
каментозне лікування в складі: гепатопротектора (аде;
метіонін) в капсулах по 400 мг двічі на день між споживан;
ням їжі перорально 14 днів, холеретика (урсодезоксихолева
кислота) в капсулах по 250 мг два рази на день перорально
14–21 день (залежно від ступеня тяжкості), антиоксиданту
(вітамін Е) в капсулах по 100 мг два рази на день під час їди
перорально 14–21 день і ентеросорбенту (лігнін
гідролізний) по 1 столовій ложці двічі на день для вживання
всередину протягом 14 днів. 

Комплексне обстеження вагітних з холестатичним гепа;
тозом виконували до та після лікування. Проведено аналіз
анамнестичних даних, антропометричні вимірювання,
клініко;біохімічне обстеження вагітних з ХГВ, що включало
визначення рівнів аланінамінотрансферази, аспартатаміно;
трансферази, загального та прямого білірубіну, загального
холестерину, загальної та плацентарної лужної фосфатази,
холевої, дезоксихолевої та хенохолевої кислот, а також за;
гального їх рівня. 

Еферентну терапію вагітним основної групи з викорис;
танням плазмаферезу проводили на базі кафедри акушерства
та гінекології № 3 Національного медичного університету
ім. О.О. Богомольця в КМПБ № 3 м. Києва. Мембранний
плазмаферез виконували на апараті «Гемофенікс» з викорис;
танням плазмофільтрів «Роса». Курс еферентної терапії
включав 4 процедури плазмаферезу з інтервалом 1–2 дні.

УДК 618.3+618.5]�036.1:616.36�003�02

Õîëåñòàòè÷íèé ãåïàòîç âàã³òíèõ. 
Íàñë³äêè äëÿ ïëîäà òà íîâîíàðîäæåíîãî
С.В. Бенюк

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ
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Патологію, виявлену у дітей в ранній неонатальний
період, вивчали шляхом аналізу карт розвитку та історій
хвороби новонародженого.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У результаті проведеного дослідження було виявлено,
що в групі вагітних з холестатичним гепатозом першонаро;
джуючі склали 73,6% (95), повторнонароджуючі – 26,3%
(34). У 25% повторнонароджуючих з ХГВ виявляли холеста;
тичний гепатоз при попередніх вагітностях. Вивчення сімей;
ного анамнезу показало, що у 38% вагітних з ХГВ захворю;
вання зустрічалося у бабусь, матерів, рідних сестер. 

Дані про частоту пологів за термінами їхнього розвитку се;
ред вагітних з ХГВ наведені в табл. 1. У 28,1% вагітних, що от;
римували виключно медикаментозну терапію сталися перед;
часні пологи, що в 6 разів більше, ніж у вагітних, що отримува;
ли комплексне лікування з включенням еферентної терапії.

Частота дострокових пологів за медичними показаннями
з приводу тяжкості холестатичного гепатозу вагітних та са;
мовільних передчасних пологів в обох групах представлені в
табл. 2.

Дострокове розродження за медичними показаннями з
приводу тяжкості ХГВ (наростання симптомів і пато;
логічних змін біохімічних показників ХГВ, а також
погіршення внутрішньоутробного стану плода) проведене в
13 (14,6%) випадках у вагітних, що не отримували комплек;
сну терапію з включенням еферентних методів. В основній
групі, в жодному випадку вагітні не потребували розроджен;
ня з приводу тяжкості ХГВ. Самовільні передчасні пологи у
вагітних групи порівняння відзначалися в 2,6 разу частіше,
ніж у вагітних основної групи.

У 92,5% випадків вагітні, що отримували комплексне
лікування з включенням еферентної терапії, були розро;
джені через природні пологові шляхи. Лише в 3 випадках
(7,5%) вагітні основної групи були розроджені шляхом опе;
рації кесарева розтину в плановому порядку. У вагітних, що
отримували виключно медикаментозне лікування, пологи
через природні пологові шляхи проведені в 55% випадків.
Шляхом операції кесарева розтину були розроджені 45%
вагітних цієї групи, в екстреному порядку майже в 4 рази
частіше, ніж у плановому. Оперативне розродження у
вагітних, що отримували медикаментозну терапію, проводи;
ли у 8 разів частіше. У 4 (4,5%) вагітних цієї групи пологи

Таблиця 1
×àñòîòà ïîëîã³â çà òåðì³íàìè ¿õíüîãî ðîçâèòêó

Таблиця 2
Îñîáëèâîñò³ ðîçðîäæåííÿ îáñòåæåíèõ âàã³òíèõ

Таблиця 3
Íàñë³äêè äëÿ ïëîäà ³ íîâîíàðîäæåíîãî ó îáñòåæåíèõ âàã³òíèõ

Таблиця 4 
Ïàòîëîã³ÿ íîâîíàðîäæåíèõ â³ä æ³íîê îáñòåæåíèõ ãðóï

Термін пологів
Основна група (n=40) Група порівняння (n=89)

Абс. число (М±m)% Абс. число (М±m)%

Передчасні 2 5,0±3,4 25 28,1±4,8

Термінові 38 95,0±3,4 64 71,9±4,9

Показники
Основна група (n=40) Група порівняння (n=89)

Абс. число (М±m)% Абс. число (М±m)%

Дострокове розродження за медичними
показаннями з приводу тяжкості ХГВ

- - 13 14,6±2,1

Самовільні передчасні пологи 2 5,0±3,4 12 13,5±2,3

Показники
Основна група (n=40) Група порівняння (n=89) Контрольна група (n=50)

Абс. число (М±m)% Абс. число (М±m)% Абс. число (М±m)%

Загальне число новонароджених 40 100±0,0 89 100±0,0 50 100±0,0

Доношені 38 95,0±3,4 64 71,9±4,8 50 100±0,0

Недоношені 2 5,0±3,4 24 26,9±4,9 - -

Гіпотрофія плода - - 10 11,2±3,9 - -

Великий плід - - 5 5,6±2,4 2 4,0±0,9

Асфіксія новонародженого - - 7 7,9±2,0 - -

Перинатальна смертність - - 1 11,2%±1,6 - -

Характер патології

Новонароджені 

з основної групи (n=40)

Новонароджені з групи

порівняння(n=89)

Новонароджені з

контрольної групи (n=50)

Абс. число ((М±m)% Абс. число ((М±m)% Абс. число ((М±m)%

Гіпотрофія - - 10 11,2±3,9 - -

Внутрішньоутробне інфікування - - 8 8,9±2,1 4 8,0±1,9

Порушення мозкового кровообігу - - 3 3,4±1,4 1 2,0±0,9

Синдром дихальних розладів 1 2,5±1,1 2 2,3±1,6 1 2,0±2,0
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закінчилися накладанням вихідних акушерських щипців або
вакуум;екстракцією плода, а ручне обстеження порожнини
матки було виконано в 19,1% випадків. У вагітних основної
групи операцію накладання акушерських щипців, вакуум;
екстракцію плода і ручне обстеження порожнини матки не
проводили в жодному випадку.

У 40 жінок основної групи народилися 40 живих дітей, з
них 38 – доношені і 2 – недоношені. У 89 жінок групи
порівняння народилися 88 живих дітей, з них 64 доношених
і 24 недоношених, 1 дитина народилася мертвою – антена;
тальна загибель при терміні вагітності 35 тиж. У конт;
рольній групі у 50 здорових вагітних народилися 50 живих
доношених дітей.

У табл. 3 представлені дані про наслідки для плода і но;
вонародженого у обстежених вагітних.

У породілей групи порівняння 1/3 новонароджених були
недоношеними, кожен девятий новонароджений народився з
ознаками гіпотрофії. В одному випадку (11,2%) сталася анте;
натальна загибель плода при терміні вагітності 35 тиж. 

Стан новонароджених оцінювали за шкалою Апгар. У ос;
новній і контрольній групі усі новонароджені, як на першій,
так і на п’ятій хвилині, оцінені у 7–9 балів. У породілей гру;
пи порівняння 7 (7,9%) новонароджених народилися в стані
асфіксії, з них 2/3 в стані легкої асфіксії з оцінкою за шкалою
Апгар 6 балів, 1/3 – в стані средньотяжкої та тяжкої асфіксії
з оцінкою за шкалою Апгар 5 і менше балів.

Кожен другий новонароджений з групи порівняння мав
масу тіла від 3000 до 3300 г, кожен 5;й – від 2800 до 3000 г.
Середня маса тіла доношених новонароджених склала
3082±35,2 г, недоношених – 2297±45,3 г. Кожен другий но;
вонароджений в основній групі і в групі здорових породілей
мав масу тіла від 3300 до 3500 г. Середня маса тіла новонаро;
джених склала 3421,9±23,1 г – в основній групі та

3485,2±21,7 г – в контрольній. Середня довжина тіла новона;
роджених в трьох групах достовірно не відрізнялася. 

Патологія, виявлена у дітей в ранній неонатальний
період, представлена в табл. 4.

У 11,2% випадків у новонароджених від породілей, що
отримували тільки медикаментозне лікування, відзначали
ознаки гіпотрофії, чого не було в жодному випадку у новона;
роджених від породілей основної і контрольної груп. У кож;
ного десятого новонародженого від породілей групи
порівняння відзначали ознаки внутрішньоутробного інфіку;
вання, але відмінності з частотою подібних проявів у новона;
роджених контрольної групи недостовірні.

Порушення мозкового кровообігу (травматичного і гіпо;
ксичного генезу) були діагностовані у 3,4% новонароджених
групи порівняння і у 2,0% дітей з контрольної групи. 

Синдром дихальних розладів діагностований у 2,5%
дітей основної групи, у 2,3% дітей групи порівняння і у 2%
дітей контрольної групи. 

У новонароджених від породілей, що отримували ефе;
рентну терапію, випадків гіпотрофії, внутрішньоутробного
інфікування, порушення мозкового кровообігу не виявлено
в жодному випадку.

ВИСНОВКИ

Холестатичний гепатоз вагітних – специфічне усклад;
нення вагітності, що характеризується каскадом пато;
логічних процесів, які погіршують якість життя вагітної, 
і, що важливо, призводять до фетальних та неонатальних ус;
кладнень. Проведені дослідження свідчать, що включення
еферентної терапії в комплексне лікування вагітних з холе;
статичним гепатозом, дозволяє вплинути на патогенез пери;
натальних ускладнень і покращити наслідки вагітності для
плода та новонародженого.

Холестатический гепатоз беременных. 
Последствия для плода и новорожденного
С.В. Бенюк 

В статье представлены результаты изучения перинатальных исхо;
дов у 129 женщин с холестатическим гепатозом беременных в за;
висимости от проведенного лечения. Продемонстрировано, что
патологические процессы в организме беременной, обусловлен;
ные холестазом, приводят к повышению частоты преждевремен;
ных родов, гипотрофии плода, риска антенатальной гибели плода.
Доказано, что включение эфферентной терапии в комплекс лече;
ния беременных с холестатическим гепатозом улучшает исходы
беременности для плода и новорожденного.
Ключевые слова: холестатический гепатоз беременных, перина�
тальные осложнения.

Intrahepatic cholestasis of pregnancy. 
The consequences for the fetus and newborn
S. Benyuk

The article presents the results of a study of perinatal outcomes in 129
women with intrahepatic cholestasis of pregnancy depending on the
treatment. Demonstrated that the pathological processes in the body
of a pregnant woman due to cholestasis, could increase the frequency
of preterm birth, fetal malnutrition, the risk of fetal death. It is shown
that the inclusion of efferent therapy in the complex treatment of preg;
nant women with intrahepatic cholestasis of pregnancy improves preg;
nancy outcomes for the fetus and newborn.

Key words: intrahepatic cholestasis of pregnancy, perinatal complica�
tions.
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There are represented some new concepts for early diagnos-
tics and treatment options for iron deficiency anemia taking
into consideration the issues of pregnancy period and out-
come in high risk group cohort.
Key words: pregnancy, iron deficiency anemia, diagnostics, treat�
ment.

The approach for managing the iron deficiency anemia has
been changed and some new options appeared during the

last three decades. The diagnosis and management of iron defi;
ciency anaemia (IDA) remains a challenge nevertheless the new
biomarkers and medications had been suggested [2, 5, 10].

The mechanism of iron absorption is upregulated by iron
deficiency and increased erythropoiesis, and downregulated in
inflammation and iron repletion, mediated by the recentlyfound
regulator of iron homeostasis, hepcidin, which blocks iron
release from enterocytes and macrophages, body iron stores are
regulated through iron absorption [1, 5, 8].

Commonly, most body iron (2.6 g of 3–4 g) circulates as
haemoglobin (Hb), which is recycled when red cells senesce.
One gram of iron is stored in the liver, and 0.4 g in myoglobin
and cytochromes. Small amounts (3 mg) of iron circulate bound
to plasma transferrin. Non;menstruating women lose about 1 mg
of body iron per day; menstruating women may lose an addi;
tional 1 mg daily on average. Full;term babies are born with
180 mg iron, but must double their red cell mass within
12 months (low birth weight infants need to more than double
their red cell mass). The requirements of iron escalate rapidly
during adolescence with increasing blood volume and lean body
mass, compounded in females by the onset of menstruation, and
in pregnancy by increases in maternal red cell mass and fetal ery;
thropoiesis [1, 3, 4, 7]. All this indicates the additional attention
for IDA detection in these groups because of the negative influ;
ence of iron deficiency on female reproductive health and preg;
nancy outcomes.

It is important to emphasize that IDA is associated with
impaired cognitive development in preschool;aged children and
diminished work productivity and cognitive and behavioural
problems in adults.

As to pregnant women, IDA has been associated with
increased risks of low birth weight, preterm birth and maternal
morbidity (post partum depression, inflammatory complica;
tions). The non;anaemic tissue iron deficiency may cause
impairment in both adults and children. What is important for
high risk pregnancy patients, that in a recent randomised trial,
patients with heart failure and iron deficiency (both with and
without anaemia) treated with intravenous (IV) iron carboxy;

maltose experienced improvements in symptoms, functional
capacity and quality of life, independent of Hb concentrations
[6, 11].

During last two decades it was suggested the new options in
IDA detection and treatment as the division on functional and
absolute iron deficiency.

Thus, functional iron deficiency (FID) is considered as a
state in which there isinsufficient iron incorporation into ery;
throid precursors in the face of apparently adequate body iron
stores, as defined by the presence of stainable iron in the bone
marrow together with aserum ferritin value within normal lim;
its. So, this definition could encompass the partial block in iron
transport to the erythroid marrow seen in patients with infec;
tious, inflammatory diseases and cancer, andis a major compo;
nent of the anaemia of chronic disease (ACD) [1–3].

FID may also lead to anaemia in patients with inflammatory
diseases such as rheumatoid arthritis [2, 4].

In clinic for high risk pregnancy the main attention should
be paid to the one form of FID, stated in some patients treated
with erythropoiesis;stimulating agents (ESAs), especially in
patients with chronic kidney disease (CKD). 

There are represented the conditions, which are commonly
linked with ESA treatment:

– significant increasein RBC production, Hb, and Hct due
to ESA;

– iron uptake by erythroid cells isincreased to meet demand
of increased RBC production;

– reticuloendothelial cells are unable to release stores of iron
fast enough to meet demand;

– despite adequate levels of stored iron (ferritin), insuffi;
cient iron is available for epoetin;stimulated RBC production

– further iron deficiency erythropoiesis develops; the RBCs
produced are small and have low Hb content;

– iron deficiency limits the response to epoetin therapy, and
higher doses of epoetin are required to reach target Hb and Hct
levels [2, 4].

The laboratory values used for differentiation between func;
tional and absolute iron deficiency are represented in table 1.

The «Guide line for the laboratory diagnosis of functional
iron deficiency» (2013, United Kingdom) contains there com;
mendation for the proper assessment of iron stores [8].

The main biomarker for iron stores evaluation is serum fer;
ritin. The serum ferritin assay is considered as an essential in the
assessment and management of patients with all forms of iron;
restricted erythropoiesis (IRE) including FID. Values <12 μg/l
indicate absent iron stores.The values as high as 1200 μg/l in
CKD patients may testify for the possibility of FID and some
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Several new concepts in managing iron deficiency
anemiain high risk pregnancy cohort
Iu. Davydova, L. Butenko, A. Limanskaya, A. Ogorodnyk 

SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology National Academy of Medical Sciences of Ukraine»

Table 1 

Parameter Functional Iron Deficiency Absolute Iron Deficiency

Hb v v

Ferritin Normal/^ v

TSAT v v
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such patients may benefit from intravenous iron therapy. No rec;
ommendation as to the highest serum ferritin concentration
beyond which it is unsafe to give a trial of intravenous iron ther;
apy can be given. A serum ferritin concentration <100 μg/l in
nondialysed patients or <200 μg/l in chronic haemodialysis
patients is associated with a high likelihood of iron deficiency
and testify for a potentially good response to intravenous iron
therapy. The values above the suggested cut;offs should not be
used to implement iron therapy. The serum ferritin values
>1200 μg/l should be used to decide whether investigation of
potential iron overload should be undertaken. It was stated that
the serum ferritin concentration is not useful in predicting ESA
responsiveness in cancer;related anaemia [8]. 

It is worth saying that ferritin is an acute;phase protein and
is elevated in cases of inflammation, infection, liver disease and
cancer. This can result in elevated ferritin levels in iron;deficient
patients with coexisting systemic illness [1–3].

As to the soluble transferrin receptor (sTfR) biomarker it is
considered like relatively expensive, not widely available, and is
not used for the external quality assessment (EQA) in the UK.
An International Standard may improve assay standardization.
The treatment of renal anaemia with ESAs, which increase sTfR,
is a complicating factor. The assay may have a role, either alone
or in combination with the ferritin assay, if automated measures
such as %HRC, CHr or Ret;He are unavailable. The soluble
transferrin receptor (sTfR) concentration is elevated in tissue
iron deficiency and not sensitive to inflammation; the sTfR/log
ferritin ratio is highly correlated with body iron stores [8].

The serum iron, total iron;binding capacity (TIBC) and
transferrin saturation (TSat) are not recommended as a predic;
tors of responsiveness to intravenous iron therapy in patients
with CKD. TSAT may be used to monitor response to ESA
and/or iron therapy in CKD. If used with either the serum fer;
ritin concentration or measurement such as % HRC and CHr it
may be useful in the diagnosis of FID [2, 8]. 

The approach for the evaluation of different variants of IDA
are represented in table 2.

If there is no effect of the routine treatment of IDA in preg;
nant from high risk group it is necessary to pay attention to the
following reasons [6, 9–11]:

Inadequate iron intake: 
• Patient not taking oral iron therapy

• Patient taking an iron supplement or multivitamin tablet
with insufficient iron content (multivitamin tablets should not be
recommended for IDA treatment due to low iron content)

Inadequate iron absorption: 
• Concomitant consumption of inhibitors of iron absorption

(eg, tea, calcium, antacids, tetracycline, within 2 hours of iron
ingestion)

• Coexisting inflammation with functional iron deficiency
• Intestinal mucosal disorders (coeliac disease, inflammatory

bowel disease)
• Impaired gastric acid secretion (including use of proton

pump inhibitors)
• Gastric/intestinal bypass procedures
• Helicobacter pylori colonisation
• Controlled�release iron formulations may contribute (poten�

tial for limited iron absorption in some patients)
Ongoing iron losses or need in excess of dose absorbed: 
• Occult, undiagnosed or recurrent gastrointestinal blood loss

(peptic ulcer, cancer, angiodysplasia, small bowel lesion, parasites)
• Other source of recurrent blood loss (inherited bleeding dis�

order such as von Willebrand disorder)
• Multiple sources of recurrent blood loss (hereditary haemor�

rhagic telangiectasia)
• Ongoing urinary iron losses (significant valve haemolysis)
• Renal failure responding to ESAs
Coexisting condition interfering with bone marrow

response: 
• Superimposed infection, inflammation,cancer or renal

failure
• Concomitant B12 or folate deficiency
• Coexisting primary bone marrow disease or suppression
Incorrect diagnosis or more than one cause of anaemia: 
• ACD or renal failure
• Haemoglobinopathy
• Other causes of anaemia ( haemolysis, myelodysplastic syn�

dromes, congenital anaemia, endocrine disorders)
In cases of ineffective IDA treatment by oral iron medica;

tions there three main options: to reassess the IDA diagnosis
considerably to the abovementioned issues; to change the ionic
iron medication (non;organic salt) to the non;ionic (iron poly;
maltose); to consider the intravenous (IV) iron medications in
case of revealing the specific indications [6, 9].

Table 2
Laboratorybloodtest used toassessironstatus

Diagnosis Hemoglobin

Meancellvolum

eandmeancell�

hemoglobin

Serumferritin

μg/L

Transferrinor

totalironbind�

ingcapacity

Transferrins

aturation

(TSAT)

Solubletrans

ferrinrecep�

tor (sTfR)

Seru�

miron

Tissueirondefi
ciencywith-
outanaemia

Normal Normalorlow < 15-30 Normalorhigh
Low-nor-
malorlow

High-nor-
malorhigh

Low

Irondeficiency
anaemia (IDA)

Low
Low (ornormalin-

early IDA)
< 15-30 High Low High Low

Anaemiaofchr
onicdisease-
orinflamma-
tion (ACD)

Low
Normal (maybe-

mildlylow)

Normaloreleva
ted (elevated-
ferritindoes-
notimplyele-

vatediron-
stores)

Normal Low Normal Low

IDA withcoex-
istentchron-

icdiseaseorin-
flammation

Low Low
Lowornormal,

butusually<
60-100 μg/L

Normalorhigh Low High Low

Ironoverload Normal Normal

Elevated (cor-
relateswith-
bodyiron-

stores)

Normaltolow High Normal
Normalto
elevated



67ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (98)/2015
ISSN 1992;5921

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

IV iron should be considered in patients with confirmed
IDA and one or more of the following:

• Significant intolerance, non�compliance or lack of efficacy
with oral iron, despite modification of dose, timing and frequency;

• Pregnancy (beyond the first trimester) and postpartum, for
the above reasons or to avoid imminent decompensation/transfu�
sion (especially in women who present late and/or display
severe anaemia);

• Intestinal malabsorption (inflammatory bowel disease);
• Ongoing iron (ie, blood) losses that exceed absorptive

capacity;
• A clinical need for a rapid iron supply (in patients where

optimisation of erythroid response is important to prevent physio�
logical decompensation/ transfusion);

• Chronic renal impairment receiving concomitant ESA
therapy.
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LITERATURE

Новые концепции в лечении железодефицитной
анемии в группе беременных высокого риска
Ю. Давыдова, Л. Бутенко, А. Лиманская, 
А. Огородник 

В статье представлены новые подходы к ранней диагностике и лече;
нию железодефицитной анемии, принимая во внимание аспекты те;
чения и исходов беременности в группе беременных высокого риска.
Ключевые слова: беременность, железодефицитная анемия, диа�
гностика, лечение.

Нові концепції в лікуванні залізодефіцитної анемії
в групі вагітних високого ризику
Ю. Давидова, Л. Бутенко, А. Лиманская, 
А. Огородник

У статті представлено нові підходи до ранньої діагностики та ліку;
вання залізодефіцитної анемії, беручи до уваги аспекти перебігу та
наслідків вагітності в групі вагітних високого ризику.
Ключові слова: вагітність, залізодефіцитна анемія, діагностика,
лікування.
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У статті наведено огляд літератури стосовно актуальної
проблеми сучасного акушерства – синдрому обструктив-
ного апное під час сну. При вагітності у зв’язку зі збільшен-
ням маси тіла жінки, об’єму матки, гормональними зміна-
ми, зниженням функціональної та залишкової ємності ле-
гень виникає значне навантаження на дихальну систему
вагітної, особливо, під час сну. Дихальні розлади супрово-
джуються розвитком гіпопное, періодичними апное,
гіпоксією та вкрай негативними наслідками як для здоров’я
матері, так і для плода.
Ключові слова: синдром обструктивного апное під час сну,
розлади дихання, гіпоксія, перинатальні ускладнення.

Останнім часом в медичній літературі найбільш часто се;
ред розладів сну згадують «синдром обструктивного ап;

ное/гіпопное під час сну» (СОАГС). Дана проблема набуває
все більшого значення у зв’язку зі зростанням своєї пошире;
ності, що зумовлено ростом захворюваності на ожиріння, цу;
кровий діабет тощо, що є важливими чинниками ризику роз;
витку СОАГС [14]. Наявність синдрому погіршує якість
життя хворих, спричинює виникнення несприятливих відда;
лених наслідків, таких, як: гіпертонічна хвороба, кардіовас;
кулярні та цереброваскулярні ускладнення [15]. 

Особливого значення наявність обструктивних пору;
шень дихання під час сну набуває у період вагітності. 

Сон та вагітність презентують два масштабних стресових
тести для респіраторної системи [24]. Існують повідомлення,
що у період вагітності може відбутися перший маніфест чи
посилитися тяжкість перебігу СОАГС. Особливо це сто;
сується жінок з ожирінням [10]. 

Поширеність СОАГС серед вагітних невідома. Останнє
зумовлене тим, що у більшості проведених досліджень діа;
гноз СОАГС встановлений на основі тільки клінічних симп;
томів (хропіння) та об’єктивно досить рідко підтверджений
полісомнографічним дослідженням – «золотим стандартом»
діагностики порушення [21]. Такий підхід важко назвати
правильним.

Проте незаперечним, доведеним фактом є те, що пору;
шення сну – часте явище у період вагітності з тенденцією до
набуття найбільш вираженого характеру у ІІІ триместрі. За
результатами досліджень встановлено, що частота порушень
сну у І триместрі становить 18%, у ІІ – 24%, у ІІІ – 43% [3].

В основі СОАГС – пошкоджувальний вплив переміжної
гіпоксії. Виникає питання: чи справляє вона негативний
вплив на перебіг вагітності?

Наявності апное під час сну серед вагітних майже не
приділяють уваги. Переважна більшість джерел інформації
– статті зарубіжних авторів. 

Вплив СОАГС на перебіг вагітності вивчений недостат;
ньо. Механізми зв’язку СОАГС із ускладненим перебігом
вагітності лише запропоновані, хоча з’являється все більше
літературних даних про те, що дане порушення під час
вагітності може призводити до негативних наслідків щодо
матері та плода [7, 21].

Вражає той факт, що перше повідомлення про апное під
час сну у вагітних опубліковане ще у 1978 році [17]. У
дослідженні вперше висловлене припущення, що хропіння
впливає на альвеолярну вентиляцію та системний артеріаль;
ний тиск, і таким чином може мати негативні наслідки на ма;
теринський кардіореспіраторний резерв та опосередковано
на плід (відзначали зміни серцебиття плода та кислотно;ос;
новного гомеостазу). При цьому можливість несприятливо;
го наслідку для плода через вплив переміжної гіпоксії та
зміни гемодинаміки підкреслювалась. 

На сьогодні існують численні наукові дослідження, в
більшості яких відзначають зв’язок між порушеннями дихання
під час сну із такими наслідками, як: мимовільне переривання
вагітності [4], гестаційна гіпертензія та прееклампсія [27], гес;
таційний діабет [10, 27], підвищений ризик передчасних пологів
[6, 16], порушення серцебиття плода та затримка росту плода
[23], зменшення оцінки за шкалою Апгар [16], мертвонароджен;
ня [20] та збільшення частоти ургентного кесарева розтину [7]. 

Механізми виникнення перелічених ускладнень досі не
з’ясовані. Запропоновані взаємозв’язки пов’язують з акти;
вацією симпатичної нервової системи, оксидативним стресом,
запаленням, адипокінезом, хронічною активацією гіпоталамо;
гіпофізарно;адреналової системи [13]. Проте, остаточні зв’яз;
ки не з’ясовані і підлягають вивченню в майбутньому. 

Найбільш частим ускладненням вагітності, за даними
Н.Л. Сахьянової (2010), є мимовільне переривання
вагітності. Так, загроза переривання вагітності статистично
частіше спостерігалась у вагітних з обструктивними пору;
шеннями дихання (р<0,05): 52% у І та ІІ триместрах
вагітності, у 44% – у ІІІ триместрі [4]. 

У більшості досліджень зазначають існуючу суттєву ко;
реляцію між симптомами порушення дихання під час сну та
гіпертензивними розладами у вагітних. Установлено, що
хропіння під час вагітності є незалежним фактором підвище;
ного ризику розвитку гіпертензивних розладів вагітності [7].
Так, апное у вагітних в 4 рази підвищує ризик розвитку гес;
таційної гіпертензії [32]. 

Зв’язок між прееклампсією та порушеннями дихання під
час сну складний та двоспрямований. У той час як порушен;
ня дихання під час сну можуть бути асоційовані із перебудо;
вами в організмі жінки при вагітності, прееклампсія, що роз;
вивається, може посилити обструктивний компонент, а по;
рушення дихання – підвищити артеріальний тиск [28].

Механізм виникнення гіпертензії не встановлений, хоча
вважають, що тригером є саме гіпоксія. Припускають, що пе;
реривчаста гіпоксія призводить до розвитку оксидативного
стресу, а в подальшому – підвищення рівня прозапальних
цитокінів і, відповідно, дисфункції ендотелію, що є базовим
патогенетичним чинником прееклампсії, плацентарної гіпо;
ксемії, запускаючи каскад механізмів, які призводять до ви;
никнення прееклампсії. Було виявлено, що саме порушення
дихання уві сні та дисфункція ендотелію частіше зустріча;
ються у жінок з прееклампсією, ніж у жінок з неускладненим
перебігом вагітності [32]. 
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Ще у 1972 році I. Brosens та співавтори [8] описали
взаємозв’язок із недостатністю інвазії трофобласта та
відсутністю гестаційних перебудов спіральних артерій виник;
ненням затримки росту плода і тяжких форм гестозу. Було
встановлено, що при порушеннях дихання під час сну підви;
щення таких запальних цитокінів, як TNF; перешкоджають
імплантації трофобласта [26], що може призводити до усклад;
неного перебігу вагітності. Наведене вище обґрунтовує пошук
та проведення цілеспрямованих профілактичних заходів у
жінок групи ризику чи з діагностованим СОАГС вже на етапі
планування вагітності та у ранні її терміни.

Численні епідеміологічні, клінічні та експериментальні
дослідження в загальній популяції свідчать, що хропіння та
СОАГС пов’язані з підвищеним ризиком розвитку цукрового
діабету 2;го типу, порушенням толерантності до глюкози та
резистентності до інсуліну, незалежно від ожиріння та інших
факторів ризику [5]. Є повідомлення, що й під час вагітності
жінки із хропінням мають в 2–7 разів більшу схильність до
розвитку гестаційного діабету, ніж жінки, що не хроплять [7].

Материнський сон важливий для благополуччя плода,
оскільки матково;плацентарний кровообіг та секреція ней;
рогормонів, особливо гормонів росту, є максимальними саме
під час сну [6]. Виходячи з патогенезу, розлади дихання під
час сну потенційно можуть призвести до порушення матко;
во;плацентарного кровотоку, зменшення плацентарної пер;
фузії та порушення стану плода [30], а фрагментація сну – до
зменшення продукції гормону росту [15].

Установлено, що навіть незначне зменшення оксигенації у
вагітної може поставити під загрозу надходження кисню до
плода. Крім того, будь;яка причина виникнення гіперкапнії у
матері швидко призводить до респіраторного ацидозу у плода.
Так, уповільнення серцебиття у плода й ацидоз були за;
реєстровані під час епізодів апное з десатурацією у матері [16]. 

Є дані щодо зменшення адаптаційних можливостей но;
вонароджених до позаутробного існування та зниження
оцінки за шкалою Апгар 7 балів у новонароджених, матері
яких страждали на СОАГС [4].

На противагу, в незначній кількості досліджень встанов;
лено, що хропіння без інших материнських супутніх захво;
рювань або ускладнень вагітності не впливає на ріст плода та
оцінку за шкалою Апгар [7, 29]. 

Відомо, що маркером хронічної гіпоксії є посилення ери;
тропоезу. Установлено, що хропіння у матері під час
вагітності призводить до посилення еритропоезу, підвищен;
ня рівня циркулюючого інтерлейкіну;6 у пуповинній крові
плода, що дозволяє припустити роль активації системного
запалення при СОАГС у виникненні несприятливих
наслідків для плода [29]. 

Досі не з’ясовано виникнення таких наслідків СОАГС
під час вагітності, як еклампсія, мертвонародження та мате;
ринська смертність [22]. Деякі дослідження свідчать про те,
що фактором ризику мертвонародження є наявність
ожиріння у вагітних, яке само по собі сприяє виникненню
апное уві сні та ускладнень вагітності [25].

Таким чином, наявність порушень дихання під час сну у
вагітних, безперечно, є актуальною проблемою і потребує
подальших досліджень з метою встановлення причинно;
наслідкових зв’язків.

Перш за все, у пошуку зв’язку між СОАГС та ускладне;
ним перебігом вагітності необхідно правильно встановити
діагноз. Наявність голосного храпу та/чи переривчасте ди;
хання під час сну, пробудження з відчуттям затримки дихан;
ня, спонтанні засинання, денна сонливість, інсомнія є
клінічним ядром даного синдрому, що може бути представ;
леним по одному з цих симптомів або у поєднанні [2]. Однак
лише клінічних даних недостатньо. З метою об’єктивізації
інформації необхідно проводити полісомнографію.

Дослідження є синхронною реєстраціє різних функцій
людського тіла і спрямоване на:

– встановлення фаз та стадій сну – електроенцефалогра;
ма (ЕЕГ), електроокулограма (ЕОГ), електроміограма
(ЕМГ); 

– виявлення відхилень та співвідношення з фазами сну –
рухову активність ніг, повітряний потік на рівні рота та носу,
дихальні рухи живота та грудної клітки, сатурація кисню,
положення тіла.

Підтверджує наявність обструктивного порушення ди;
хання уві сні підвищення індексу апное/гіпопное – більше 
5 за 1 год сну [19]. 

З огляду на можливий негативний вплив СОАГС на пе;
ребіг вагітності, зусилля, спрямовані на ліквідацію випадків ап;
ное під час сну, мають першочергове значення. Для лікування
СОАГС під час вагітності можуть бути застосовані консерва;
тивні заходи: контроль збільшення маси тіла, надання переваги
сну на боку, підняття головного кінця під час сну. Ці звичайні
заходи можуть бути використані у жінок із СОАГС легкого пе;
ребігу та у жінок із хропінням чи надмірною сонливістю протя;
гом дня без документованого апное під час сну [18]. 

Можливість застосування назальної CPAP;терапії [12] у
вагітних, що є методом вибору у лікуванні СОАГС у за;
гальній популяції, поки лише широко обговорюється та дис;
кутується [1]. Разом із тим, дослідження свідчать, що СРАР;
терапія у вагітних зменшує рівень артеріального тиску та до;
зу антигіпертензивних препаратів [11] у вагітних з преек;
лампсією, підвищує частоту рухів плода й покращує перина;
тальні наслідки [31].

Літературні дані свідчать про те, що поки що немає кон;
сенсусу щодо оцінювання та лікування порушень дихання
уві сні у вагітних, хоча були зроблені спроби розроблення та;
ких рекомендацій. Проте, існуючі пропозиції поки не є дока;
зово обґрунтованими [9].

Вагітність – фізіологічний стан, під час якого організм
жінки зазнає особливого навантаження. З огляду на це, ма;
ють бути розроблені критерії встановлення тяжкості пе;
ребігу СОАГС у групі вагітних.

Досі не розроблені рекомендації щодо преконцепційної
підготовки та ведення вагітних групи підвищеного ризику з
виникнення СОАГС та жінок із встановленим СОАГС до
вагітності чи вперше діагностованим під час вагітності.

Відсутні доказово обґрунтовані показання щодо призна;
чення СРАР;терапії та не встановлені маркери його ефек;
тивності та, відповідно, показання щодо необхідності прове;
дення корекції терапії.

Таким чином, проблема впливу порушень дихання під
час сну у вагітних та можливі наслідки вивчені недостатньо.
Залишаються питання на всіх рівнях: від етапу планування
вагітності до віддалених наслідків щодо матері та дитини. 

Не викликає сумніву, що вплив порушень дихання під
час сну у групі вагітних слід вивчати окремо, враховуючи
особливості перебудов органів та систем. Саме таких
досліджень вкрай мало, а існуючі засновані на анкетуванні,
обмежені невеликим розміром вибірки та відсутністю
полісомнографічного підтвердження апное сну, в результаті
чого отримані суперечливі результати. 

Існують тільки попередні припущення стосовно ролі
розладів дихання у підвищенні ризику розвитку ускладнень
перебігу вагітності та їх асоціації з несприятливими перина;
тальними наслідками.

Потребує подальшого вивчення ефект впливу
інтермітивної гіпоксії на плаценту та розвиток плода та мож;
ливість застосування CPAP;терапії у вагітних.

Узагальнивши наведені дані, на сьогоднішній день ця
проблема стає все більш актуальною та потребує проведення
подальших досліджень в цьому напрямку.
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Расстройства дыхания во сне: влияние на течение
беременности и перинатальные исходы
Л.И. Воробей

В статье приведен обзор литературы по актуальной проблеме со;
временного акушерства – синдрому обструктивного апноэ во сне.
Во время беременности, в связи с увеличением массы тела женщи;
ны, объема матки, гормональными изменениями, снижением функ;
циональной и остаточной емкости легких, возникает значительная
нагрузка на дыхательную систему беременной, особенно во время
сна. Дыхательные расстройства сопровождаются развитием гипоп;
ноэ, периодическими апноэ, гипоксией и крайне неблагоприятны;
ми последствиями как для здоровья матери, так и для плода.
Ключевые слова: синдром обструктивного апноэ во время сна,
расстройства дыхания, гипоксия, перинатальные осложнения.

Respiratory sleep disorders: 
pregnancy and perinatal outcomes
L.I. Vorobey

The article represents a literature review concerning the actual obstet;
rical problem – obstructive sleep apnea syndrom. Due to the increas;
ing weight and uterine volume, hormonal changes, decreased function;
al and residual lung capacity during pregnancy, there is a significant
load for the respiratory system, especially during sleep. Respiratory
disorders accompanied by hypopnea, recurrent apnea, hypoxia and
extremely negative effects for the health of mother and fetuses.

Key words: obstructive sleep apnea, breath disorders, hypoxia, perinatal
complications.
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Метою дослідження було оцінювання клінічної ефектив-
ності комплексного лікування ендотеліальної дисфункції
на тлі залізодефіцитної анемії (ЗДА). Показано, що засто-
сована схема медикаментозної корекції дефіциту заліза є
ефективною в усіх групах порівняння, внаслідок чого були
досягнуті цільові значення параметрів ферокінетики. Об-
говорюється доцільність застосування заходів, спрямова-
них на відновлення депо заліза та зниження ризику
маніфестованого залізодефіциту під час вагітності у
пацієнток групи ризику. Розроблений комплекс профілак-
тичних, діагностичних і лікувальних заходів із включенням
донатора NO при фармакокорекції ендотеліальної дис-
функції на тлі ЗДА дозволив знизити частоту проявів
гіпоксії плода при вагітності та пологах, а також зменшити
кількість перинатальних ускладнень.
Ключові слова: ендотеліальна дисфункція, дисфункція пла�
центи, ЗДА, вагітність, лікування.

Здоровий ендометрій експресує велику кількість
біологічно активних сполук, що підтримують структуру

стінки судини та забезпечують судинний гомеостаз. Залеж;
но від рівня експресії цих факторів змінюється судинний то;
нус та регіональна гемодинаміка, формуються передумови
для виникнення деяких видів патології [1, 2]. В останні роки
досягнутий суттєвий прогрес у визначенні ролі ендотеліаль;
ної дисфункції у патогенезі ускладнень вагітності. За дани;
ми чеських авторів (Slavik L. et al., 2011), при вагітності
зміни у структурі позаклітинного матриксу та в активності
матриксних металопротеїназ мають переважно локальний
характер і відбуваються лише на рівні матково;плацентарно;
го комплексу. Утім, за наявності додаткових факторів ризи;
ку можливий розвиток системної ендотеліальної дисфункції
[3], для оцінювання вираженості якої деякі автори пропону;
ють використання неінвазивних функціональних проб.

За даними літератури, одним із проявів ендотеліальної
дисфункції у вагітних може бути дисфункція плаценти
(ДП) – клінічний синдром, зумовлений морфо;
функціональними змінами в плаценті і порушенням її ком;
пенсаторно;пристосувальних можливостей [5, 6]. Причи;
нами ДП можуть бути порушення дозрівання і формування
плаценти у жінок з патологією ендометрія, оваріально;
гіпофізарні і наднирковозалозні порушення, асоційовані з
попередніми абортами і звичним невиношуванням. У ви;
никненні ДП велике значення мають прееклампсія, загроза
переривання вагітності, ізосерологічні конфлікти, геніталь;
ний інфантилізм, а також екстрагенітальна патологія
(анемія, дисфункція кори надниркових залоз, цукровий
діабет, тиреотоксикоз та ін.). У зв’язку з цим спо;
стерігається комплекс порушень транспортної, трофічної,

ендокринної та метаболічної функції плаценти, що лежать
в основі патології плода та новонародженого. Ступінь і ха;
рактер шкідливої дії на плід визначається багатьма аспек;
тами: терміном вагітності, тривалістю впливу несприятли;
вого фактора, станом компенсаторно;пристосувальних ме;
ханізмів у системі «мати–плацента–плід» [7]. Одним з
ймовірних патогенетичних чинників виникнення ендо;
теліальної дисфункції та зумовлених нею ДП є хронічна
гіпоксія, в тому числі пов’язана з анемією вагітності.

Відповідно до сучасних уявлень про генез ДП на тлі
залізодефіцитної анемії (ЗДА), основну роль у виникненні
порушень відіграє розвиток явищ ендотеліоцитозу з дефіци;
том синтезу монооксиду азоту на тлі хронічної гіпоксії
[8–10]. При цьому основний акцент при виборі засобів меди;
каментозної терапії роблять на відновленні нормальної ге;
модинаміки у системі «плацента–плід». Однак досі уніфіко;
ваної схеми фармакокорекції ендотеліальної дисфункції, що
виникла на тлі ЗДА, не запропоновано.

Мета дослідження: оцінювання клінічної ефективності
комплексного лікування проявів ендотеліальної дисфункції
на тлі ЗДА.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослідження було проведене на базі пологового будинку
№ 2 м. Одеси. Обстежено 150 вагітних у ІІ–ІІІ триместрі
вагітності з проявами анемії відповідно до наказів МОЗ Ук;
раїни № 782 від 29.12.2005 «Про затвердження клінічних
протоколів з акушерської та гінекологічної допомоги» та
МОЗ України № 624 від 03.11.2008 [11, 12]. 

Загальна вибірка вагітних із ЗДА була розподілена та;
ким чином:

І група – 50 вагітних із сидеропенічним синдромом (без
проявів ендотеліальної дисфункції);

ІІ група – 50 вагітних із ЗДА, ускладненою ендотеліаль;
ною дисфункцією;

ІІІ група – 50 вагітних із ЗДА, які отримували пре;
гравідарну підготовку та комплексне лікування протягом
вагітності згідно з удосконаленим протоколом.

Вік жінок, у яких протягом вагітності діагностували
ЗДА, коливався від 20 до 35 років (у середньому – 25,2±1,2
року). 

У якості контролю обстежено 30 вагітних з фізіоло;
гічним перебігом вагітності. Вік вагітних, віднесених до кон;
трольної групи, коливався від 20 до 35 років (у середньому –
27,3±1,4 року), більшість з них (66,7%) перебували у за;
реєстрованому шлюбі, 63,3% мали вищу освіту.

Критерії включення: вагітні у терміні гестації 28–40 тиж,
клінічно маніфестований залізодефіцит (рівень гемоглобіну
менше 110 г/л, рівень феритину менше 15 нг/мл). 
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Критерії виключення: інші види анемічного синдрому,
багатоплідна вагітність, прееклампсія, передчасні пологи,
попередні переливання крові, будь;які активні запальні про;
цеси, ВІЛ;інфекція, інші гематологічні захворювання, а та;
кож непереносимість препаратів заліза.

Системну ендотеліальну дисфункцію оцінювали за до;
помогою дуплексного сканування a. brachialis з визначен;
ням реакції ендотелійзалежної вазодилатації [8]. Неінва;
зивну діагностику функціонального стану ендотелію при
вагітності проводили шляхом визначення приросту діамет;
ра досліджуваних артерій: при реактивній гіперемії менше
10 % діагностують гестаційну ендотеліопатію (7,5–10,0% – 
І ступінь; 3–7,4% – II ступінь; менше 3% – III ступінь),
10,1–14,9% – сумнівну реакцію ендотелійзалежної вазоди;
латації та при значенні більше 15% – відсутність гес;
таційної ендотеліопатії. Транспортне залізо визначали за
методикою Henry [14]. ЗЗЗС визначали здатність за допо;
могою набору реагентів «Вектор;Бест» (Росія). Діагности;
ку ДП проводили на підставі клінічних спостережень за пе;
ребігом вагітності, ультразвукової фетоплацентометріі,
допплєрометрії [1, 11].

Лікування пацієнток проводили відповідно до клінічних
протоколів, затверджених наказами МОЗ України № 782 від
29.12.2005 та № 900 від 27.12.06 [13, 15]. Усі вагітні з ве;
рифікованою ЗДА одержували замісну антианемічну терапію
із застосуванням препаратів двовалентного заліза (сорбіфер
та актиферин) по 1 таблетці 2 рази на добу. Лікування прово;
дили під контролем рівня заліза в крові. При відновленні
рівня заліза та рівня гемоглобіну продовжували лікування
ще протягом 2 міс, для формування запасів заліза в депо.

У ІІ групі пацієнтки отримували актовегін внутрішньо;
венно без урахування ступеня ендотеліальної дисфункції та
вираженості гемодинамічних порушень у структурах фето;
плацентарного комплексу.

Вагітним ІІІ групи з ендотеліальною дисфункцією на тлі
ЗДА призначали Тівортін. Тівортін призначали жінкам з ве;
рифікованим гестаційним ендотеліоцитозом та системною
ендотеліальною дисфункцією внутрішньовенно краплинно
по 100 мл 4,2 % розчину протягом тижня, у формі сиропу пе;
рорально по 15 мл три рази на день протягом двох тижнів.

Запропонована програма підготовки жінок із ЗДА до
вагітності і пологів включала:

1. Діагностику залізодефіцитного стану з проведенням
відповідного лікування, спільно з прийняттям соціальних і
медичних заходів щодо збалансування і раціоналізації хар;
чування.

2. Виявлення синатропної патології та її корекція.
3. Вибір адекватного патогенетично обгрунтованого ме;

тоду контрацепції для створення необхідного для проведен;
ня повноцінних терапевтичних заходів інтергенетичного
інтервалу.

4. Проведення преконцепційної та повноцінної прена;
тальної підготовки з виділенням вагітних групи ризику з
розвитку ускладнень вагітності та пологів з обґрунтуванням
тактики їх подальшого ведення та розродження.

В якості основних клінічних наслідків проведеного ліку;
вання враховували наявність позитивної динаміки за
клініко;лабораторними та клініко;інструментальними по;
казниками, кількість ускладнень у пологах, стан дитини при
народженні.

Статистичне оброблення проводили за допомогою про;
грами Statіstіca 10.0 (StatSoft Inc., США) [16].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Після проведеного лікування в усіх групах спостереження
нормалізувалися показники гемограми та значно зросла за;

безпеченість організму залізом. При цьому рівень гемоглобіну
у вагітних склав в середньому 119,6±1,4 г/л, що достовірно ви;
ще вихідних значень. Концентрація феритину зросла з
12,2±1,2 до 16,1±1,1 нг/мл, що є порівнюваним зі значеннями,
одержаними у контрольній групі (15,9±1,4 нг/мл), а вміст
трансферину – з 2,0±0,1 до 2,2±0,1 мкг/мл (у контролі –
2,4±0,2 мкг/мл). Вміст сироваткового заліза відповідно зріс з
11,3±0, до 15,2±0,4 мкг/мл (у контролі – 20,3±0,7 мкг/мл).
Описані зміни були статистично значущими (p<0,05). Таким
чином, аналіз динаміки маркерів ферокінетики виявив, що за;
стосована терапія, спрямована на корекцію дефіциту заліза,
була ефективною у всіх групах дослідження. 

Після проведеного лікування у 20% пацієнток ІІ групи
були виявлено ознаки порушень кровотоку в маткових ар;
теріях у вигляді помірного зниження діастолічного компо;
нента (індекс резистентності в групі склав 0,682±0,007, що
достовірно (р<0,05) перевищувало 95;й процентиль конт;
рольних значень індексу резистентності для даного терміну
вагітності (0,627±0,003) і відповідало ІА ступеня гемоди;
намічних порушень. Крім того, у 5 (10,0%) вагітних ІІ групи
у терміні гестації 29–30 тиж було діагностовано незначне
збільшення індексу резистентності артерій пупкового кана;
тика до 0,811±0,009 і систоло;діастолічного співвідношення
– 3,62±0,06, що характерно для порушень кровотоку II сту;
пеня). Таким чином, за відсутності диференційованої терапії
навіть на тлі нормалізації ферокінетики у частини жінок
зберігалися явища гемодинамічних порушень матково;пла;
центарного кровообігу.

При вивченні залежності перебігу пологового акту від на;
явності супутньої анемії та дисфункції плаценти, зумовленої
ендотеліальною дисфункцією, було виявлено, що більшість
ускладнень перебігу пологового акту у ІІ групі спостерігала;
ся значно частіше (ВШ – 1,6 (ДІ 95% 1,1–2,1). Найбільш ча;
сто у жінок із ЗДА реєстрували первинну слабкість полого;
вих сил (25 випадків або 50,0%), якій, як правило, передував
патологічний прелімінарний період. Значно рідше спос;
терігалося обвиття пупковим канатиком (21 випадок або
42,0%). В 1 випадку у І групі виник дистрес;плода у перший
період пологів тоді як частота даного ускладнення у ІІ групі
була достовірно вище (7 або 14,0%). Крім того, у ІІ групі
відзначено 4 (8,0%) випадки дистресу плода у другий період
пологів, що змусило вдатися до використання вакуум;ест;
ракції плода. Слід зазначити, що в одному з випадків було
діагностовано абсолютно короткий пупковий канатик.

Наші спостереження також свідчать, що у жінок основ;
ної групи необхідність оперативного втручання при пологах
виникала в 1,3 разу рідше, ніж у жінок з групи порівняння
(р<0,05). Слід зазначити, що середній рівень гемоглобіну
після пологів в основній групі був порівнюваним з показни;
ками у вагітних контрольної групи, що можна пояснити
створенням адекватного запасу заліза в організмі.

При оцінюванні стану новонароджених встановлено, що
у дітей, народжених від матерів з ДП, що виникла на тлі
ЗДА, оцінка за шкалою Апгар в середньому становила
8,1±0,1 бала, діти знаходилися на сумісному перебуванні з
матерями. Середня маса новонароджених склала 3540±50 г.

Усі пацієнтки І групи народжували при доношених
термінах. При цьому через природні статеві шляхи народили
96,0% жінок, а оперативне розродження було застосовано
лише у 2 (4,0%) вагітних. 

Пацієнтки ІІ групи також народжували при доношених
термінах вагітності, 22 (44,0%) з яких – шляхом операції ке;
сарева розтину. У 11 (22,0%) породілей показанням до опе;
рації був дистрес плода у першій період пологів. Іншими ста;
нами, що були показаннями до оперативного розродження,
були рубець на матці та відмова від вагінальних пологів –
7 (14,0%) випадків, неспроможність рубця (10,0%), сполу;



73ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (98)/2015
ISSN 1992;5921

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

чення передчасного розриву плодових оболонок (ПРПО) та
ножного передлежання – 8,0%, змішане сідничне передле;
жання – у 2 (4,0%) випадках. Незрілість шийки матки була
показанням для кесарева розтину у 2 (4,0%) випадках, руб;
цева деформація шийки матки – у 1 (2%) випадку. Ще в 1 ви;
падку відзначалося крайове передлежання плаценти.

Більш висока частота оперативного розродження у
жінок ІІ групи пояснюється впливом гемодинамічних пору;
шень при ДП, які маніфестують з початком пологової діяль;
ності. Загроза переривання вагітності виникла протягом
періоду спостереження у 15 (10,%) пацієнток, загроза перед;
часних пологів – у 12 (8,0%) жінок. В окремих випадках
зустрічалися ножне та сідничне передлежання. Обвиття
пупковим канатиком встановлено у 4 (2,8%) випадках.

Натомість, пацієнтки ІІІ групи також народжували при до;
ношених термінах вагітності, однак шестеро (12,0%) з них були
розроджені шляхом операції кесарева розтину. Слід зазначити,
що на тлі комплексної терапії ризик розвитку інтранатального
дистресу плода суттєво знижувався, даний патологічний стан
спостерігався лише у трьох випадках. Причиною дистресу;плода
у одному випадку був справжній вузол пупкового канатика, ще
в одному – туге портупейне обвиття пупковим канатиком.

Усі новонароджені даної групи народилися в задовільно;
му стані (з середньою оцінкою за шкалою Апгар 8,0±0,1 бала).
Середня маса новонароджених склала 3080±60 г (таблиця).

У всіх пацієнток застосовували перидуральну анестезію.
Новонароджені після операції кесарева розтину за загаль;
ним станом відповідали оцінці за шкалою Апгар – в серед;
ньому 7,2±0,3 бала, решта новонароджених мали кращий за;
гальний стан – в середньому 8,1±0,2 бала за шкалою Апгар.
Середня маса новонароджених склала 3250±55 г.

Прояви затримки внутрішньоутробного розвитку
(ЗВУР) відзначалися у 5 (10,0%) випадках. Відносно частим
ускладненням було маловоддя (16 або 32,0% випадків) та ба;
гатоводдя (9 випадків або 18,0%). ПРПО було зареєстровано
у 18 (36,0%) породілей, при чому переважна кількість
(22,0%) з них належали до ІІІ групи. У 5 (10,0%) з них поло;
ги завершилися кесаревим розтином.

Слід зазначити, що у контрольній групі середня маса новона;
роджених була більш високою (3760±45 г), а оцінка за шкалою
Апгар складала 8,2±0,2 бала. Абсолютна більшість вагітних кон;
трольної групи народжували через природні статеві шляхи. Од;
нак 2 (6,7%) жінок контрольної групи були розроджені шляхом
операції кесарева розтину у зв’язку з рекомендаціями суміжних
спеціалістів щодо виключення другого періоду пологів.

При аналізі клінічних наслідків терапії, застосованої у
пацієнток, віднесених до різних клінічних груп встановлено,
що після курсу комплексного лікування із застосуванням
Тівортіну ДП Іа ступеня реєстрували лише у двох (5,0%) об;
стежених. Натомість, при застосуванні інших засобів впливу
на реологічні властивості крові кількість вагітних з ДП Іб
ступеня склала 3 (7,5%) особи, а з менш вираженою дис;
функцією (Іа) – 7 (17,5%). Описані відмінності є статистич;
но значущими ( 2=6,1 df=1, p<0,05).

Таким чином, алгоритм клінічного ведення вагітних з
ЗДА наведено на малюнку. 

На прегравідарному етапі звертають увагу на наявність
чинників ризику та на посилання на залізодефіцитні стани в
aнамнезі. За потреби застосовують преконцепційний ком;
плекс заходів, який передбачає корекцію раціону, застосу;
вання нутрицевтиків та продуктів функціонального харчу;
вання, а також лікування хронічних та гострих захворювань,
що можуть зумовлювати втрати заліза.

Особливістю запропонованого алгоритму є включення
на етапі ведення вагітності додаткових досліджень для
з’ясування стану ферокінетики у вагітних з анемічними
станами починаючи з ранніх термінів гестації, за наявності
факторів ризику залізодефіциту у вагітної (нераціональне
харчування, пізнє взяття на облік, наявність хронічної екс;
трагенітальної патології, низький паритет) визначають
рівень феритину.

За наявності латентного залізодефіциту (нормальні по;
казники гемограми та вмісту сироваткового заліза) прово;
дять нутриціологічну корекцію забезпеченості організму
вагітної залізом. Натомість, при маніфестованій ЗДА реко;
мендують медикаментозну корекцію дефіциту заліза. 

Крім того, запропонований алгоритм передбачає на етапі
планування вагітності застосування заходів, спрямованих на
відновлення депо заліза та зменшення ризику маніфестова;
ного залізодефіциту під час вагітності.

Таблиця
Ïåðèíàòàëüí³ íàñë³äêè ó êë³í³÷íèõ ãðóïàõ

Показники
І група 

(n=50)
ІI група (n=50)

IIІ група

(n=50)

Контрольна група

(n=30) 

Оцінка за шкалою Апгар, бали (перша хвилина) 8,1±0,1 7,5±0,1* 8,1±0,2 8,2±0,2

Оцінка за шкалою Апгар, бали (п'ята хвилина) 8,3±0,1 7,9±0,2 8,3±0,2 8,2±0,2

Середня маса тіла, г 3540±50* 3080±60* 3250±55* 3760±45

Примітка: * – відмінності з контролем є статистично значущими (p<0,05).

Прегравідарний етап

Етап вагітності

Феритин

Раціональна дієта

Раціональна дієта

Медикаментозна корекція 

дефіциту заліза

Корекція ендотеліальної 

дисфункції

Призначення донаторів NO

Під час постановки на облік: 

первинне стандартне 

обстеження

Залізозв’язувальна здатність 

сироватки крові, феритин, 

трансферин

Посилання на залізодефіцитні 

стани в aнамнезі

наявність факторів ризику

Преконцепційний комплекс

Раціональна дієта

Застосування нутрицевтиків

Консультація суміжних фахівців

Лікування хронічних 

та гострих захворювань, 

що можуть зумовлювати 

втрати заліза

Наявність факторів 

ризику дефіциту заліза Клінічні ознаки 

анемії

Латентний дефіцит заліза Маніфестований 

дефіцит заліза

Проба на ЕДДФ

негативна позитивна

Ìàëþíîê. Àëãîðèòì êë³í³÷íîãî âåäåííÿ âàã³òíèõ 
ç çàë³çîäåô³öèòîì
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ВИСНОВКИ

1. Застосована схема медикаментозної корекції залізо;
дефіциту була ефективною в усіх групах порівняння,
внаслідок чого були досягнуті цільові значення параметрів
ферокінетики.

2. На етапі планування вагітності є доцільним застосу;
вання заходів, спрямованих на відновлення депо заліза та

зменшення ризику маніфестованого залізодефіциту під час
вагітності.

3. Розроблений комплекс профілактичних, діагностичних і
лікувальних заходів щодо ведення вагітності і пологів у
вагітних з ендотеліальною дисфункцією на тлі анемії дозволив
знизити частоту проявів гіпоксії плода при вагітності та поло;
гах, а також зменшити кількість перинатальних ускладнень.

Фармакокоррекция эндотелиальной 
дисфункции, возникшей на фоне 
железодефицитной анемии, как средство 
профилактики осложнений беременности и родов
В.Н. Запорожан, И.А. Анчева

Целью исследования была оценка клинической эффективности
комплексного лечения эндотелиальной дисфункции на фоне желе;
зодефицитной анемии (ЖДА). Показано, что примененная схема
медикаментозной коррекции дефицита железа является эффектив;
ной во всех группах сравнения, в результате чего были достигнуты
целевые значения параметров феррокинетики. Обсуждается целе;
сообразность применения мероприятий, направленных на восста;
новление депо железа и уменьшение риска манифестированного
железодефицита во время беременности у пациенток группы риска.
Разработанный комплекс профилактических, диагностических и
лечебных мероприятий с включением донатора NO при фармако;
коррекции эндотелиальной дисфункции на фоне ЖДА позволил
снизить частоту проявлений гипоксии плода при беременности и
родах, а также уменьшить количество перинатальных осложнений. 
Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, дисфункция пла�
центы, железодефицитная анемия, беременность, лечение.

Pharmacocorrection of endothelial dysfunction,
occurred during comorbid deficiency anemia 
as a means of preventing complications 
of pregnancy and childbirth
V.N. Zaporozhan, I.A. Ancheva 

The aim of this study was to evaluate the clinical efficacy of combined
treatment of endothelial dysfunction on the background of iron defi;
ciency anemia. It is shown that the application of the scheme of drug
correction of iron deficiency is effective in all comparison groups, with
the result that has been achieved target values of ferrokinetics. We dis;
cuss the feasibility of measures aimed at restoring iron stores and
reduce the risk of the manifested iron deficiency during pregnancy in
patients at risk. The development of preventive, diagnostic and thera;
peutic measures to include NO donor in the treatment of the endothe;
lial dysfunction on occurred during comorbid iron;deficiency anemia
could reduce the incidence of manifestations of fetal hypoxia during
pregnancy and childbirth, as well as reduce the number of perinatal
complications. 

Key words: endothelial dysfunction, placental dysfunction, iron defi�
ciency anemia, pregnancy, treatment.
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У статті представлено дані та теоретично обгрунтовано
особливості співвідношення прогестерон/естрогени у різні
терміни вагітності і визначено оптимальні терміни розро-
дження для жінок з переношуванням вагітності в інтересах
збереження здоров’я матері та новонароджених. Акту-
альність проблеми переношування вагітності зумовлена
значною кількістю ускладнень у пологах, високим показ-
ником хірургічних методів розродження, які в подальшому
можуть призводити до порушень репродуктивної функції
жінки, а також високої перинатальної захворюваності та
смертності.
Ключові слова: естрогени, прогестерон, кольпоцитограма,
вагітність фізіологічна, пролонгована, переношена.

Визначення терміну фізіологічної вагітності, а тим більше
переношеної вагітності, – завдання досить складне,

оскільки перебіг вагітності має значні індивідуальні риси у
кожної жінки. Це залежить від її віку, регулярності та особ;
ливостей менструальної функції, соматичного та гінеко;
логічного здоров’я, перенесених інфекційних захворювань у
дитячому та пубертатному віці, наявності супутніх екстра;
генітальних захворювань тощо.

Науковий підхід до переношування вагітності визначив;
ся вперше в 1902 році J. Ballantyne, а в 1948 році H. Runge
описав ознаки переношування у новонародженого, пізніше
цей синдром отримав назву Беллентайна–Рунге. З прогре;
сом акушерської науки уявлення про переношену вагітність
змінювались. Стали виділяти біологічне (справжнє) перено;
шування (дитина народжується з ознаками перезрілості) та
пролонговану вагітність, необхідну для дозрівання
внутрішньоутробного плода. Відповідно до сучасних погля;
дів, переношування розглядається як результат взаємодії ба;
гатьох факторів, провідними з яких є порушення нейрогумо;
ральної регуляції функціонального стану центральної нерво;
вої системи, стану матки та плода [1].

На термін вагітності впливає тривалість менструального
циклу, його ритмічність, вік жінки, умови праці, побуту,
кількість пологів, перенесені інфекційні та гінекологічні за;
хворювання, ускладнення вагітності тощо. У літературі
зустрічаються дані щодо впливу на пролонгування
вагітності статі плода: вважають, що вагітність продов;
жується більший термін при дитині жіночої статі, інші авто;
ри дотримуються протилежної думки [2]. Переношеною,
вважають вагітність, перебіг якої перевищує нормальну на
10–14 днів, тобто складає 290–294 дні. Відповідно до Міжна;
родної класифікації хвороб 10;го перегляду, переношеною
вважається вагітність, яка триває понад 42 тиж після першо;
го дня останньої менструації.

Але плід при цьому народжується з ознаками пе;
резрілості не завжди. Було доведено, що при переношеній
вагітності розвивається плацентарна дисфункція, що при;
зводить до дистресу плода навіть тоді, коли плід наро;

джується без ознак перезрілості. Термін вагітності не завжди
корелює з дисфункцією плаценти. Справжнє переношуван;
ня трактується як патологічний стан, при якому вагітність
триває понад 290–294 дні і закінчується народженням дити;
ни з ознаками перезрілості. Натомість пролонгована
вагітність закінчується народженням доношеної дитини, хо;
ча триває понад 294 дні, що зумовлено певною незрілістю
фетоплацентарної системи. Згідно із наказом МОЗ України
№ 901 від 27.12.2006 р., при терміні вагітності 41 тиж, за
відсутності ознак переношування, рекомендована
госпіталізація та очікувальна тактика. За наявності усклад;
нень вагітності, плацентарної дисфункції та дистресу плода
вирішується питання про подальше ведення вагітності, ме;
тод та термін розродження [3, 4].

Переношена вагітність є одним з чинників підвищення
перинатальної патології та смертності, зокрема, дистресу
плода, пошкодження нервової системи, синдрому дихальних
розладів у новонароджених та збільшення перинатальної
смертності в 3 рази. Це диктує необхідність своєчасної діа;
гностики переношування та визначення інформативних
критеріїв фетального дистресу плода [5, 6]. 

Значна роль у патології переношування відводиться по;
рушенню ендокринної функції фетоплацентарного комплек;
су. Проте, дані літератури з цього питання досить супереч;
ливі: так, частина авторів вважають, що провідною причи;
ною запізнілих пологів є висока концентрація прогестерону
у загальному кровотоці та міометрії, інші визначають загаль;
не зниження естрогенів або порушення між окремими
фракціями естрогенів. Крім того, існує думка про відсутність
діагностичної цінності у визначенні фетоплацентарних гор;
монів у зв’язку з неінформативністю показників [5, 7].

Не можна виключити, що на неодностайність висновків
дослідників впливає складність діагностики справжнього пере;
ношування та фізіологічної пролонгації вагітності, оскільки ос;
таточний діагноз біологічного переношування підтверджується
тільки після пологів за наявності ознак перезрілості у новона;
родженого [1, 7]. Отже, правомірним для вибору інформатив;
них критеріїв переношування є тільки ретроспективний аналіз
клінічних та лабораторних даних після народження дитини.

Мета дослідження: проведення ретроспективного
аналізу особливостей балансу прогестерон/естрогени та
кольпоцитограм у жінок із переношеною, пролонгованою та
фізіологічною вагітністю в останні тижні перед пологами.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 75 вагітних, з них 18 жінок із переношеною
вагітністю у терміні 42 тиж (1;а група), 33 жінки із пролон;
гованою вагітністю у терміні 41 тиж (2;а група) та 24 жінки
із фізіологічним перебігом вагітності у терміні 39–40 тиж
вагітності (3;я група).

Концентрацію естрадіолу (Е2) та прогестерону (П) ви;
значали у сироватці крові радіоімунологічним методом із ви;
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користанням діагностичних тест;систем виробництва фірми
ГВД;ІБОХ;НАНБ (Білорусь). Кольпоцитологічне дос;
лідження проведено із використанням фарбування піхвових
мазків за поліхромним методом Шорра. Враховували такі
числові індекси:

– індекс дозрівання (ІД), який є співвідношенням трьох
видів клітин піхвового епітелію: парабазальних – ПБ,
проміжних – ПР та поверхневих – ПВ, виражене у відсотках;

– індекс каріопікнозу (ІК), який відповідає відсотку по;
верхневих клітин у кольпоцитограмі;

– індекс еозинофілії (ІЕ), який є відсотком поверхневих
клітин із еозинофільно зафарбованою цитоплазмою.

Відсоток поверхневих клітин, ІК та ІЕ визначають естро;
генну насиченість організму вагітної і збільшуються з підви;
щенням естрогенної стимуляції та зниженням прогестероно;
вої дії на органи;мішені. Поява парабазальних клітин в
піхвових мазках свідчить про атрофічні процеси піхвового
епітелію внаслідок зниження естрогенної стимуляції [7, 8].
Одержані цифрові дані обробляли за методом варіаційної
статистики із використанням t;критерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Напередодні пологів, у 39–40 тиж вагітності, у жінок
контрольної групи концентрація Е2 в крові склала
68,4±1,2 нмоль/л, а П 769,9±22,1 нмоль/л, що відповідало
зрілості фетоплацентарного комплексу та готовності до по;
логів. Коефіцієнт П/Е2 склав 11,2±0,23. Цифрові дані наве;
дено в табл. 1.

У всіх жінок контрольної групи пологи відбулись вчасно.
У жінок із пролонгованою та переношеною вагітністю спос;
терігались певні зміни цих показників. Так, у жінок із про;
лонгованою вагітністю концентрація досліджених гормонів
була помірно, проте достовірно знижена відносно показ;
ників жінок із фізіологічним перебігом вагітності. Це може
свідчити про певну незрілість фетоплацентарного комплек;
су і необхідність подовження вагітності. Співвідношення
П/Е2 не відрізнялось від такого у жінок контрольної групи,
що також підтверджувало фізіологічний характер визначе;
них змін гормонального балансу.

Переношена вагітність супроводжувалась іншими гор;
мональними змінами. Концентрація Е2 достовірно знижува;

лась, а П залишалась на рівні показників жінок контрольної
групи. Високі рівні П (вищі за 800,0 нмоль/л) у жінок 1;ї
групи мали місце в 38,9% випадків проти 20,8% у жінок кон;
трольної групи та 6,1% у жінок за умов пролонгованої
вагітності. Коефіцієнт П/Е2 у жінок із переношеною
вагітністю склав 13,2±0,43 і достовірно перевищував цей по;
казник у жінок з фізіологічною та пролонгованою
вагітністю: відповідно 11,2±0,23 та 11,9±0,28 (р<0,05). Такі
зміни у співвідношенні П/Е2 на користь переваги прогесте;
ронової дії могли сприяти гальмуванню розвитку пологової
діяльності у жінок 1;ї групи.

Кольпоцитологічне дослідження дозволило визначити,
що у жінок із фізіологічною вагітністю мала місце своєчас;
на передпологова гормональна перебудова, яка свідчила
про перевагу естрогенних впливів на слизову оболонку
піхви та зниження гальмівного впливу П. Кольпоцитогра;
ми у жінок контрольної групи, одержані в терміні
39–40 тиж, відповідали нормі [7, 8] та відповідали таким
типам мазків, як «наближається термін пологів» та «без;
умовний термін пологів». Відсоток поверхневих клітин ко;
ливався у межах 25–40%, ІК – 18–38%, ІЕ – 21–38%. Циф;
рові дані наведено в табл. 2.

Мазки типу «наближається термін пологів» визначались
за 8–4 дні до терміну пологів, число поверхневих клітин до;
сягало 15%, ІК – 10%, ІЕ – 8%. У всіх кольпоцитограмах спо;
стерігались якісні зміни: розрихлення та розпад шарів
епітелію, поява слизу та лейкоцитів. Парабазальні клітини
були відсутні або поодинокі у препараті. Їхнє число складало
0,05%. Наявність поодиноких парабазальних клітин на тлі
гормональної передпологової перебудови могло бути пов’яза;
но з розрихленням слизової оболонки піхви в цей період. У
жінок із пролонгованою вагітністю у терміні 41–42 тиж та;
кож мав місце досить високий відсоток поверхневих клітин,
ІК та ІЕ, що мав тенденцію до підвищення відносно жінок із
переношуванням та до зниження відносно показників жінок
контрольної групи. Парабазальні клітини спостерігались у
кольпоцитограмах достовірно частіше, ніж у жінок контроль;
ної групи, проте значно рідше, ніж у жінок із переношуван;
ням. Хоча в цілому відсоток парабазальних клітин був не;
значним, проте збільшення цього показника свідчило про не;
обхідність підвищеної уваги щодо ведення пролонгованої
вагітності після 41 тиж (загроза дистресу плода).

Таблиця 1
Êîíöåíòðàö³ÿ Å2 òà Ï â ñèðîâàòö³ êðîâ³ âàã³òíèõ íàïåðåäîäí³ ïîëîã³â

Таблиця 2
Êîëüïîöèòîëîã³÷í³ ³íäåêñè æ³íîê íàïåðåäîäí³ ïîëîã³â

Показник
Кількість жінок в групах обстежених

1�а група (n=18) 2�а група (n=33) 3�я група (n=24)

Е2 (61,2 ± 2,9)* (60,1 ± 2,6)* 68,4 ± 1,2

П 788,6 ± 21,0 (704,0 ± 19,7)*, ** 769,9 ± 22,1

П/Е2 (13,2 ± 0,43)* (11,9 ± 0,28)** 11,2 ± 0,23

Примітки: * – різниця достовірна відносно показників жінок 3�ї групи, (р<0,05); ** – різниця достовірна відносно показників жінок 1�ї групи, (р?0,05).

Примітки: * – різниця достовірна відносно показників жінок 3�ї групи, (р<0,05); ** –� різниця достовірна відносно показників жінок 1�ї групи, (р?0,05).

Показник
Кількість жінок в групах обстежених

1�а група (n=18) 2�а група (n=33) 3�я група (n=24)

ПБ (1,2 ± 0,2)* (0,14 ± 0,2)*, ** 0,05 ± 0,005

ПР (84,9 ± 3,5)* 75,5± 6,4 70,7 ± 4,0

ПВ (14,3 ± 3,3)* (24,4 ± 3,4)** 30,6 ± 4,1

ІК (10,7 ± 3,4)* 17,0 ± 3,9 26,1 ± 4,0

ІЕ (10,7 ± 3,3)* 17,6 ± 2,8 26,9 ± 4,1
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У жінок із переношеною вагітністю визначали суттєві
зміни кольпоцитологічних індексів. Піхвові мазки були пред;
ставлені атрофічним та регресивним типами, які репрезентува;
ли зниження естрогенних впливів на піхвовий епітелій та ха;
рактеризувались появою парабазальних клітин у кількості від
0,6% до 2%. Це свідчило про порушення стану внутрішньо;
утробного плода у жінок 1;ї групи. Незважаючи на термін
41–42 тиж, кольпоцитологічні ознаки передпологової гормо;
нальної перебудови були відсутні у 61,1% жінок, число поверх;
невих клітин, ІК та ІЕ були достовірно менші за такі у жінок
контрольної групи. Це узгоджувалось із результатами імуно;
ферментного дослідження гормонів і свідчило про значні по;
рушення плацентарної функції, як однієї з причин гальмуван;
ня запуску пологової діяльності і розвитку переношування.

ВИСНОВКИ

Справжнє переношування супроводжується плацентар;
ною дисфункцією, яка проявляється абсолютною та віднос;

ною гіпоестрогенією, зумовленою зниженням концентрації
естрадіолу (Е2) в сироватці крові жінок в 41–42 тиж
вагітності при незміненій відносно норми концентрації про;
гестерону (П). Концентрація Е2 та П в сироватці крові жінок
із пролонгованою вагітністю помірно знижена відносно по;
казників жінок із фізіологічною вагітністю при збереженні
відповідного нормі співвідношення цих гормонів, що може
бути пов’язано з уповільненим дозріванням фетоплацентар;
ної системи. 

Метод гормональної кольпоцитології є інформативним
тестом щодо діагностики переношування вагітності,
оскільки у 95% цих жінок у терміні 41–42 тиж мають місце
патологічні кольпоцитограми атрофічного та регресивного
типів, які свідчать про порушення внутрішньоутробного ро;
сту та дозрівання плода. Незначне, проте достовірне підви;
щення числа парабазальних клітин за умов пролонгованої
вагітності обґрунтовує необхідність пильного контролю що;
до перебігу вагітності у цього контингенту жінок.

Особенности баланса прогестерон/эстрогены 
у женщин при переношенной, пролонгированной
и физиологической беременности
З.Б. Хоминская, И.А. Жабченко, Л.В. Диденко,
И.С. Лищенко, О.И. Буткова, З.В. Близнюк

В статье представлены данные и теоретически обосновано значе;
ние соотношения прогестерон/эстрогены в ІІІ триместре беремен;
ности для определения оптимальных сроков родоразрешения жен;
щин с переношенной и пролонгированной беременностью в инте;
ресах сохранения здоровья матери и новорожденного.
Актуальность проблемы перенашивания беременности обусловле;
на значительным количеством осложнений в родах, высоким по;
казателем оперативного родоразрешения, которые в дальнейшем
могут приводить к нарушениям репродуктивной функции женщи;
ны, а также высокой перинатальной заболеваемости и смертности.
Ключевые слова: эстрогены, прогестерон, кольпоцитограмма, пе�
реношенная беременность, пролонгированная беременность, фи�
зиологическая беременность.

Features of the balance of progesterone/estrogen
in women with post�term, prolonged 
and physiological pregnancy
Z. Hkominska, I. Zhabchenko, L. Didenko,
I. Lishchenko, O. Butkova, Z. Blyznuk

The article presents the data and the theoretical value reasonably
progesterone/estrogen at different stages of post;term pregnancy and
shows the optimal time delivery for women with prolonged pregnancy
in order to preserve the health of mothers and newborns. Actuality of
the problem prolongation of pregnancy due to a large number of com;
plications in childbirth, high rate of surgical delivery, which can lead
to disorders of the reproductive function of women and high perinatal
morbidity and mortality.

Key words: estrogens, progesterone, physiological pregnancy, post�term
pregnancy, prolonged pregnancy.
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Метаболічні та гемодинамічні зміни при серцево-судинних
захворюваннях у вагітних призводять до порушень в пла-
центі, погіршуючи її функцію, що в свою чергу впливає на
матково-плацентарний і плодовий кровотік. Наведені ре-
зультати обстеження 240 вагітних із захворюваннями серце-
во-судинної системи, серед яких у 58 пацієнток діагностова-
но плацентарну дисфункцію без ознак затримки
внутрішньоутробного розвитку (ЗВУР) плода та у 22
пацієнтів – плацентарну дисфункцію з ознаками ЗВУР.
Вагітним проводили ультразвукову фетометрію з ехо-
кардіографією та дослідженням матково-плацентарного і
плодового кровотоку. Вивчено стан центральної та
внутрішньосерцевої гемодинаміки плода при плацентарній
дисфункції у вагітних. Установлено, що наявність плацен-
тарної дисфункції із ЗВУР плода впливає не тільки на показ-
ники матково-плацентарної та периферійної плодової гемо-
динаміки, а і на показники центральної та внутрішньосерце-
вої гемодинаміки плода. Це погіршує акушерську ситуацію
та потребує адекватної медикаментозної корекції для
профілактики перинатальних ускладнень.
Ключові слова: плід, серцево�судинні захворювання, плацентар�
на дисфункція, матково�плацентарна гемодинаміка,
внутрішньосерцева гемодинаміка.

Плацентарна недостатність (плацентарна дисфункція) – це
патологічний синдром вагітності, який розвивається

внаслідок порушення транспортної, ендокринної та мета;
болічної функції плаценти і призводить до виникнення затрим;
ки внутрішньоутробного розвитку (ЗВУР), дистресу плода та
гіпоксичних ускладнень в процесі пологів. Ця патологія і досі є
однією з важливіших проблем акушерства, перинатології та не;
онатології [9].

Плацентарна недостатність (ПН) призводить до збільшен;
ня перинатальної смертності (20% випадків перинатальної
смертності безпосередньо пов’язані з патологією плаценти) [7].
Ця патологія зумовлює високу частоту соматичної захворюва;
ності новонароджених, є причиною порушень фізичного та ро;
зумового розвитку дитини [4, 5, 8].

ПН включена в Міжнародну статистичну класифікацію
хвороб, травм, причин смерті як основний діагноз патологічно;
го стану плода та новонародженого (Х перегляд, шифр 762.2).

Часто ПН ускладнює перебіг вагітності при серцево;судин;
них захворюваннях у вагітних [1, 3, 6].

Багатьма дослідниками доведено, що при фізіологічному
перебігу вагітності плацентарні судини знаходяться в стані ди;
латації та не реагують на скоротливі стимули [10, 11]. Ця обста;
вина забезпечує постачання кисню та поживних речовин до
плода. Основним фактором, який визначає надходження кис;
ню до плода є інтенсивність матково;плацентарного кровотоку.
При недостатньому постачанні плацентарній тканині оксигено;

ваної крові в трофобласті порушується перебіг метаболічних
процесів [2, 12]. 

В умовах, коли кров, яка омиває міжворсинчастий простір,
недостатньо насичена киснем, трофобласт компенсує власні
метаболічні потреби збільшенням площі капілярних судин, із;
за чого збільшується і товщина плаценти. Цей критерій вклю;
чено у наше дослідження для діагностики ПН у вагітних із сер;
цево;судинною патологією.

Для встановлення діагнозу ПН необхідно враховувати
ступінь зрілості плаценти. Так, при фізіологічному перебігу
вагітності 0 ступінь плаценти спостерігають до 27 тиж
вагітності, І ступінь – в терміні 30–33 тиж вагітності, ІІ ступінь
– в 34–37 тиж, ІІІ ступінь – після 37 тиж.

Якщо здатність плаценти до розвитку колатерального кро;
вообігу не задовольняє повністю потреби плода, то в недостат;
ньо васкуляризованих ділянках плацентарної тканини розви;
ваються значні порушення мікроциркуляції, локальні ішемічні
зміни, виникають деструктивні зміни в плаценті, що можна вва;
жати ще одним критерієм для діагностики ПН.

Недостатнє постачання кисню в міжворсинчастий простір
спричинює пошкоджувальну дію на ендотелій судин ворсинча;
стого трофобласта, де індукуються процеси вільнорадикально;
го окиснення. Посилена васкуляризація фетоплацентарної тка;
нини, яка відзначається в умовах недостатнього постачання
кисню та дефіциту продукції ендотеліальних факторів релак;
сації під впливом кисневих вільних радикалів, призводить до
виснаження енергетичних резервів клітин і порушення струк;
тури судин [2, 7]. При пошкодженні 1/3 матково;плацентарних
судин компенсаторні можливості плодової частини плаценти,
як правило, не можуть повністю забезпечити зростаючі енерге;
тичні потреби плода. Порушується плацентарна перфузія, з’яв;
ляються умови для відставання темпів зросту та розвитку пло;
да – ЗВУР, що діагностували використовуючи показники уль;
тразвукової фетометрії. Розрізняють симетричну та асиметрич;
ну форми ЗВУР. У наше дослідження включені вагітні з серце;
во;судинними захворюваннями, у яких діагностовано асимет;
ричну форму ЗВУР, оскільки симетрична форма при
кардіальній патології зустрічається рідко. 

Мета дослідження: вивчення матково;плацентарного ком;
плексу та стану плода у вагітних із захворюваннями серцево;
судинної системи за наявності ПН з ознаками ЗВУР та без них
за даними УЗД та допплєрометрії.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідження були включені 290 вагітних. Із них у 240
діагностовано кардіальну патологію та 50 практично здорових
вагітних, які склали контрольну групу. Серед вагітних із захво;
рюваннями серцево;судинної системи у 86 була артеріальна
гіпертензія (АГ), у 76 – набуті вади серця ревматичного похо;
дження, у 78 – вроджені вади серця.

618.36:618.3�06:616.1�073.432.19
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(îñîáëèâîñò³ ðîçâèòêó, óëüòðàçâóêîâ³ 
òà ãåìîäèíàì³÷í³ îçíàêè) 
О.М. Дзюба

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України», м. Київ
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Усім вагітним проводили УЗД плода та дослідження
матково;плацентарного та плодового кровотоку в
різних судинних басейнах методом допплєрометрії за
допомогою ультразвукових діагностичних систем
Siemens Acuson X300, G40 (Siemens AG, Німеччина) за
загальноприйнятими методиками. Використовували
конвексний датчик з частотою 3,5–5 МГц. Дослідження
проводили у динаміці вагітності, починаючи з 22 тиж,
включаючи ультразвукову фетометрію (біпарієтальний
розмір, окружність живота, довжина стегна), плаценто;
графію та вивчали динаміку розвитку органів та систем,
згідно з загальноприйнятим протоколом. Також, додат;
ково проводили пренатальну ехокардіографію, оцінюю;
чи основні показники центральної та внутрішньосерце;
вої гемодинаміки у плода. Для оцінювання плацентар;
ної перфузії розраховували плацентарний коефіцієнт
(ПК) та цефаліко;плацентарний індекс (ЦПІ), що ха;
рактеризує перерозподіл кровообігу у плода у відповідь
на дистрес.

Серед обстежених вагітних основної групи у
154 (64,2%) виявлено ознаки дистресу плода, з них у
58 (24,1%) дистрес спричинений ПН з наявністю мор;
фологічних, ультразвукових та допплерометричних
компонентів, але без ознак ЗВУР, а у 22 (9,1%) – ПН,
ускладнена ознаками ЗВУР плода асиметричної форми. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Частоту ПН та ЗВУР плода у вагітних з різною патологією
серцево;судинної системи представлено у табл. 1.

Як видно з даних табл. 1, найчастіше ПН та ЗВУР спос;
терігали у групі з АГ – більше третини вагітних. Ще третину
поділили між собою групи з уродженими та набутими вадами
серця з невеликою перевагою у бік набутих вад серця.

При ПН спостерігалось значне потовщення плаценти, пе;
редчасне старіння в порівнянні з контрольною групою та на;
явність різних деструктивних змін в структурі плаценти. При
асиметричній формі ЗВУР плода приєднується відставання
розміру живота плода в порівнянні з БПД голівки, довжиною
стегна плода та з гестаційним терміном вагітності. У всіх
вагітних з ознаками ПН оцінювали стан матково;плацентарної
та плодової гемодинаміки в порівнянні з контрольною групою.

Допплєрометричні дані, отримані в результаті досліджен;
ня, наведені в табл. 2.

При дослідженні показників кровотоку в маткових, аркуат;
них артеріях та артеріях плаценти виявлено достовірне
збільшення ПІ та РІ в обох досліджуваних групах, в порівнянні
з контрольною. Очевидним є те, що наслідком підвищенної ре;
зистентності в маткових та аркуатних артеріях є недостатнє по;
стачання і так низько оксигенованої крові у інтервільозний
простір. Обширна ішемія плаценти зумовлює деструкцію

Таблиця 1
×àñòîòà ÏÍ áåç îçíàê òà ç îçíàêàìè ÇÂÓÐ ïëîäà ó ãðóïàõ âàã³òíèõ ç ð³çíèìè çàõâîðþâàííÿìè ñåðöåâî-ñóäèííî¿ ñèñòåìè

Таблиця 2
Ïîêàçíèêè ìàòêîâî- òà ôåòîïëàöåíòàðíîãî êðîâîòîêó ó âàã³òíèõ ç îçíàêàìè ÏÍ, ÇÂÓÐ òà ó ïðàêòè÷íî çäîðîâèõ âàã³òíèõ

Серцево�судинна патологія
Кількість вагітних

З ПН без ознак ЗВУР З ознаками ЗВУР

Вроджені вади серця, абс. число (%) 13 (16,7) 4 (5,1)

Набуті вади серця, абс. число (%) 17 (22,4) 6 (7,9)

Артеріальна гіпертензія, абс. число (%) 28 (32,6) 12 (13,9)

Досліджувана

судина

Показники

кровотоку

Група вагітних

З ознаками ПН без ЗВУР З ПН з ознаками ЗВУР Контрольна група

Маткова артерія
ПІ (1,444±0,024)* (1,475±0,034)* 1,345±0,074

РІ (0,712±0,016)* (0,755±0,028)* 0,649±0,036

Аркуатна артерія
ПІ (0,604±0,039)* (0,691±0,043)* 0,446±0,035

РІ (0,417±0,042)* (0,469±0,051)* 0,302±0,021

Артерія плаценти
ПІ (0,598±0,026)* (0,636±0,046)* 0,467 ± 0,024

РІ (0,406±0,036)* (0,459±0,032)* 0,321 ± 0,031

Артерія пупкового
канатика

ПІ (1,649±0,051)* (1,951±0,054)* 0,935 ± 0,026

РІ (0,729±0,051)* (0,852±0,044)* 0,626 ± 0,025

S/D (2,916±0,028)* (3,493±0,019)* 2,573±0,022

Аорта плода
ПІ 1,601±0,044 (1,706±0,076)* 1,502 ± 0,086

РІ 0,786±0,051 (0,805±0,035)* 0,731 ± 0,064

Середньомозкова
артерія

ПІ 1,416±0,036 (2,276±0,052)* 1,353 ± 0,040

РІ 0,801±0,065 (0,879±0,038)* 0,722 ± 0,032

S/D 3,204±0,017 3,516±0,031 2,888±0,033

Венозна протока
Максимальна

швидкість, см/с
(60,32±2,213)* (90,23±3,546)* 38,55 ± 1,954

ЦПІ (1,098±0,002)* (1,032±0,009)* 1,153±0,009

ПК (0,171±0,004)* (0,152±0,002)* 0,186±0,003

Примітка: * – p<0,05 – у порівнянні з показниками контрольної групи.
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мікроворсинчастого трофобласта на значному протязі, що
сприяє важким реологічним зсувам у міжворсинчастому про;
сторі і призводить до плацентарних інфарктів та фібриноїдних
некрозів, які ми спостерігаємо при УЗД у вигляді структурних
змін, потовщення та передчасного старіння плаценти. 

Підвищення РІ в аркуатних артеріях, окрім причин, харак;
терних для маткових артерій, може бути також спричинене по;
рушенням формування судинної стінки матки внаслідок за;
гальноциркуляторних порушень кровообігу у вагітних із серце;
во;судинними захворюваннями. 

На основі цього можна зробити висновок, що підвищення
ПІ та РІ у цих судинах має прогностичне і діагностичне значен;
ня для виявлення фетоплацентарної недостатності, але не є спе;
цифічним для оцінювання характеру і ступеня тяжкості страж;
дання плода. Для більш об’єктивного оцінювання матково;пло;
дових співвідношень ми використовували ПК та ЦПІ. При
аналізі цих показників видно, що у групі вагітних з ознаками
ПН без ознак ЗВУР в порівнянні з группою контролю, ПК має
тенденцію до зниження, а при приєднанні ознак ЗВУР плода –
достовірно знижується, що об’єктивно свідчить про розвиток
ПН. А динаміка ЦПІ констатує достовірну централізацію кро;
вообігу у головному мозку плода, особливо у групі із ПН з оз;
наками ЗВУР.

У групі з ознаками ПН підвищені ПІ та РІ в артеріях пуп;
кового канатика, також відзначається тенденція до підвищення
РІ в басейні середньомозкової артерії, але даний показник до;
стовірно не відрізнявся від показника, отриманого в конт;
рольній групі. Це свідчить, про те, що ПН знаходиться в стадії
компенсації. За наявності ознак ЗВУР плода відзначається
погіршення майже усіх показників матково;плацентарного та
плодового кровотоку у вигляді значного підвищення ПІ та РІ в
артеріях пупкового канатика і в бассейні середньомозкової ар;
терії. У 5 (2%) вагітних із наявністю ЗВУР відзначався персис;
тивний кровотік, що може свідчити про порушення компенса;

торно;пристосувальних можливостей плода та навності ознак
дистресу в стадіії субкомпенсації.

У однієї вагітної із АГ ІІ ступеня та діагнозом ЗВУР плода
2–3;го ступеня в терміні 28–29 тиж на фоні стійкого підвищен;
ня артеріального тиску при допплєрометричному дослідженні
плода було виявлено ретроградний діастолічний кровотік в ар;
теріях пупкового канатика та в басейні середньомозкової ар;
терії, значне підвищення ПІ та РІ в аорті плода. Через 8 днів да;
на вагітність завмерла.

Аналізуючи показники матково;плацентарного та плодово;
го кровотоку у вагітних із захворюваннями серцево;судинної
системи, привертає увагу те, що при АГ більш суттєві зміни ви;
никають в матково;плацентарному басейні, а при набутих та
вроджених вадах серця – у плодово;плацентарному басейні. З
цього можна зробити висновок, що при набутих та вроджених
вадах серця частіше зустрічається плацентарно;плодова форма
ПН, а при АГ – матково;плацентарна форма ПН, в генезі якої
основну роль відіграє ураження судин. 

За допомогою УЗД оцінювали стан нирок та надниркових
залоз у плодів. Звертали увагу на розміри, їхню структуру, роз;
ташування та стан кровотоку у ниркових та наднирковозалоз;
них артеріях. Розміри та структура нирок не відрізнялися у
групі вагітних з ознаками ПН в порівнянні з контрольною гру;
пою. Але, слід зазначити, що у групах вагітних з ПН виявлена
тенденція до збільшення надниркових залоз за рахунок підви;
щення їх гідрофільності, що проявлялося зниженням ехоген;
ності при УЗД. При допплєрометричному дослідженні стану
кровотоку в артеріях надниркових залоз було виявлено до;
стовірне підвищення ПІ і РІ. При порівнянні показники крово;
току у надниркових залозах прямо корелювали з показниками
кровотоку у басейні середньомозкової артерії. Це можна вважа;
ти маркером дистресу плода. 

Допплєрометричні дані, отримані в результаті досліджен;
ня, наведені в табл. 3.

Таблиця 3
Ïîêàçíèêè Ï² òà Ð² â àðòåð³ÿõ íàäíèðêîâèõ çàëîç â ïîð³âíÿíí³ ç ïîêàçíèêàìè â ñåðåäíüîìîçêîâèõ àðòåð³ÿõ ó ïëîä³â 

â³ä ìàòåð³â ç ñåðöåâî-ñóäèííèìè çàõâîðþâàííÿìè ç îçíàêàìè ÏÍ òà ó êîíòðîëüí³é ãðóï³

Таблиця 4
Ïîêàçíèêè öåíòðàëüíî¿ òà âíóòð³øíüîñåðöåâî¿ ïëîäîâî¿ ãåìîäèíàì³êè òà ôóíêö³îíàëüíî¿ àêòèâíîñò³ ì³îêàðäà 

ïðè ÏÍ òà îçíàêàõ ÇÂÓÐ òà ó ïðàêòè÷íî çäîðîâèõ âàã³òíèõ

Група вагітних

Показник

ПІ РІ 

Наднирковозалозна

артерія

Середньомозкова

артерія

Наднирковозалозна

артерія

Середньомозкова

артерія

1 2 3 4 5

З ПН з ознаками ЗВУР 2,246±0,039* 2,276±0,052* 0,866±0,041* 0,879±0,038* 

З ПН без ознак ЗВУР 1,408±0,027 1,416±0,036 0,783±0,025* 0,801±0,065*

Контрольна група 1,349± 0,051 1,353 ± 0,040 0,702 ± 0,033 0,722 ± 0,032

Примітка: * – p<0,05 – в порівнянні з показниками контрольної групи.

Примітка: * – p<0,05 – в порівнянні з показниками контрольної групи.

Показник
Група вагітних

З ПН без ознак ЗВУР З ПН з ознаками ЗВУР Контрольна група

Товщина міокарда, мм 4,2±1,2 (6,8±1,1)* 2,3±1,1

КДО, мл 3,2±0,2 (2,5±0,2)* 3,7±0,2

КСО, мл 0,8±0,1 0,6±0,2 0,8±0,2

ФВ, % 80,0±1,5 (85,7±1,3)* 77,2±1,4

УОК, мл 2,5±0,3 2,4±0,2 2,7±0,2

ХОК, л/хв 0,37±0,04 0,28±0,03 0,38±0,04

ЧСС, уд/хв 148±9 120±12 139±10
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На особливу увагу заслуговує стан центральної гемоди;
наміки плода за наявності ПН та ЗВУР у вагітних з кардіаль;
ною патологією в порівнянні з показниками в контрольній
групі. Для цього проводили ехокардіографію у плода, оцінюю;
чи показники кінцево;діастолічного об’єму (КДО), кінцево;си;
столічного об’єму (КСО), фракцію викиду (ФВ), ударний
об’єм крові (УОК), хвилинний об’єм крові (ХОК), частоту сер;
цевих скорочень (ЧСС) та товщину міокарда обох шлуночків.
Дослідження проводили паралельно з ультразвуковою фето;
метрією та допплєрометричним оцінюванням стану матковово;
плацентарного та плодового кровотоку в терміні 34–38 тиж
вагітності. Дані, отримані під час проведення пренатальної ехо;
кардіографії, наведені у табл. 4.

У групі вагітних із ПН без ознак ЗВУР показники цен;
тральної гемодинаміки плода практично не відрізняються
від показників контрольної групи, що свідчить про на;
явність компенсаторних можливостей. Але з табл. 2 видно,
що у цій групі підвищуються ПІ та РІ в аркуатних ар;
теріях, артеріях плаценти та артеріях пупкового канатика.
Це спричиняє певні труднощі відтоку крові від серця пло;
да, зумовлює підвищення постнавантаження на нього і
призводить до гіперкінезу міокарда та його потовщення.
За рахунок цього незначно підвищується ФВ, а УОК змен;
шується. Але за рахунок компенсаторного прискорення
ЧСС – хвилинний об’єм крові практично не відрізняється
від показника у контрольній групі. З гіперфункцією
пов’язане підвищення лінійної максимальної швидкості
кровотоку на магістральних судинах, мітральному та три;
куспідальному клапанах. Ці дані свідчать про гіпер;
функцію міокарда лівого шлуночка, що можна вважати
ультразвуковим маркером напруженності пристосуваль;
но;адаптаційних процесів у цих плодів.

У групі вагітних з ПН з ознаками ЗВУР спостерігалося
погіршення показників центральної гемодинаміки у плода у
вигляді прогресування гіпертрофії міокарда, яка призводить до
зменшення КДО і УОК та подальшого компенсаторного підви;
щення ФВ. Наявність брадикардії, яка в поєднанні зі зниженим

УОК призводила до зменшення ХОК, що суттєво впливало на
системну гемодинаміку плода. 

ВИСНОВКИ

1. Захворювання серцево;судинної системи у вагітних при;
зводять до гемодинамічних порушень в системі «мати–плацен;
та–плід», проявом чого є збільшення швидкості кровотоку у ве;
нозній протоці, підвищення ПІ в маткових артеріях, наявність
двобічної діастолічної вирізки, що можна вважати компенсатор;
ною реакцією, яка спрямована на збільшення кількості крові, що
надходить до плода і відповідно – кисню та поживних речовин. 

2. Підвищення ПІ та РІ в аркуатних артеріях може бути зу;
мовлене порушенням формування судинної стінки матки
внаслідок загальноциркуляторних порушень кровообігу у
вагітних із серцево;судинними захворюваннями та мати про;
гностичне і діагностичне значення для виявлення фетоплацен;
тарної недостатності, але не є специфічним для оцінювання ха;
рактеру і ступеня тяжкості страждання плода.

3. При ПН у вагітних із захворюваннями серцево;судинної
системи відзначається тенденція до збільшення розмірів над;
ниркових залоз плода за рахунок підвищення їхньої
гідрофільності, про що свідчить зниження ехогенності, зафіксо;
ване при УЗД, та порушення кровотоку в артеріях надниркових
залоз (підвищення ПІ та РІ за даними допплєрометрії). Вияв;
лено прямий кореляційний зв’язок (Z=0,6) між показниками
кровотоку у артеріях надниркових залоз плода і у басейні се;
редньомозкової артерії, що можна пояснити існуванням єдино;
го механізму регуляції судинного тонусу у всіх ланках крово;
обігу та вважати зміни кровотоку в надниркових залозах плода
маркером його гіпоксичного ураження.

4. Установлено, що ПН, яка супроводжується затрим;
кою росту плода, негативно впливає не тільки на стан мат;
ково;плацентарної та периферійної плодової гемодинаміки,
а й на показники центральної гемодинаміки плода, про що
свідчить зменшення ударного та хвилинного об’ємів крові
(УО, ХОК), бівентрикулярна гіпертрофія міокарда і зни;
ження КДО серця плода. 

Плацентарная недостаточность у беременных 
с заболеваниями сердечно�сосудистой системы
(особенности развития, ультразвуковые 
и гемодинамические признаки)
Е.Н. Дзюба

Метаболические и гемодинамические изменения при сердечно;со;
судистых заболеваниях у беременных приводят к нарушениям в
плаценте, ухудшая ее функцию, что в свою очередь влияет на ма;
точно;плацентарный и плодовый кровоток. 
Представлены результаты обследования 240 беременных с заболева;
ниями сердечно;сосудистой системы, среди которых у 58 пациентов
диагностирована плацентарная дисфункция без признаков задержки
внутриутробного развития (ЗВУР) плода и у 22 пациентов – плацен;
тарную дисфункцию с признаками ЗВУР. Беременным проводили
ультразвуковую фетометрию с эхокардиграфией и исследованием ма;
точно;плацентарного и плодового кровотока. Изучено состояние цен;
тральной и внутрисердечной гемодинамики плода при плацентарной
дисфункции у беременных. Установлено, что наличие плацентарной
дисфункции с ЗВУР плода влияет не только на показатели маточно;
плацентарной и периферической плодовой гемодинамики, но и на по;
казатели центральной и внутрисердечной гемодинамики плода. Это
ухудшает акушерскую ситуацию и требует адекватной медикаментоз;
ной коррекции для предотвращения перинатальных осложнений.
Ключевые слова: плод, сердечно�сосудистые заболевания, плацен�
тарная дисфункция, маточно�плацентарная гемодинамика, внут�
рисердечная гемодинамика.

Placental dysfunction 
in pregnancy women 
with cardiovascular disease 
(review of literature and personal observations)
O. Dziuba 

Metabolic and hemodynamic changes in cardiovascular diseases in
pregnancy lead to abnormalities in the placenta, worsening its func;
tion, which in its turn affects the uterine;placental and fetal blood cir;
culation. We perform data analyses of 240 pregnancy women with car;
diovascular disease (58 – with placental dysfunction with not
intrauterine growth restriction and 22 – with intrauterine growth
restriction). All patients underwent ultrasound fetometria, echocar;
diographya and studying uterine;placental and fetal blood circulation.
The condition of the central and intracardiac hemodynamics in the
presence of placental dysfunction in pregnancy was examined. It was
found that the presence of placental dysfunction with intrauterine
growth restriction affects not only the criteria of the uterine;placental
and peripheral hemodynamics of the fetus, but also the criteria of cen;
tral and intracardiac hemodynamics of the fetus. This worsens the
obstetric situation and requires adequate medical correction to pre;
vent perinatal complications.

Key words: fetus, cardiovascular diseases, placental dysfunction, uter�
ine�placental hemodynamics, intracardiac hemodynamic.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

ЖЕНЩИНЫ СМОГУТ РОЖАТЬ В ЛЮБОМ ВОЗРАСТЕ – УЧЕНЫЕ 

Учеными создан метод, позво-
ляющий омолодить и оздоровить
"старые" яйцеклетки женского
организма, таким образом, по-
зволив представительницам сла-
бого пола становиться матерями
в любом возрасте. 

Уникальный метод дает воз-
можность восстановить фер-
тильность женщин, достигших
зрелого возраста с помощью
введения в "старую" яйцеклетку
с накопившимися в ней генети-
ческими мутациями, здоровых

митохондрий, от которых и за-
висит способность яйцеклетки
делиться и расти, пишет
med2.ru. А берутся эти митохон-
дрии из собственных незрелых
яйцеклеток представительниц
слабого пола. 

Отмечается, что в США этот
метод не получил популярности,
так как не нашел поддержки от
правительства страны. Хотя он
активно применяется в некото-
рых клиниках Великобритании,
Канады, Турции и Объединенных

Арабских Эмиратов, специали-
зирующихся на искусственном
оплодотворении. 

Как утверждают специалисты,
этот метод дает возможность
забеременеть даже тем, женщи-
нам, которым уже поставлен ди-
агноз бесплодие, а использова-
ние современных методов ис-
кусственного оплодотворения,
таких как ЭКО, не дали желае-
мых результатов.

health.unian.net
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У статті наведені результати комплексного бактеріо-
логічного обстеження вагітних з синдромом подразненого
кишечнику. Виявлені зміни мікробіоценозу кишечнику ко-
релюють зі змінами біотопу піхви та сечівника.
Ключові слова: вагітність, біоценоз, синдром подразненого
кишечнику.

Найбільш частою патологією кишечнику як поза
вагітністю, так і під час неї, є функціональні порушення

моторики. Дана патологія зустрічається у 30–50% гастроен;
терологічних хворих і у 14–48% в популяції, до того ж у
жінок в 2–4 рази частіше, ніж у чоловіків. Результати вели;
ких контрольованих досліджень, проведених у Великій Бри;
танії, Ірландії, Швеції та Данії, підтверджують зростання ча;
стоти даної патології в 3 рази за останнє десятиріччя.

Синдром подразненого кишечнику (СПК), за даними
різних авторів, зустрічається у 42,5–57% вагітних. Така по;
ширеність даного захворювання серед вагітних зумовлена
фізіологічними змінами в системі травлення та її регуляції
під час вагітності [2].

СПК – це порушення моторики кишечнику, яке прояв;
ляється болем у животі, порушенням дефекації за відсут;
ності анатомічних причин, тобто структурних порушень в
кишечнику [1].

Під час вагітності, особливо в другій її половині, кишеч;
ник стискається вагітною маткою. При цьому має місце част;

кове порушення кровообігу за рахунок венозного застою в
судинах малого таза, що відображається у порушенні мотор;
но;евакуаторної функції кишечнику: перистальтика стає
млявою, виникають закрепи, загострюється геморой.

Центральна і вегетативна нервова системи здійснюють
регуляцію діяльності кишечнику. Медіаторами нейрогумо;
ральної регуляції є серотонін, ацетилхолін, гістамін, які
впливають на секреторну та моторну функції кишечнику.

Установлено ослаблення автоматичної ритмічної діяль;
ності кишечнику у вагітних внаслідок підвищення порога
збудження його рецепторів до медіаторів. Простагландини,
які впливають на тонус гладком’язових тканин, активізують
діяльність кишечнику. Однак під час вагітності він стає
інтактним до звичайних фізіологічних подразників. В іншо;
му випадку, маючи єдину з маткою іннервацію, будь;яке
надмірне підвищення перистальтики може спричиняти ак;
тивізацію скоротливої діяльності матки, тобто загрозу пере;
ривання вагітності. Прогестерон, секреція якого значно
збільшується під час вагітності, навпаки, чинить розслаблю;
вальну дію на гладком’язові тканини, тим самим знижуючи
тонус гладком’язових тканин кишечнику.

У наш час СПК розглядають як порушення моторики,
яке визначається психологічними факторами. Для даної гру;
пи пацієнтів характерний більш високий рівень тривож;
ності, часті депресивні реакції, функціональні зміни на елек;
троенцефалограмі [5].

УДК 618.3:616.34+618.15:616.34�008.1

Îñîáëèâîñò³ çì³í ì³êðîá³îöåíîçó êèøå÷íèêó 
òà ï³õâè ó âàã³òíèõ ³ç ñèíäðîìîì 
ïîäðàçíåíîãî êèøå÷íèêó
В.М. Тудай, О.М. Мокрик, Ю.В. Давидова

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ

Таблиця 1
Ïîêàçíèêè êîïðîãðàìè ó äîñë³äæóâàíèõ ãðóï âàã³òíèõ ³ç ÑÏÊ, àáñ. ÷èñëî

Вид дослідження
Група обстежених

І (n=40) ІІ (n=10)

Макроскопічне:

– колір Темно-коричневий Коричневий

– форма Оформлений Оформлений

– консистенція Тверда М'яка
Мікроскопічне:

– м'язові волокна 1-2 0-1
– рослинна клітковина 8-10 3-5

– крохмальні зерна Не виявлено У великій кількості (внурішньоклітинно)

– слиз Не значно Помірно

– еритроцити - -

– лейкоцити - 15-20

– нейтральні жири ++ +++

– кристали жирних кислот - -

– кристали трипельфосфатів 0-1 -

– яйця глистів - asc.lumb. "+"

– амеби - -

Хімічне:

– реакція на кров Негативна Негативна
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Психогенні фактори можуть спричиняти різні функціо;
нальні зміни в товстій кишці, а саме порушення гемоди;
наміки стінки кишечнику, моторики, утворення слизу.

Згідно з класифікацією Weber та McCallum (1992),
виділяють 3 варіанти хвороби:

1) функціональна діарея;
2) функціональні закрепи;
3) переважно біль у животі та метеоризм.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Комплексно бактеріологічно було обстежено 50 вагітних
із СПК: І група – з функціональними закрепами (40 хворих);
ІІ група – з болем у животі та метеоризмом (10 хворих).
Пацієнтів з функціональною діареєю не було.

Усі вагітні на момент обстеження перебували в ІІ та ІІІ
триместрах вагітності.

Об’єктом дослідження були біотоп прямої кишки (взят;
тя калових мас для проведення копрограми), біотоп сечівни;
ка і піхви та виділення з піхви для бактеріологічного
дослідження.

Отриманий матеріал доставляли в лабораторію бак;
теріології ДУ «ІПАГ НАМН України» не пізніше 40–60 хв з
моменту взяття.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Показники копрограми у досліджуваних груп вагітних із
СПК наведені в табл. 1.

При макроскопічному дослідженні екскрементів
вагітних з функціональними закрепами привертає увагу
тверда консистенція калових мас. У групі вагітних з болем
в животі та метеоризмом вона, навпаки, консистенція була
м’якою.

При мікроскопічному дослідженні екскрементів вагітних
І групи встановлено наявність великої кількості рослинної
клітковини, нейтральних жирів, кристалів трипельфосфатів
та м’язових волокон, що свідчить про порушення процесів
пристінкового травлення та всмоктування поживних речо;
вин, характерних для дисбіозу кишечнику.

При проведенні мікроскопічного дослідження екскре;
ментів вагітних ІІ групи привертає увагу наявність достат;
ньо великої кількості лейкоцитів (до 15–20 в полі зору) та
яйця глистів (аскарид, лямблій), що зумовлює наявність ха;
рактерної клінічної симптоматики.

На популяцію мікроорганізмів у статевих шляхах жінки
можуть впливати різноманітні чинники. Зокрема, велике
значення мають гормональні зміни, що відбуваються під час
вагітності, а також локальні імунні чинники.

Під впливом чинників, які порушують нормальний
мікробний біоценоз піхви, різко зменшується кількість або
зникають лактобацили, відбувається зсув рН у бік лужної
реакції, що зумовлює зростання умовно;патогенної, особли;
во анаеробної флори.

Висока концентрація у піхві умовно;патогенної та па;
тогенної флори є джерелом висхідної інфекції статевих
шляхів, особливо, якщо її збудником є анаеробні мікроор;
ганізми.

В акушерській практиці піхва при бактеріальному
вагінозі є тим вогнищем хронічної інфекції, котре
збільшує ризик розвитку таких ускладнень, як: ми;
мовільне переривання вагітності в ранні терміни (в 3–4
рази); передчасний вилив навколоплодових вод (в 4–5
разів); передчасні пологи (в 2–3 рази); хоріоамніоніт (в
2–6 разів); внутрішньоутробне інфікування; синдром за;
тримки росту плода; післяпологовий ендометрит (в 4–7
разів); гнійно;септичні ускладнення післяопераційного
періоду (в 5–9 разів) [3, 4].

Об’єктом нашого дослідження були біотопи сечівника і
піхви та виділення з піхви для бактеріологічного дослідження.

Таблиця 2
Ïîêàçíèêè áàêòåð³îñêîï³¿ á³îòîïó ñå÷³âíèêà ó æ³íîê ³ç ÑÏÊ

Таблиця 3
Ïîêàçíèêè áàêòåð³îñêîï³¿ á³îòîïó ï³õâè ó æ³íîê ³ç ÑÏÊ

Таблиця 4
Ïîêàçíèêè áàêòåð³àëüíîãî îáñ³ìåí³ííÿ ï³õâè ó æ³íîê ³ç ÑÏÊ

Показник

бактеріоскопії

Оцінка показника в групах

вагітних з СПК (в полі зору)

І (n=40) ІІ (n=10)

Епітеліальні клітини 1-2 4-5

Кількість лейкоцитів 2-3 5

Лактобацили - -

Коки (внутрішньо- 
та позаклітинні)

- *

Коринебактерії - -

Фузиформні бактерії - -

Гарднерели - -

Міцелій та спори
дріжджового гриба

- **

Мобілункус - -

Примітки: * – поодинокі; ** – в невеликій кількості.

Примітки: * – поодинокі; ** – в невеликій кількості; 
*** – в помірній кількості; **** –у великій кількості.

Показник бактеріоскопії

Оцінка показника в групах

вагітних з СПК (в полі зору)

І (n=40) ІІ (n=10)

Епітеліальні клітини **** ****

Кількість лейкоцитів 10-15 20

Лактобацили * *

Коки (внутрішньо- 
та позаклітинні)

* ***

Коринебактерії * **

Фузиформні бактерії - -

Гарднерели *** ****

Міцелій та спори
дріжджового гриба

- *

Мобілункус - *

Показник 

бактеріоскопії

Оцінка показника в групах

вагітних з СПК (в полі зору)

І (n=40) ІІ (n=10)

Lactobacillus + -

Klebsiella - -

Enterobacter - +

Citrobacter - +

Enterobacteriacea - +

Acinetobacter - +

St. saprophyticus + -

St. epidermidis + -

St. epidermidis (haem +) - -

Candida - +
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На підставі проведеної бактеріоскопії біотопу сечівника
у жінок з СПК (табл. 2) встановлено, що зміни, характерні
для запального процесу зафіксовані в групі вагітних з болем
у животі та метеоризмом.

За результатами бактеріоскопії біотопу піхви (табл. 3) у об;
стеженого контингенту жінок виявлено, що зміни, характерні для
дисбіозу піхви, зафіксовані як в групі вагітних з функціональни;
ми закрепами, так і в групі з болем у животі та метеоризмом.

Отримані дані дозволяють припустити, що, можливо, це
пов’язано як зі зниженням рівня імунологічної реактивності
у даного контингенту вагітних внаслідок самої вагітності,
так і з ослаблювальною дією на систему імунітету дисбіотич;
них порушень в кишечнику.

Дані бактеріального обсіменіння піхви у жінок із СПК
(табл. 4) посилили уявлення про дисбіоз або бактеріальний
вагіноз.

ВИСНОВКИ

Таким чином, на підставі отриманих результатів
досліджень, можна зробити такі висновки:

1. У вагітних із синдромом подразненого кишечнику, як
в групі з функціональними закрепами, так і в групі з болем у
животі, зміни мікробіоценозу кишечнику корелюють зі
змінами біотопу піхви і сечівника.

2. Ознаки, характерні для дисбіозу кишечнику, виявлені
при мікроскопічному дослідженні екскрементів вагітних з
функціональними закрепами, повністю відповідають ана;
логічним змінам мікробіоценозу статевих шляхів у даної
досліджуваної групи.

3. Наявність характерної клінічної симптоматики в групі
вагітних з болем у животі та метеоризмом зумовлена виявле;
ним при мікроскопічному дослідженні екскрементів запаль;
ним процесом.

Особенности изменений микробиоценоза 
кишечника и влагалища у беременных 
с синдромом раздраженного кишечника
В.Н. Тудай, А.Н. Мокрик, Ю.В. Давыдова

В статье приведены результаты комплексного бактериологического
обследования беременных с синдромом раздраженного кишечника.
Выявленные изменения микробиоценоза кишечника коррелируют с
изменениями биотопа влагалища и мочеиспускательного канала.
Ключевые слова: беременность, биоценоз, синдром раздраженного
кишечника.

Characteristics of changes microbiocenosis 
bowel and vagina in pregnancy with irritable bowel
syndrome
V.N. Tuday, AN Mokrik, Y. Davydova

The paper presents the results of a comprehensive bacteriological
examination of pregnant women with irritable bowel syndrome. The
changes revealed intestinal microbiocenosis correlate with changes in
habitat of the vagina and urethra.
Key words: pregnancy, biocenosis, irritable bowel syndrome.
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Результати проведених досліджень свідчать, що психо-
логічна оцінка готовності подружніх пар до партнерських
пологів є необхідним компонентом впровадження родин-
но-орієнтованих технологій при розродженні жінок з
різними чинниками ризику. На наш погляд, на сьо-
годнішній день необхідне наукове обгрунтування і роз-
роблення методології використання родинно-орієнтова-
них технологій при веденні вагітності і пологів у жінок без
і з різними чинниками ризику. Даний науковий напрям є
темою наших майбутніх досліджень. 
Ключові слова: партнерські пологи, психологічна оцінка, по�
дружні пари.

В умовах сьогодення захист материнства став перетворю;
ватися на реально вирішуване державою завдання,

оскільки перехід до ринкової економіки і зумовлені ним
соціально;економічні перетворення негативно вплинули на
багато медико;соціальних аспектів сім’ї, материнства і ди;
тинства – на тлі кризисної демографічної ситуації спос;
терігається зростання безпліддя в шлюбі, низька народжу;
ваність, рівень загального і репродуктивного здоров’я
підлітків, що знижується, зростання соматичної патології у
вагітних, низький рівень нормальних пологів, високі показ;
ники материнської і перинатальної смертності, зростаюче
число хворих дітей [1–5].

Не викликає сумнівів той факт, що внаслідок лібераль;
но;демократичних змін етико;правового регулювання ме;
дичної діяльності, що сталися, також активно піднімається
питання про необхідність гуманізації вітчизняного акушер;
ства і як один із способів досягнення цього пропонуються
так звані партнерські пологи, тобто коли на пологах при;
сутній і бере участь в них близька породіллі / роділлі люди;
на, як правило, чоловік [1–5].

Вочевидь, що за наявності дійсно позитивних ефектів
від присутності на пологах чоловіка жінки, що народжує,
доцільні певні зміни в існуючій системі допомоги по;
роділлі, проте партнерські пологи, що отримали початок
переважно в крупних містах України, – досить нова і ма;
ло апробована соціальна практика, яка потребує
різнобічного аналізу, що і визначає актуальність
дослідження.

Мета дослідження: оцінювання психологічних особли;
востей сім’ї при використанні партнерських пологів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Роботу виконували в клінічному пологовому будинку
№ 1 (головний лікар – канд. мед. наук Н.П. Гончарук) на ос;
новній базі кафедрі акушерства, гінекології і перинатології
Національної медичної академії післядипломної освіти імені
П.Л. Шупика.

Для досягнення поставленої мети було проведено
дослідження типу «випадок;контроль», відповідно до зав;
дань якого була набрана основна група в кількості 230 по;
дружніх пар, контрольна група склала 230 жінок, розродже;
них без участі партнера. 

Критерії включення: 
• доношена вагітність (термін 37 тиж і більше); 
• відсутність важкої соматичної патології; 
• компенсований стан плода; 
• усвідомлене вирішення подружньої пари відносно

партнерських пологів; 
• відсутність клінічно виражених запальних захворю;

вань у партнера на момент розродження (ГРВІ, гноячкове
ураження шкіри). 

У пацієнток даних груп за результатами аналізу медичної
документації були оцінені ознаки біологічної готовності до по;
логів, клінічний перебіг пологового акту, взаємодія з медперсо;
налом, стан плода і новонародженого, клінічне оцінювання пе;
ребігу післяпологового періоду і періоду новонародженості, а
також віддалені результати шляхом анонімного анкетування.

Контрольну вибірку отримували з комп’ютерної бази да;
них архіву пологового будинку № 1 методом випадкових чи;
сел відповідно до критеріїв включення.

При аналізі виділяли основну групу жінок, котрі наро;
джують уперше (ОГ1 – 200 жінок), яку порівнювали з конт;
рольною групою жінок, що народжують уперше (КГ1 – 200
жінок), а також основна група жінок, які народжують по;
вторно (ОГ2 – 30 жінок), котру порівнювали з контрольною
групою жінок, які народжують повторно (КГ2 – 30 жінок). 

При аналізі даних акушерсько;гінекологічного анамнезу
привертає увагу наступне: статистично достовірних
відмінностей між основними і контрольними групами не ви;
явлено. З числа жінок, які народжують уперше, 70% жінок
ОГ1 були першовагітними, останні мали в анамнезі аборти
або викидні, в контрольній групі жінок, які народжують
уперше, 63% першовагітні, останні мали аборти або викидні.

Для оцінювання психологічного статусу жінок і їх по;
дружжя використовували наступні методики:

• подружнім парам, що прийняли рішення про парт;
нерські пологи, пропонували відповісти на запитання тестів
і анкети для майбутніх батьків з метою з’ясувати рівень го;
товності до батьківства, виявити мотивацію присутності чо;
ловіка на пологах, визначити емоційний стан подружжя пе;
ред майбутніми пологами; 

• оцінювання реактивної і особової тривожності прово;
дили за шкалою Спілбергера–Ханіна з метою виявлення
рівня тривожності у обох членів подружжя, а також для ви;
значення тактики психологічної роботи на етапі допологової
госпіталізації; 

• проведення тесту для визначення типу психологічних
компонентів гестаційної домінанти (ПКГД). 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що у жінок,
які планують партнерські пологи, відзначений стабільніший
сімейний стан, ніж у жінок, що народжували без участі парт;
нера. Так, у зареєстрованому шлюбі перебували 91,5% жінок,
які народжують уперше (ОГ1) і 86,7% жінок, які народжують
повторно (ОГ2). З числа жінок контрольної групи аналогічні

УДК 616.4/.5�08�058.833:159.9
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цифри – всього 79,0% жінок, які народжують уперше, і 63,3%
жінок, які народжують вперше повторно. При цьому в неза;
реєстрованих стосунках з партнерами було 8,0% (ОГ1) і
13,3% (ОГ2) жінок, тоді як жінки контрольної групи – в два
рази частіше (15,0% в КГ1 і 26,7% в КГ2). Пацієнток поза
шлюбом в основній групі було лише 0,5% (1 жінка в ОГ1), в
контролі таких спостерігалося від 6,0% (КГ1) до 10,0% (КГ2). 

При аналізі середнього віку жінок і чоловіків статистично;
достовірних відмінностей між групами не виявлено. Проте
при аналізі за віковими категоріями у жінок, які народжують
уперше, виявлені наступні особливості: у групі пологів без
партнера значно частіше відзначали жінок, які народжують
уперше у віці 35–39 років (таких в ОГ – 1,0%, а в КГ – 8,0%).
При аналізі вікових аспектів у жінок, які народжують повтор;
но, відзначено, що, навпаки, пацієнтки старше 35 років в групі
партнерських пологів зустрічалися значно частіше (26,7%
проти 6,7% в групі тих, що народжують без партнера). До цієї
категорії відносяться в основному жінки, що мають негатив;
ний досвід минулих пологів без підтримки, тому на дані поло;
ги вони вважали за краще запросити близьку людину. 

При порівнянні вікових аспектів чоловіків відзначено,
що в перших пологах беруть участь в два рази частіше чо;
ловіки у віці від 30 до 34 років (33,0% проти 16,0%) і навпа;
ки. У групі тих, що народжують без партнера, достовірно
частіше зустрічалися батьки дитини у віці від 20 до 24 років
(у ОГ1 – 9,0%, в КГ1 – 24,0%). У групі жінок, які народжу;
ють повторно, батьків у віці менше 25 років не було. До;
стовірно відрізняється від ОГ2 частота зустрічальності чо;
ловіків у віці 35–39 років (у ОГ2 – 13,3%, в КГ2 – 23,3%). От;
же, участь у перших пологах як партнера характерно для до;
росліших чоловіків, а при повторних пологах чоловіки стар;
ше 35 років рідше беруть участь у пологах.

Ураховуючи такі суперечливі дані щодо жінок, які наро;
джують уперше і повторно, ми проаналізували порівняльні
вікові характеристики в подружній парі, аби оцінити віковий
аспект, що переважає, чоловіка або дружини. Отримані ре;
зультати свідчать, що на партнерських пологах як у жінок,
що народжують як уперше, так і повторно, дружини рідше
бувають старшими за чоловіків (ОГ1 – 14,0% проти 19,0% в
КГ1; ОГ2 – 13,3% проти 16,7% в КГ2), така сама тенденція
спостерігається і спостерігається для подружжя;однолітків. 

Отже, в сім’ях, які планують пологи спільно з партнером,
дружини через різницю у віці з чоловіком частіше потребу;
вали турботи і захисту. Тоді як в КГ, дружини частіше
домінували через свої вікові особливості. 

Проаналізовані також і професійні особливості по;
дружніх пар порівнюваних груп. При цьому встановлено,
що на партнерські пологи йдуть жінки і чоловіки
найрізноманітнішої професійної приналежності. Статис;
тично достовірної різниці з КГ у жінок, які народжують
уперше, не відзначено, виявлені наступні тенденції:
жінки, які народжують уперше і планують пологи з парт;
нером, – соціально;активніші, рідше зустрічалися домо;
господарки, частіше зустрічалися керівники різного
рівня. У жінок, які народжують повторно, ці тенденції
більш виражені і досягають статистичної значущості
(представники управлінського апарату серед жінок, які
народжують повторно, (ОГ) виявлялися в 26,7%, а в конт;
ролі в 2,5 разу рідше – 10,0%. Зворотна тенденція виявле;
на щодо некваліфікованих професій – робітниць серед
жінок, які планують партнерські пологи і народжують
уперше, відзначено в 3,5%, а в контролі – 8,0%. Серед
жінок, які народжують повторно, (ОГ) робочих спеціаль;
ностей не було, а в контролі – 16,7% (р<0,05).

При аналізі професійної приналежності чоловіків також
можна відзначити тенденції, що заслуговують на увагу: серед
чоловіків, що беруть участь в партнерських пологах, як у

жінок, які народжують уперше, так і повторно, значно частіше
спостерігалися представники управлінського апарату (ОГ1 –
42,0%, КГ 1 – 18,0%). Так само як і серед жінок, у чоловіків, які
планують присутність на пологах, значно рідше зустрічалися
робочі спеціальності (ОГ1 – 5,5% і КГ1 – 19,0%).

У жінок, які народжують уперше і повторно, також спос;
терігаються дві протилежні тенденції: менеджери і інженери
в ОГ жінок, які народжують уперше, зустрічалися рідше, ніж
в контролі, в 2–3 рази, а в жінок, які народжують повторно,
– навпаки – в 2,5–3 рази частіше. 

При аналізі результатів проведеного перед партнерськи;
ми пологами анкетування встановлено, що освітній рівень
опитаних чоловіків основної групи дещо вище, ніж у жінок:
94,0% чоловіків мають вищу освіту, 4,0% незавершену вищу,
2,0% середньо спеціальну, 10,0% чоловіків зазначили на те,
що мають дві вищі освіти. У жінок 78,0% мають вищу освіту,
12,0% незавершену вищу, 10,0% – середньоспеціальну освіту.

Усі опитані подружні пари мають облаштоване житло,
при цьому 86,0% подружніх пар проживають окремо і 14,0%
подружніх пар мешкають разом з батьками.

Рівень доходу нижче середнього не відзначений у пар,
які планують партнерські пологи (у КГ – 15,0%); на середній
рівень вказали 70,0% подружніх пар, які планують парт;
нерські пологи (у контролі також 70,0%). Рівень матеріаль;
ного доходу вище середнього відзначено у 16,0% подружніх
пар (у контролі 10,0%), 14,0% подружніх пар вважають, що
повністю матеріально забезпечені (у контролі 5,0%). При
цьому 32,0% подружніх пар основної групи вказують на до;
помогу батьків, 68,0% пар заперечують допомогу батьків (до;
стовірної різниці з контролем не виявлено).

У цілому наведені вище дані, на наш погляд, свідчать про
вищий соціальний і професійний статус родин, які планують
партнерські пологи, ніж родин, в яких жінки планують поло;
ги без участі партнера. Це відображає і стабільніше ма;
теріальне положення серед подружніх пар ОГ.

При оцінюванні характеру гестаційної домінанти в 60,0%
вагітних виявлений оптимальний тип, при цьому у пацієнток
КГ оптимальний тип в 51,0%. У ОГ ейфоричний тип гес;
таційної домінанти в 33,0% (у КГ – 28,0%). Привертає увагу
той факт, що у пацієнток, які планують пологи з партнером,
тривожний тип гестаційної домінанти спостерігався в 3 рази
рідше, ніж у пацієнток, які планують пологи без партнера
(4,0% проти 13,0%), гіпогестогнозичний тип в 2,5 разу рідше
(3,0% проти 8,0% в контролі). Депресивного типу гестаційної
домінанти в досліджуваних групах виявлено не було.

Нами були вивчені рівні особової (ОТ) і ситуаційної
тривожності (СТ) у жінок і чоловіків порівнюваних груп на
допологовому етапі. Отримані результати свідчать, що на до;
пологовому етапі показники як СТ, так і ОТ між ОГ і КГ, як
у жінок, так і у чоловіків статистично достовірно вище в
групі, які планують пологи без участі партнера. При інтерп;
ретації результат можна оцінювати таким чином: до 30 –
низька тривожність; 31–45 – помірна тривожність; 46 і
більш – висока тривожність.

При аналізі виявлено, що рівень СТ в обстежених
відповідає помірній тривожності, що є нормою. Відзначено,
що у чоловіків, які планують участь в партнерських пологах,
є тенденція до низької СТ. Це свідчить про комфортність
планованої ситуації.

Рівні ОТ, як «глибиннішої» характеристики особи, ви;
сокі у всіх групах. Проте, є статистично достовірна різниця
як у чоловіків, так і в групі жінок, які планують партнерські
пологи – рівні ОТ у них значно нижче, ніж у пар, які плану;
ють пологи без партнера (р< 0,001).

При порівнянні рівнів тривожності у чоловіків і жінок на
допологовому етапі виявлено, що у вагітних рівні тривож;
ності вищі, ніж у їхніх партнерів при партнерських пологах
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(р=0,0012), що природно в даній ситуації. У КГ на дополого;
вому етапі достовірної різниці між показниками вагітних і їх
чоловіків не отримано (високі рівні ОТ як у вагітних, так і у
їхніх партнерів).

Таким чином, на допологовому етапі показники СТ і ОТ
у чоловіків і жінок, які планують партнерські пологи, до;
стовірно нижче, ніж у пар, які планують пологи без участі
партнера.

Проте, при високих рівнях ОТ перед планованими поло;
гами необхідна психокоригувальна робота (підготовка до по;
логів) як для вагітних, так і для їх чоловіків.

ВИСНОВКИ

Результати проведених досліджень свідчать, що психо;
логічна оцінка готовності подружніх пар до партнерських
пологів є необхідним компонентом впровадження родин;
но;орієнтованих технологій при розродженні жінок з
різними чинниками ризику. На наш погляд, на сьо;
годнішній день необхідне наукове обгрунтування і розроб;
лення методології використання родинно;орієнтованих
технологій при веденні вагітності і пологів у жінок без і з
різними чинниками ризику. Даний науковий напрям є те;
мою майбутніх досліджень.

Роль психологической оценки супружеских пар
при проведении партнерских родов
С.Ю. Вдовиченко 

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что пси;
хологическая оценка готовности супружеских пар к партнерским
родам является необходимым компонентом внедрения семейно;
ориентированных технологий при родоразрешения женщин с раз;
личными факторами риска. На наш взгляд, на сегодняшний день
необходимо научное обоснование и разработка методологии ис;
пользования семейно;ориентированных технологий при ведении
беременности и родов у женщин без и с различными факторами
риска. Данное научное направление является темой наших буду;
щих исследований. 
Ключевые слова: партнерские роды, психологическая оценка, суп�
ружеские пары.

Role of psychological estimations of married 
couples at carrying out of partner labours
S.J. Vdovichenko 

Results of the spent researches testify that the psychological estima;
tion of readiness of married couples to partner sorts is a necessary com;
ponent of introduction family;focused technologies at delivery women
with various risk factors. In our opinion, for today the scientific sub;
stantiation and working out of methodology of use of the family;
focused technologies at conducting pregnancy and labours at women
without and with various risk factors is necessary. The given scientific
direction is a theme of our future researches which will be presented
further. 

Key words: partner childbirth, a psychological estimation, married couples.

Сведения об авторе

Вдовиченко Сергей Юрьевич – Кафедра акушерства, гинекологии и перинатологии Национальной медицинской акаде;
мии последипломного образования имени П.Л. Шупика, 04112, г. Киев, ул. Дорогожицкая, 9; тел.: (066) 777;10;00.

1. Абрамченко В.В. Психосоматичес�
кое акушерство: Теория и практика /
В.В. Абрамченко. – СПб: СОТИС,
2011. – 311 с.
2. Алешина Н. Почему муж не хочет
присутствовать на родах? 7 объектив�

ных причин / Н. Алешина // http://urol�
ogy.com.ua/article5917.html (2005).
3. Андреева Т.В. Психология совре�
менной семьи. / Т.В. Андреева. –
СПб: Речь, 2005. – 436 с. 
4. Брагина Н.М. Психологическая го�

товность женщины к родам: актуаль�
ность проблемы / Н.М. Брагина //
Проблемы социальной психологии
XXI столетия. Т. 1. / Под ред. Козло�
ва В.В. – Ярославль, 2004. –
С. 133–134. 

5. Брутман В.И. Динамика психологи�
ческого состояния женщин во время
беременности и после родов /
В.И. Брутман, Г.Г. Филиппова,
И.Ю. Хамитова // Вопросы психоло�
гии. – 2012. – № 1. – С. 59–68.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

Статья поступила в редакцию 02.02.2015



90 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (98)/2015
ISSN 1992;5921

Ë À Á Î Ð À Ò Î Ð Í Û Å  È Ñ Ñ Ë Å Ä Î Â À Í È ß

В статье представлены принципы формирования заключе-
ний ПАП-теста в соответствии с терминологической систе-
мой Бетесда 2001 года и корреляция их с заключениями по
другим классификациям цитологических выводов.
Ключевые слова: рак шейки матки, цервикальный скрининг,
традиционная цитология, жидкостная цитология, ПАП�
тест, The Bethesda system.

Рак шейки матки остается актуальной темой онкологической
гинекологии во всем мире, занимая 2–3;е место в структуре

заболеваемости и смертности от новообразований данной обла;
сти. В мире разработаны эффективные методы профилактики
данной формы рака: это вторичная профилактика, которая бы;
ла разработана и внедрена в 40;х годах прошлого столетия гре;
ческим ученым Г. Папаниколау и основана на цитологическом
исследовании эпителия шейки матки, и первичная профилак;
тика – вакцинация, основанная на признании этиологической
роли вируса папилломы человека (ВПЧ) в развитии рака шей;
ки матки (РШМ). Предложенная в 80;х годах ХХ ст. Хараль;
дом цур Хаузеном, данная теория была в 2008 году отмечена
Нобелевской премией и привела к некоторым изменениям в
понимании истории канцерогенеза РШМ и частично послужи;
ла поводом к внесению коррекций в классификации цитологи;
ческих исследований. В декабре 1988 года группа специалистов
в области цитологии, гистопатологии и клиницисты собрались
в городе Бетесда, штат Мериленд (США) для разработки и
принятия новой системы формирования заключений цитоло;
гического исследования эпителия шейки матки. Основной це;
лью было формирование системы выдачи заключений, которая
будет признана во всем мире как цитологами, так и клиницис;
тами, и базироваться на знаниях об этиологической роли ВПЧ
и понимании процесса канцерогенеза. До того времени во всем
мире использовали систему выдачи по Папаниколау, термино;
логия дисплазий и ЦИН. В результате была принята новая тер;
минологическая система Бетесда 1988 года (The 1988 Bethesda
System (TBS), которая была пересмотрена в 1991, 2001 годах и
на сегодняшний день рекомендована как наиболее оптималь;
ная для выдачи цитологических заключений. Особенностями
новой терминологической системы было:

• выделение двух основных категорий патологии, кото;
рые отличаются тактикой ведения пациентов LSIL – на;
блюдательная и HSIL – кольпоскопическая;

• выделение категорий ASC;US/ASC;H для плоского
эпителия и AGC;US/AGC favor neoplastic для железистого
эпителия, которые позволили решить вопросы.

Сегодня в мире существует несколько классификаций:
• для цитологических мазков – по Папаниколау; си;

стеме Бетесда (The Bethesda system – TBS);
• для гистологических препаратов – классификация

ВОЗ; классификация CIN.

В Украине результаты цитологического исследования
согласно Приказу МЗ № 1 от 04.01.2001 выдаются в соответ;
ствии с классификацией по Папаниколау (модифицирован;
ной) и алгоритмы оказания помощи пациентам построены в
соответствии с данными заключениями (приказ № 236 от
02.04.2014 г.). С другой стороны, внедрение жидкостной ци;
тологии с выдачей заключений в соответствии с терминоло;
гической системой Бетесда приводит к необходимости пред;
оставлять акушерам;гинекологам Украины информацию о
корреляциях между различными терминологическими сис;
темами для возможности определять тактику ведения жен;
щины в соответствии с приказом МЗ (рисунок) [4].
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Ðàê øåéêè ìàòêè è öèòîëîãè÷åñêèé ñêðèíèíã:
âûäà÷à ðåçóëüòàòîâ ÏÀÏ-òåñòà â ñîîòâåòñòâèè 
ñ òåðìèíîëîãè÷åñêîé ñèñòåìîé 
The Bethesda system 2001 ãîäà 
О.В. Рыкова

Медицинская лаборатория «Синэво»

Ðèñóíîê. Ñðàâíåíèå 4 öèòîëîãè÷åñêèõ êëàññèôèêàöèé: 
ñèñòåìû Áåòåñäà, 2001, ÖÈÍ-íîìåíêëàòóðû, êëàññèôèêàöèè
ïî òèïàì äèñïëàçèè, êëàññèôèêàöèè ïî Ïàïàíèêîëàó. 
Öâåòàìè âûäåëåíû îñíîâíûå ãðàäàöèè ìîðôîëîãè÷åñêèõ
èçìåíåíèé â ýïèòåëèè øåéêè ìàòêè è êîððåëÿöèÿ ìåæäó
ðàçëè÷íûìè êëàññèôèêàöèÿìè: ãîëóáàÿ – íîðìà, 
çåëåíàÿ – íåîäíîçíà÷íûå èçìåíåíèÿ, æåëòàÿ – LSIL 
(ñâÿçàííàÿ ñ èíôèöèðîâàíèåì ÂÏ×), îðàíæåâàÿ – ÍSIL
(ÂÏ×-èíäóöèðîâàííûå èíòðàýïèòåëèàëüíûå íåîïëàçèè),
êðàñíàÿ – êàðöèíîìà

Аббревиатуры: CIN – cervical intraepithelial neoplasia (ЦИН – цервикальная
интаэпителиальная неоплазия); ASC�US – atypical squamous cells of unde�
termined significance; ASC�H – atypical squamous cells, cannot exclude an
HSIL; NILM – negative for intraepithelial lesion and malignancy; ASC – atypical
squamous cells; SIL – squamous intraepithelial lesion; LSIL – low�grade squa�
mous intraepithelial lesion; HSIL – high�grade squamous intraepithelial lesion;
KA – koilocytotic atypia (HPV effect); HPV – human papillomavirus; CA – inva�
sive carcinoma; NOS – not otherwise specified; Mild – mild dysplasia; Mod –
moderate dysplasia; Sev – severe dysplasia; and CIS – carcinoma in situ.
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Формирование заключения 
цитологического исследования в соответствии 
с терминологической системой Бетесда, 2001 г.

Одним из факторов, обеспечивающих эффективность
цитологического исследования в рамках цервикального
скрининга, является указание в направлении помимо пас;
портных данных о пациентке, данных о диагнозе, дате по;
следней менструации или длительности менопаузы, прово;
димом лечении (заместительной гормональной терапии,
прием оральных контрацептивов). Все эти данные позволят
адекватно оценить характер изменений эпителия шейки мат;
ки и выдать адекватное цитологическое заключение. 

Оценка удовлетворительности 
качества цитологического мазка

В лаборатории в первую очередь оценивают удовлетво;
рительность качества цитологического мазка, отражающего
несколько этапов: 

адекватность взятия материала из шейки матки – полу;
чение достаточного количества клеток плоского эпителия,
зоны трансформации и цилиндрического эпителия;

способ формирования мазка (в традиционной цитоло;
гии материал после взятия наносится прямо на стекло, при
жидкостной цитологии материал помещают в специальный
транспортный контейнер и уже в лаборатории с помощью
специального оборудования наносит материал на стекло в
виде монослойного препарата).

Качественный мазок является одним из ключевых факто;
ров в обеспечении эффективности цитологического исследо;
вания, а именно диагностической чувствительности цитоло;
гии. Терминологическая система Бетесда, 2001 г. выделяет
два основных заключения: «удовлетворительный» и «неудов;
летворительный». Согласно руководству критериями удов;
летворительного для интерпретации мазка является наличие:

• 8000–12 000 клеток плоского эпителия для традици;
онной цитологии;

• 5000 клеток плоского эпителия для мазков жидкост;
ной цитологии;

• наличие не менее 10 клеток цилиндрического или ме;
таплазированного эпителия.

Однако не всегда в мазок попадает достаточное количество
клеток цилиндрического или метаплазированного эпителия
при условии достаточного количества плоскоклеточного. Это
может быть связано с особенностями шейки матки и возмож;
ностью получить полноценный материал из канала шейки
матки. Данная ситуация возможна в первую очередь в случаях
зоны трансформации 3;го типа [3]. В таком случае, согласно
требованиям системы Бетесда, мазок расценивают как удовле;
товорительный, но ограниченный – в первую очередь ограни;
ченный для адекватной оценки изменений цилиндрического
эпителия. Это определяет необходимость поиска причин
сложностей получения эндоцервикального канала и по воз;
можности устранения и повторного взятия материала. Однако
в случаях выраженного сужения канала, глубокого расположе;
ния зоны стыка это не всегда приводит к улучшению качества
взятия материала, что требует рассмотрения других методов
оценки характера патологических изменений. Критериями не;
удовлетворительного качества мазка является перекрытие его
элементами воспаления или эритроцитами более чем на 75%,
недостаточное количество клеток плоского эпителия.

Интерпретация цитологического мазка

После оценки адекватности мазка цитолог на основании
характера клеточных изменений формирует цитологическое
заключение в соответствии с принятыми классификациями. 

Согласно терминологической системы Бетесда, 2001 г.,
выделяют следующие категории:

• NILM – Negative for Intraepithelial Lesion or Malignancy
(отрицательные в отношении интраэпителиальных пораже;
ний и злокачественности).

Для оценки плоского эпителия шейки матки:
• ASC;US – Atypical squamous cells of undetermined sig;

nificance (атипичные клетки плоского эпителия неясного
значения);

• ASC;H – Atypical squamous cells cannot exclude HSIL
(атипичные клетки плоского эпителия, не позволяющие ис;
ключить HSIL);

• LSIL – Low;grade squamous intraepithelial lesion (инт;
раэпителиальные поражения низкой степени злокачествен;
ности);

• HSIL – High;grade squamous intraepithelial lesion (инт;
раэпителиальные поражения высокой степени злокачест;
венности);

• Squamous cell carcinoma (инвазивная плоскоклеточная
карцинома).

Для оценки цилиндрического эпителия шейки матки:
• AGC;US – Atypical glandular cells of undetermined sig;

nificance (атипичные клетки железистого эпителия неясно;
го значения);

• AGC favor neoplastic – Atypical glandular cells, favour
neoplastic (атипичные клетки железистого эпителия с подо;
зрением на неоплазию);

• AIS – Endocervical adenocarcinoma in situ (эндоцерви;
кальная аденокарцинома in situ);

• Adenocarcinoma (аденокарцинома).
Кроме того, проводят оценку присутствия некоторых ви;

дов микроорганизмов или изменений, характерных при ин;
фицировании. Согласно требованиям системы Бетесда в за;
ключении необходимо отметить присутствие или отсутствие
следующих возбудителей: Trichomonas vaginalis, коккоба;
циллярной флоры, грибов, морфологически сходных с ро;
дом Candida spp., бактерий, морфологически сходных с
Actinomyces, клеточных изменений, связанных с вирусом
Herpex simplex. Таким образом, достаточно большой про;
цент традиционных возбудителей воспалительного процесса
не входит в данный перечень, что приводит к необходимости
при получении результатов цитологического исследования с
воспалительным характером изменений и отсутствием вы;
шеперечисленных микроорганизмов проводить дополни;
тельное обследование женщины, в первую очередь, метода;
ми молекулярной диагностики.

Негативные в отношении интраэпителиальных
поражений и злокачественности мазки (NILM)

К данной категории относятся все мазки, в которых не вы;
явлены клеточные признаки неоплазии. Очень важным являет;
ся понимание, что в данную категорию включаются не только
мазки, в которых не выявлено каких;либо изменений, но и маз;
ки, в которых могут быть выявлены те или иные микроорганиз;
мы, воспалительные или репаративные изменения, которые от;
ражают доброкачественные изменения, связанные с целым ря;
дом причин. Это, в первую очередь, гормональные сдвиги, коле;
бания рН, воспаление в ответ на микроорганизмы. Кроме того,
возможны изменения обусловленные влиянием внешних фак;
торов (воздействие радиации, инородных материалов). Имен;
но поэтому возможны два варианта выдачи результатов: 

• NILM (тип I, цитограма в пределах нормы).
• NILM (тип II, воспалительный тип мазка).

Атипичные клетки плоского эпителия 
неясного значения (ASC�US) 

В случаях, когда в мазке наблюдаются клеточные измене;
ния, более выраженные, чем реактивные, но количественно или
качественно недостаточны для установления диагноза «плос;
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коклеточное интраэпителиальное поражение низкой степени
злокачественности» (LSIL), выдается заключение ASC;US.

Атипичные клетки плоского эпителия, 
не позволяющие исключить высокую степень

поражения (ASC�H)

Согласно требованиям терминологической системы Бе;
тесда данное заключение выдают в ситуациях, когда в препа;
рате отмечается наличие выраженных клеточных измене;
ний, но количество таких клеток недостаточное для установ;
ления диагноза HSIL. Данная категория позволяет своевре;
менно выявлять начальные предраковые изменения (уме;
ренную или тяжелую дисплазию).

Интраэпителиальные поражения низкой степени
злокачественности (LSIL)

К данной категории мазков относятся мазки, в которых
выявлены клетки с признаками ВПЧ;инфицирования (кой;
лоциты) или начальные изменения, соответствующие кате;
гории легкой дисплазии. Поэтому возможны следующие ва;
рианты заключений:

• LSIL (тип III, легкая дисплазия, ЦИН 1).
• LSIL (тип III, признаки ВПЧ;инфекции, койлоцитоз).

Интраэпителиальные поражения высокой 
степени злокачественности (HSIL)

Мазки с указанием данной степени изменений плоского
эпителия свидетельствуют о выраженных изменениях, пред;
раковых стадиях и требуют соответствующего дообследова;
ния и лечения по результатам этих дополнительных иссле;
дований. В соответствии с корреляциями между различны;
ми терминологическими системами, которые приняты в ми;
ре, выдача результатов возможна следующая:

• HSIL (тип III, умеренная дисплазия, ЦИН 2).
• HSIL (тип IІІ, тяжелая дисплазия, ЦИН 3).
• HSIL (тип IV, подозрение на рак, рак in situ).

Инвазивная 
плоскоклеточная карцинома (CIS)

В данном случае характер клеточных изменений соответ;
ствует наличию рака и вариант заключения предполагается
следующий:

• CIS (тип V, инвазивный плоскоклеточный рак).

ВЫВОДЫ

В настоящее время цитологическое исследование во
многих странах мира остается основным методом скрининга
рака шейки матки: использование традиционного цитологи;
ческого исследования или более чувствительной жидкост;
ной цитологии зависит от возможностей в каждой отдельной
стране. Согласно современным мировым руководствам по
цервикальному скринингу выдачу заключений цитологичес;
кого исследования следует проводить в соответствии с тер;
минологической системой Бетесда (TBS), 2001 г. Выдача за;
ключения цитологического исследования в соответствии с
TBS позволяет:

• стандартизировать формат цитологических заклю;
чений во всем мире для возможности обмена опытом такти;
ки ведения различных типов патологии;

• выделение категорий ASC;US/ASC;H для плоско;
го эпителия и AGC;US/AGC favor neoplastic позволяет по;
высить диагностическую чувствительность цитологическо;
го скрининга.

В Украине регламентированной системой выдачи цито;
логии является система по Папаниколау (модифицирован;
ная) и диагностический алгоритм обследования, лечения и
наблюдения базируется на категориях согласно данной тер;
минологии. Внедрение жидкостной цитологии в Украине и
выдача заключений в соответствии с Бетесда определяет не;
обходимость указания в заключениях не только категорий,
определенных данной терминологией, но и корреляции с
другими системами для возможности использовать данные
заключения при определении тактики ведения женщины.

Рак шийки матки та цитологічний скринінг: 
видача результатів ПАП�тесту відповідно 
до термінологічної системи The Bethesda system
2001 року
О.В. Рикова

У статті представлені принципи формування висновків ПАП;тесту
відповідно до термінологічної системи Бетесда 2001 року і кореляція
їх із заключеннями по інших класифікацій цитологічних висновків.
Ключові слова: рак шийки матки, цервікальний скринінг, традиційна
цитологія, рідинна цитологія, ПАП�тест, The Bethesda system.

Cervical cancer and cytological screening: 
Issue results of the PAP test in accordance
terminological system
The Bethesda system 2001
O.V. Rykovа

The paper presents the principles of the conclusions PAP;test in
accordance with the terminology system Bethesda, 2001, and their
correlation with other classifications cytological findings.
Key words: cervical cancer, cervical screening, traditional cytology, liq�
uid�based cytology, PAP�test, The Bethesda system.
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У процесі клінічного спостереження було встановлено, що пре-
парат Лютеіна сприяє покращанню функціонального стану ен-
дометрія при реабілітації репродуктивної функції у жінок з
хронічним ендометритом (ХЕ). Тривалість застосування Лю-
теіни має становити не менше 3 міс в циклічному режимі після
завершення антибактеріальної терапії ХЕ. Отримані дані дають
підставу для включення препарату Лютеіна у комплекс ре-
абілітації слизової оболонки матки при ХЕ.
Ключові слова: хронічний ендометрит, ультрасонографія ендо�
метрія, Лютеіна, реабілітація репродуктивної функції.

Одним з пріоритетних напрямків сучасної охорони здоров’я є
питання охорони здоров’я матері та дитини. У всіх цивілізо;

ваних країнах в наш час проводяться широкомасштабні
дослідження, скеровані на вивчення причин порушення репро;
дуктивної функції людини і розроблення методів, які відновлю;
ють фертильність.

Ендометрій – це ключова структура в реалізації імплантації,
яка є процесом складної інтеграції і взаємообміну сигналами між
плодовим яйцем і клітинами ендометрія [1, 2].

Наслідком інфікування ендометрія є хронічний ендометрит
(ХЕ). ХЕ – це клініко;морфологічний синдром, який характери;
зується комплексом морфофункціональних змін ендометрія за;
пального генезу, що призводить до порушення нормальної
циклічної трансформації і рецептивності тканини. Частота ХЕ
згідно з даними різних авторів коливається від 2% до 73%, макси;
мальна частота припадає на вікову групу 26–35 років. У сучасних
умовах ХЕ характеризується зміною етіологічної структури з
підвищенням значущості вірусної та умовно;патогенної мікроф;
лори, збільшенням мікст;інфекцій, а також зростанням резистент;
ності мікрофлори до фармакотерапії [3].

Сучасна загальноприйнята класифікація ХЕ базується на
етіологічному факторі, за останні десять років відбулись значні
зміни в бік розширення списку специфічних форм захворювання.
Існують вірусні (вірус папіломи людини – ВПЛ, цитомегаловірус,
вірус імунодифіциту людини), хламідійні, мікоплазмові, грибкові,
протозойні і паразитарні специфічні ендометрити, окремо описа;
ний саркоїдоз ендометрія. Для ідентифікації інфекційного агента
обов’язково проводити ретельне мікробіологічне дослідження
зскрібків ендометрія з визначенням чутливості флори до антибак;
теріальних препаратів. У третині випадків при гістологічно ве;
рифікованому ХЕ виявляють стерильні посіви ендометрія, що мо;
же свідчити про важливу роль умовно;патогенної флори в розвит;
ку запального процесу або недостатньої детекції збудника, особли;
во у випадку вірусної інвазії [2].

Діагностика ХЕ базується на аналізі клінічних симптомів, да;
них анамнезу, ехографічної картини. Обов’язковим етапом діагно;
стики захворювання є морфологічне дослідження ендометрія.

Клінічна картина. Тривала та часто безсимптомна персис;
тенція інфекційних агентів в ендометрії призводить до виражених
змін в структурі тканини, перешкоджає нормальній імплантації і
плацентації, формує патологічну відповідь на вагітність, спричи;
нює порушення проліферації та нормальної циклічної трансфор;
мації тканини [3]. Згідно з різними даними у хворих з безпліддям
частота ХЕ становить в середньому 10% (від 7,8% до 15,4%). Серед

жінок з верифікованим ХЕ в 60% випадків діагностують безпліддя
(в 22,1% – первинне, в 36,5% – вторинне безпліддя), невдалі спро;
би екстракорпорального запліднення (ЕКЗ) та переносу ембріона
в анамнезі відзначено у 40% жінок. Клінічна картина ХЕ значною
мірою відображує глибину структурних і функціональних змін в
тканині ендометрія. Неповноцінна циклічна трансформація ендо;
метрія на тлі запального процесу, порушення процесів десквамації
і регенерації функціонального шару ендометрія призводить до по;
яви основних симптомів захворювання – маткових кровотеч (пе;
рименструальних, міжменструальних). Достатньо постійними є
скарги на тягнучий біль внизу живота, дисменорею та диспа;
ревнію, нерідко відзначаються серозні і серозно;гнійні виділення з
матки. Серед клінічних симптомів особливе місце посідає
безпліддя (переважно вторинне), невдалі спроби ЕКЗ. Більше по;
ловини пацієнток в анамнезі відзначають інвазивні втручання в
порожнину матки та на органах малого таза. Часто ХЕ
поєднується з хронічним сальпінгоофоритом та спайковим проце;
сом в малому тазу. Слід зазначити, що використання мінімальних
критеріїв для діагностики запальних захворювань органів малого
таза (ЗЗОМТ), які запропоновані CDC (Centers for Disease
Control and Prevention, США, 1993), є інформативним у випадку
з ХЕ тільки в 33%. 

У цілому у 35–40% пацієнток будь;які клінічні симптоми за;
хворюванння відсутні [1, 2].

Ультразвукова діагностика. Кореляції між ультразвуковими та
клінічними ознаками ендометриту, а також залежності від виду
збудника не існує. Інколи, навіть на тлі вираженої клінічної симпто;
матики, ехографічне зображення матки може бути в межах норми.

Ехографічні критерії ХЕ вперше розроблені професором В.Н.
Демидовим та співавторами (1993 р.) Дослідження проводять
двічі на 5–7 та 17–21 день менструального циклу. Часто при ХЕ
порожнина матки після менструації розширена до 0,4–0,7 см, у
низці випадків має місце асиметричність розширення порожнини
матки і нерівність внутрішньої поверхні ендометрія. Зміна струк;
тури ендометрія також виражається в виникненні в зоні середин;
ного М;еха ділянок підвищеної ехогенності різної величини та
форми. Усередині ділянок виявляють окремі зони неправильної
форми і зниженої ехогенності. Інша важлива ознака – наявність
пухирців газу, іноді з характерним акустичним ефектом «хвоста
комети». У базальному шарі ендометрія часто візуалізуються чіткі
гіперехогенні утворення діаметром до 0,1–0,2 см, які є вогнищами
фіброзу, склерозу або кальцинозу. Доволі рідкою, але важливою
ознакою ендометриту, є асиметрія товщини передньої і задньої
стінок ендометрія. Про наявність патології свідчить також витон;
чення М;еха в другій третині менструального циклу менш як
0,6 см. У кожної п’ятої хворої відзначається наявність декількох з
наведених ознак [3, 4].

Гістероскопія. На даний час для діагностики внутрішньомат;
кової патології широко використовують гістероскопію. Найбільш
частими ознаками запального процесу в ендометрії є нерівномірна
товщина ендометрія – 30% випадків, поліпоподібні розростання –
32,2%, нерівномірне забарвлення та гіперемія слизової оболонки –
23% і 11,8%, точкові крововиливи – 9%, вогнищева гіпертрофія
слизової оболонки – 7%. Труднощі гістероскопічної інтерпретації
даних пов’язані з відсутністю типових макроскопічних ознак ХЕ,
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з вогнищевим характером запального процесу та стертими форма;
ми захворювання. Згідно з різними даними гістероскопія дозволяє
за макроскопічними ознаками точно ідентифікувати ХЕ лише в
16–35% випадків [5]. За підозри на ХЕ гістероскопія важлива для
виключення всього спектра внутрішньоматкової патології, для ос;
таточної верифікації діагнозу у всіх випадках необхідно проведен;
ня морфологічного дослідження ендометрія.

Аналіз гістероскопічних картин у поєднанні з гісто;
логічним дослідженням біоптату дав можливість виділити ос;
новні (наступні) морфотипи хронічного запального процесу в
порожнині матки.

І морфотип – змішаний. Слизова оболонка матки блідо;роже;
ва, нерівномірного забарвлення і товщини, з незміненими ділянка;
ми витонченого ендометрія та вираженим судинним малюнком, а
також набряком і дифузною гіперемією з поліпоподібним розрос;
танням ендометрія.

ІІ морфотип – гіперпластичний. Слизова оболонка блідо;ро;
жева, нерівномірно гіпертрофована та набрякла з нерізко вираже;
ним судинним малюнком, мікрополіпами та в окремих випадках
некротизованою тканиною, мікрополіпами, синехіями.

ІІІ морфотип – гіпопластичний. Бліда, білуватого кольору
слизова оболонка, нерівномірної товщини, з перевагою витонче;
ного ендометрія.

ІV морфотип – змішаний. 
Гістологічне дослідження. «Золотим стандартом» діагности;

ки ХЕ є морфологічне дослідження ендометрія, яке повинно бути
обов’язковою ланкою в алгоритмі обстеження. Діагностичне
вишкрібання слизової оболонки матки проводять в середню та
пізню фазу проліферації, на 7–10;й день менструального циклу. В
останні роки загальноприйнятими критеріями морфологічної
діагностики ХЕ є:

• запальні інфільтрати, які складаються переважно з
лімфоїдних елементів, розташованих навколо залоз та кро;
воносних судин, рідше – дифузно. Вогнищеві інфільтрати
мають вигляд «лімфоїдних фолікулів» та розташовуються
не тільки в базальному, але й у всіх відділах функціонально;
го шару, до складу їх входять також лейкоцити і гістіоцити;

• наявність плазматичних клітин;
• вогнищевий фіброз строми, притаманний тривалому перебігу

хронічного запалення, іноді захоплює обширні ділянки;
• склеротичні зміни стінок спіральних артерій ендометрія, які

характерні для тривалого перебігу захворювання і вираже;
ної клінічної симптоматики.

Різниця в трактовці гістологічних особливостей ХЕ зумовлена
наявністю варіантів, які визначаються особливостями загальної і
тканинної реактивності, етіологічним фактором, тривалістю захво;
рювання, наявністю загострень і ступенем їх вираженості [2, 5].

Лікування. Комплексна терапія ХЕ повинна бути етіологічно
і патогенетично обґрунтованою, етапною і базуватися на результа;
тах максимально ретельного обстеження [5]. Алгоритм лікування
повинен враховувати всі ланки патогенезу захворювання.

Не викликає сумніву необхідність використання етіотропних
препаратів для елімінації пошкоджувального агента або зниження
вірусної активності. Беручи до уваги, що майже в 70% випадків
ЗЗОМТ застосування рутинних методів діагностики не дозволяє
виявити етіологічний фактор, емпірична протимікробна терапія
завжди виправдана і сприяє достовірному зменшенню частоти
клінічних симптомів. При цьому вона повинна забезпечувати
елімінацію широкого спектра можливих патогенних мікроор;
ганізмів, включаючи хламідії, гонококи, трихомонади,
грамвід’ємні факультативні бактерії, анаероби, стрептококи і віру;
си. Виправдано призначення декількох курсів етіотропної терапії
зі зміною груп препаратів [5].

Основу базової терапії повинні складати комбінації фторхіно;
лонів та нітроімідазолів, цефалоспоринів ІІІ покоління, мак;
ролідів і нітроімідазолів, а також поєднання захищених
пеніцилінів (амоксицилін/клавуланова кислота) з макролідами.

Другий етап лікування ХЕ скерований на відновлення морфо;
функціонального потенціалу тканини та усунення наслідків вто;
ринних пошкоджень: корекція метаболічних порушень та
наслідків ішемії, відновлення гемодинаміки і активності рецеп;
торного апарату ендометрія. Даний етап лікування надзвичайно
важливий, повинен бути продуманим і достатньо тривалим [6].

Дискусійним залишаються питання про доцільність викорис;
тання циклічної гормональної терапії в комплексному лікуванні
жінок з безпліддям на тлі ХЕ. Деякі науковці вважають, що при ХЕ
призначення гормонотерапії виправдано лише за наявності гіпо;
функції яєчників або ановуляції, обгрунтовуючи свою думку тим,
що призначення циклічної гормонотерапії може призвести до па;
тологічної регенерації ендометрія при хронічному запаленні [6, 7].

Мета дослідження: вивчення ефективності і безпечності за;
стосування препарату Лютеіна в комплексній реабілітації репро;
дуктивної функції у жінок з ХЕ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під спостереженням перебували 60 пацієнток віком від 19 до
32 років з клінічним діагнозом «хронічний ендометрит». Середній
вік пацієнток становив 25,2±6,8 року.

Основну групу склали 30 хворих, яким у поєднанні зі стан;
дартною системною терапією призначали препарат Лютеіна, до
групи порівняння увійшли 30 пацієнток, які отримували стан;
дартну терапію ХЕ (антибіотики широкого спектра дії, антиміко;
тики, симптоматична терапія).

При виявленні асоціацій специфічних збудників (хламідій,
мікоплазм, уреаплазм) всім пацієнткам призначали курс спе;
цифічного лікування: антибіотики (тетрацикліни, макроліди,
фторхінолони); імуномодулятори, гепатопротектори, проти;
грибкові препарати, місцеве лікування. Контроль ефективності
лікування проводили через місяць після завершення курсу спе;
цифічної терапії.

Ефективність лікування оцінювали за клініко;лабораторним
перебігом захворювання на основі динаміки скарг; змін гінеко;
логічного статусу, ультразвукового моніторингу ендометрія на 
3;му та 6;му місяці лікування.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Проспективному аналізу піддано результати лікування 
60 жінок фертильного віку, які перебували на стаціонарному ліку;
ванні в гінекологічних відділеннях Львівського обласного
клінічного перинатального центру з подальшим амбулаторним
спостереженням. Усі жінки були госпіталізовані з приводу за;
вмерлої вагітності або аборту в ходу. Термін гестації становив від
4 до 10 тиж. За даними клініко;лабораторного та інструменталь;
ного обстеження всім хворим встановлено діагноз ХЕ.

При проведенні діагностики шляхом полімеразної ланцюгової
реакції та виявлення антитіл до збудників в парних сироватках ви;
явлення хламідійного інфікування мало місце у 11 (18,3%) жінок,
наявність уреаплазми діагностовано у 9 (15,0%) пацієнток, мікоп;
лазми – у 11 (18,3%,).

Після евакуації плодового яйця з порожнини матки та прове;
дення антибактеріальної та симптоматичної терапії пацієнтки пе;
ребували під амбулаторним спостереженням.

При запальному процесі в ендометрії утворюються набряк і
лімфоїдна інфільтрація, що призводить до потовщення і неод;
норідності структури. Товщина ендометрія (передньозадній
розмір М;еха), яку вимірювали при трансвагінальному скану;
ванні в І фазі менструального циклу становила від 2 до 22 мм (в се;
редньому 9,8±4,8 мм). У 25% жінок ендометрій був  менше 5 мм, у
10% його товщина перевищувала 15 мм. Запалення, як правило, є
дифузним процесом, однак окремі ділянки можуть мати неодина;
кову реакцію, що призводить до локальних змін, які в свою чергу
при ультразвуковому дослідженні проявляються різною товщи;
ною слизової оболонки передньої і задньої стінок, це спос;
терігається у 25% пацієнток.



96 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (98)/2015
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Привертає увагу підвищення ехогенності ендометрія в
проліферативній фазі циклу у 50% жінок, що частіше спос;
терігається у пацієнток, які мали товщину слизової оболонки мен;
ше 10 мм. У той самий час у жінок з потовщенням ендометрія, а та;
кож у пацієнток, у яких значення товщини ендометрія сягали
верхньої межі норми, зниження ехогенності відзначалось і в ІІ
фазі циклу. У цілому гіпоехогенний ендометрій в секреторній фазі
спостерігали в 40% випадків. Лише у 10% жінок ехогенність сли;
зової оболонки відповідала фазі менструального циклу.

Пацієнткам основної групи після проведення стандартної схе;
ми лікування ХЕ призначали Лютеіну у формі інтравагінальних
таблеток по 50 мг двічі на день з 15;го по 25;й день циклу протя;
гом 6 міс.

Лютеіна – гормональний препарат, який містить екзогенний
аналог гормону жовтого тіла – прогестерон. Форми препарату
призначені для вагінального та сублінгвального застосування і
створюють високі концентрації прогестерону в органах;мішенях.

При сублінгвальному та інтравагінальному застосуванні
препарат добре адсорбується в системний кровообіг. Пік кон;
центрації в плазмі при вагінальному застосуванні досягається
протягом 6–7 год, при сублінгвальному застосуванні – протя;
гом 1–6 год. Також слід зазначити відсутність втрати прогесте;
рону на первинний печінковий метаболізм при сублінгвальному
шляху застосування, що дозволяє створити максимальну кон;
центрацію прогестерону в плазмі крові та в органах;мішенях.
Для прогестерону характерний високий ступінь зв’язку з білка;
ми плазми, зокрема з альбумінами і транскортином. Добре нако;
пичується в ендометрії.  Прогестерон сприяє утворенню нор;
мального ендометрія у жінок, переходу слизової оболонки мат;
ки з проліферетивної фази в секреторну, при заплідненні ство;
рює необхідні умови для розвитку заплідненої яйцеклітини.
Окрім впливу на репродуктивну систему жінки прогестерон має
властивість створювати системні ефекти: регуляція глюкози в
плазмі крові, підвищення температури тіла, стимуляція дихаль;
ної активності та підвищення рівня амінокислот в плазмі крові.

Клінічно нормалізацію менструального циклу відзначено у всіх
пацієнток основної групи за 2–3 міс спостереження та у 76,7%
пацієнток групи порівняння, 7 жінок відзначали гіперполімено;
рею у поєднанні з хронічним тазовим болем.

Ультразвуковий моніторинг ендометрія проводили на 3;му та
6;му місяці спостереження. Нормальна ехографічна картина ендо;
метрія на 3;му місяці спостерігалась у 70% жінок основної групи;
на 6;му місяці – у 90% пацієнток. У 3 пацієнток діагностовано
різну товщину слизової оболонки передньої та задньої стінок мат;
ки. При обстеженні ендометрія у жінок групи порівняння нор;
мальна ехографічна картина спостерігалась у 40% на 3;му місяці і
у 60% – на 6;му місяці спостереження. У 12 пацієнток спостеріга;
лась різна товщина ендометрія, його неоднорідність, у 3 з них діаг;
ностовано поліпи ендометрія.

Пацієнтам основної та групи порівняння на 5–6;му місяці
спостереження проводили пайпель;біопсію ендометрія (25–27;й
день менструального циклу) з наступним патоморфологічним
дослідженням. У всіх пацієнтів основної групи ендометрій
відповідав фазі циклу, у 13,3% пацієнток (4 жінки) групи
порівняння ендометрій був у фазі проліферації, у 3 жінок проведе;
но видалення залозисто;фіброзних поліпів під гістероскопічним
контролем.

Побічні явища, пов’язані із застосуванням препарату Лютеіна,
нами не спостерігались, 80% хворих оцінили переносимість препа;
рату як відмінну, 20% – як добру.

ВИСНОВКИ

Клінічне спостереження засвідчило, що препарат Лютеіна
сприяє покращанню функціонального стану ендометрія при ре;
абілітації репродуктивної функції у жінок з хронічним ендометри;
том (ХЕ). Тривалість застосування Лютеіни має становити не
менше 3 міс в циклічному режимі після завершення антибак;
теріальної терапії ХЕ. Отримані дані дають підставу для включен;
ня препарату Лютеіна у комплекс реабілітації слизової оболонки
матки при ХЕ.

Реабилитация репродуктивной функции 
у женщин с хроническим эндометритом 
В.И. Пирогова, И.В. Козловский

В процессе клинического наблюдения было установлено, что препарат
Лютеина способствует улучшению функционального состояния эндо;
метрия при реабилитации репродуктивной функции у женщин с хро;
ническим эндометритом (ХЭ). Продолжительность применения Люте;
ины должен составлять не менее 3 мес в циклическом режиме после за;
вершения антибактериальной терапии ХЭ. Полученные данные дают
основание для включения препарата Лютеина в комплекс реабилита;
ции слизистой оболочки матки при ХЭ.
Ключевые слова: хронический эндометрит, ультрасонография эндоме�
трия, лютеина, реабилитация репродуктивной функции.

Rehabilitation of reproductive function in women with
chronic endometritis
V.I. Pirogova, I.V. Kozlowski

In the process of clinical observation, it was found that the drug Lutein
improves the functional state of the endometrium in the rehabilitation of
reproductive function in women with chronic endometritis (CE). Duration
of lutein should be at least 3 months in a cyclic mode after completion of
antibiotic therapy ChE. The data obtained to enable the preparation of
lutein in the complex rehabilitation of the mucous membrane of the uterus
with CE.
Key words: chronic endometritis, ultrasonography of endometrium, luteina,
rehabilitation of reproductive function.
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Целью настоящего исследования явилась оценка эффек-
тивности венотоников для вторичной профилактики воз-
никновения болевого синдрома у женщин репродуктивно-
го возраста с варикозным расширением вен малого таза.
Было обследовано 65 женщин репродуктивного возраста.
Все женщины методом случайной выборки были разделены
на две группы: основную (n=33) и сравнения (n=32). Все па-
циентки до включения в данное исследование получали пре-
парат с действующими компонентами: биофлавоноиды дио-
смин и гесперидин в течение 3 мес. В процессе исследования
пациентки основной группы получали его в течение 1 мес че-
рез 3 мес после окончания основного лечебного курса с по-
втором еще через 3 мес. Женщины группы сравнения на-
блюдались в динамике. Пациентки обеих групп были осмот-
рены через 6 мес после окончания основного курса терапии
(момента включения их в данное исследование). 
Оценка жалоб показала, что за время исследования реци-
див болевого синдрома зарегистрирован у 12,12% обследо-
ванных 1-й группы и у 59,38% – 2-й (p<0,05). Женщины,
получавшие профилактические курсы, субъективно оце-
нивали боль как менее выраженную, чем те, которые ниче-
го не получали. Так в 1-й группе средняя оценка по визу-
альной аналоговой шкале составила 2,75±0,09 балла, тогда
как во 2-й – 3,11±0,06 балла (p<0,05).
При оценке параметров кровотока в начале и конце иссле-
дования установлено, что, если у пациенток основной
группы удалось поддержать их на достигнутом уровне, то в
группе сравнения отмечено их ухудшение.
Авторы пришли к выводу, что вероятность рецидива боле-
вого синдрома при варикозном расширении вен малого та-
за повышается через 3 мес после окончания основного
курса терапии; назначение коротких профилактических
курсов венотоника каждые 3 мес позволяет стабилизиро-
вать состояние и предупредить рецидив.
Ключевые слова: варикозное расширение вен малого таза,
синдром хронической тазовой боли, диосмин, гесперидин.

Среди женщин, обращающихся к гинекологу по поводу
хронической тазовой боли, частота варикозной болезни

малого таза достигает 30% [1]. Распространенность варикоз;
ного расширения вен малого таза (ВРВМТ) колеблется в
широких пределах и составляет от 5,4% до 80%, что свиде;
тельствует о неоднозначности диагностических и тактичес;
ких подходов [1, 2]. На основании сонографических исследо;
ваний установлено, что варикозное расширение вен таза
встречается у 5,4% условно здоровых женщин, у 15,7% жен;
щин с выявленной гинекологической патологией [3, 4]. 

В настоящее время существует множество консерватив;
ных и интервенционных методов лечения ВРВМТ. Консер;
вативное лечение ВРВМТ лишено многих недостатков опе;
ративных методов лечения. Основные задачи патогенетиче;
ского лечения: восстановление венозного тонуса, улучшение

гемодинамики и улучшение трофических процессов в орга;
нах малого таза. Симптоматическая терапия ВРВМТ на;
правлена на устранение отдельных клинических проявле;
ний заболевания, в первую очередь болевого синдрома [1,5]. 

В лекарственной терапии ВРВМТ используют препараты
различных фармакологических групп [1]. В основном приме;
няют венотропные препараты [1]. Результаты исследований
свидетельствуют, что применение курсового флеботропного
лечения у больных с локальной варикозной трансформацией
вен матки и параметрия приводит к купированию болевого
синдрома, диспареунии, нормализации менструального цикла
[4, 6–8]. Однако зачастую после прекращения лечения через
некоторое время боль возвращается. Поэтому большинство
авторов сходятся во мнении, что основной принцип при лече;
нии застойного тазового синдрома и его вторичной профилак;
тики – периодический курсовой прием препаратов.

Цель исследования: оценка эффективности венотоника
с действующими компонентами: биофлавоноиды диосмин и
гесперидин для вторичной профилактики возникновения
болевого синдрома у женщин репродуктивного возраста с
варикозным расширением вен малого таза.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для достижения поставленной цели были обследованы и
пролечены 65 женщин репродуктивного возраста. Критерии
включения в исследование: женщины, прошедшие курс лече;
ния венотоником в связи с тазовой болью на фоне ВРВМТ с
положительным результатом лечения. Критерии исключения
из исследования: острые и подострые воспалительные забо;
левания органов малого таза; беременность; онкологические
заболевания; заболевания печени; эндометриоз; миома мат;
ки; опухоли яичников; наличие тромбов в сосудах малого та;
за при обследовании, отказ пациенток от длительного на;
блюдения.

Оценивали данные соматического, гинекологического и
репродуктивного анамнеза. Обследование включало: оценку
объективного статуса, включая гинекологическое исследова;
ние; общеклинические анализы (общий анализ крови и мо;
чи, коагулограмма, биохимический анализ крови, цитологи;
ческий мазок, анализ выделений из влагалища на флору).

Ультразвуковое исследование (УЗИ) проводили на ска;
нере Medison SA;8000 EX с использованием интравагиналь;
ного датчика в режимах эхографии и допплерографии, вклю;
чающей цветовое допплеровское картирование (ЦДК) и им;
пульсную допплерометрию. 

Комплексное УЗИ включало: определение внутреннего
диаметра вен сосудистых сплетений (брали максимальный
диаметр в мм); определение пиковой систолической скорос;
ти кровотока (в см/с). Все измерения проводили на 7–11;й
день менструального цикла.

Общепринятой классификации ВРВМТ в настоящее вре;
мя не существует. В связи с тем, что изолированная эктазия
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какого;либо одного венозного сплетения из;за особенностей
системы венозных анастомозов в практике встречается чрез;
вычайно редко [7, 8], оценку гемодинамики вен малого таза
проводили без учета конкретных сплетений. По результатам
сонографических исследований мы пользовались наиболее
распространенным в настоящее время подходом и выделяли
3 степени варикоза: первую диагностировали при диаметре
вен 5–6,99 мм, вторую – 7–9,99 мм, третью – 10 мм и более.
Выраженность болевого синдрома оценивали по визуальной
аналоговой шкале.

Все женщины методом случайной выборки были разделены
на две группы: основную (1;я группа, n=33) и сравнения (2;я
группа, n=32). Все пациентки до включения в данное исследова;
ние получали венотоник с действующими компонентами: био;
флавоноиды диосмин и гесперидин  по 2 таблетки 2 раза в сутки
в течение 10 дней, а затем 1 раз в сутки до 3 мес. Препарат хорошо
зарекомендовал себя и широко используется для лечения различ;
ных проявлений венолимфатической недостаточности, который
предупреждает венозный застой и тромбоз (особенно в нижних
конечностях). Этот препарат (флавоноидная фракция, содержа;
щая диосмин, гесперидин) – ангиопротектор, оказывает разно;
стороннее действие, что позволяет избежать полипрагмазии в ле;
чении больных с ВРВМТ. С одной стороны, препарат оказывает
флеботонизирующее действие: уменьшает растяжимость вен, по;
вышает их тонус, уменьшает венозный застой, улучшает лимфа;
тический дренаж, с другой – улучшает микроциркуляцию: повы;
шает резистентность капилляров, снижает их проницаемость; а
также оказывает противовоспалительное действие: усиливает со;
судосуживающий эффект адреналина, блокирует выработку сво;
бодных радикалов, синтез простагландинов и тромбоксана. 

В процессе исследования пациентки основной группы
получали этот венотоник по 2 таблетки в сутки в течение
1 мес через 3 мес от окончания основного лечебного курса с
повтором еще через 3 мес. Женщин группы сравнения на;
блюдали в динамике.

Статистическую обработку данных выполняли на ПК с
использованием пакетов программ Word и Excel. Рассчиты;
вали средние величины, ошибку средней и доли. Данные
считались достоверными при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Средний возраст пациенток достоверно не отличался и соста;
вил 35,42±1,17 и 34,58±0,93 года (p>0,05) соответственно группам. 

Жалоб на боль на момент включения в исследование
женщины не предъявляли, поскольку это было одним из
критериев включения в исследование.

Существенных различий в семейном, соматическом и ги;
некологическом анамнезе между группами не выявлено (дан;
ные не приведены). Тем не менее, следует отметить, что забо;
левания вен различной локализации (геморроидальных, ниж;
них конечностей) у обследованных женщин встречались на;
много чаще по сравнению со средней частотой в популяции.

Изучение показателей коагулограммы до начала лечения
не выявило существенных различий между пациентками с
ВРВМТ (p>0,05) и они находились в пределах референтных
значений (данные не приведены). 

Инструментальное исследование показало, что внутрен;
ний диаметр вен малого таза у обследованных женщин коле;
бался от 5,0 до 10,0 мм и в среднем составил 6,51±0,23 мм.
Необходимо отметить, что в обеих группах регистрировали
только I или II степень дилатации вен (табл. 1). Отсутствие
среди них женщин с III степенью объясняется, по;видимому,
тем, что, как показали ранее проведенные нами исследова;
ния [9], болевой синдром при значительных степенях рас;
ширения тазовых вен полностью не исчезает, а это являлось
критерием исключения из исследования.

Характеристики кровотока по результатам допплеровско;
го исследования на момент включения в исследование сущес;
твенно не отличались в обеих группах: преобладали пациентки
с монотонным или двухфазным кровотоком (табл. 2).

Пациентки обеих групп были осмотрены через 6 мес пос;
ле окончания основного курса терапии (момента включения
их в данное исследование). За это время женщины основной
группы получили два профилактических курса с использо;
ванием флеботоника, а группы сравнения – нет.

Оценка жалоб показала, что у части женщин возобновил;
ся болевой синдром, причем в группе сравнения таких было
значительно больше. Необходимо отметить, что в первые три
месяца боль начала беспокоить только 3 (9,09%) пациенток
основной и 2 (6,25%) – в группе сравнения (p>0,05). Во всех
случаях зарегистрированы провоцирующие факторы в виде
болезни или тяжелого психологического стресса. Через 4 мес
боль возобновилась еще у 6 (18,75%) женщин группы сравне;
ния, через 5 – у 4 (12,5%) и через 6 – еще у 7 (21,88%). Тогда

Таблица 1
Ðàñïðåäåëåíèå îáñëåäîâàííûõ ïàöèåíòîê 

ïî ñòåïåíè äèëàòàöèè âåí ìàëîãî òàçà, n/%

Таблица 2
Ðàñïðåäåëåíèå îáñëåäîâàííûõ ïàöèåíòîê â çàâèñèìîñòè îò âèäà êðîâîòîêà è ñòåïåíè äèëàòàöèè âåí ìàëîãî òàçà, n (%)

Группы

Степень дилатации

I II 

n % n %

Основная, n=33 21 63,64 12 36,36

Сравнения, n=32 24 75,0 8 25,0

Показатель

Степень дилатации

I II 

До лечения Через 6 мес До лечения Через 6 мес

Основная группа, n=33

Монотонная 6 (18,18) 5 (15,15) 4 (12,12) 6 (18,18)

Двухфазная 15 (45,45) 16 (48,48) 8 (24,24) 6 (18,18)

Двухфазная с нулевым кровотоком 0 0 0 0

– с реверсивным кровотоком 0 0 0 0

Группа сравнения, n=32

Монотонная 10 (31,25) 6 (18,75) 3 (9,38) 0

Двухфазная 14 (43,75) 11 (34,38) 5 (15,63) 42 (12,50)

Двухфазная с нулевым кровотоком 0 61(18,75) 0 31,2(9,38)

– с реверсивным кровотоком 0 0 0 1 (3,13)

Примечания: 1 – различия достоверны относительно 1�й группы, p<0,05; 2 – различия достоверны относительно исходного состояния, p<0,05.
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как среди пациенток, получавших профилактические курсы,
жалобы дополнительно появились только у 1 (3,03%) женщи;
ны. Другими словами, за время исследования рецидив болево;
го синдрома зарегистрирован у 4 (12,12%) обследованных 1;й
группы и у 19 (59,38%) – 2;й (p<0,05).

Женщины, получавшие профилактические курсы, субъ;
ективно оценивали боль как менее выраженную, чем те, ко;
торые ничего не получали. Так в 1;й группе средняя оценка
по визуальной аналоговой шкале составила 2,75±0,09 балла,
тогда как во 2;й – 3,11±0,06 балла (p<0,05).

Подобные тенденции зарегистрированы также при оценке па;
раметров кровотока в начале и конце исследования. Так, если у па;
циенток основной группы удалось поддержать их на достигнутом
уровне, то в группе сравнения отмечено их ухудшение, а именно:
среднее значение максимальной скорости венозного кровотока со;
ставило 7,01±0,65 см/с и 6,84±0,52 см/с (p>0,05) соответственно
по группам в начале наблюдения и 7,23±0,48 см/с и 6,33±0,62 см/с
через 6 мес (p<0,05). Кроме того, в группе сравнения достоверно
увеличилось количество женщин с двухфазным нулевым крово;
током, тогда как в основной существенных изменений в структуре
распределения по виду кровотока не произошло (табл. 2).

Просвет вен у пациенток, получавших профилактичес;
кое лечение, стабилизировался на достигнутом, а у женщин,

наблюдавшихся в динамике, начал увеличиваться (табл. 3).
На фоне проводимого консервативного лечения показа;

тели коагулограммы в обеих группах существенно не изме;
нились (p>0,05).

ВЫВОДЫ

Таким образом, проведенное исследование дает возмож;
ность сделать следующие выводы:

; вероятность рецидива болевого синдрома при варикоз;
ном расширении вен малого таза повышается через 3 мес от
окончания основного курса терапии;

; назначение коротких профилактических курсов вено;
тоника каждые 3 мес позволяет стабилизировать состояние
и предупредить рецидив;

; проведение профилактических курсов выгодно как с
экономической (стоимость профкурса ниже лечебного), так
и медицинской точки зрения (ниже медикаментозная на;
грузка на организм, выше качество жизни).

Изложенное выше позволяет рекомендовать препарат
с действующими компонентами: биофлавоноиды диосмин
и гесперидин в качестве вторичной профилактики болево;
го синдрома при наличии варикозного расширения вен ма;
лого таза. 

Таблица 3
Ðàñïðåäåëåíèå îáñëåäîâàííûõ ïàöèåíòîê ïî ñòåïåíè äèëàòàöèè âåí ìàëîãî òàçà, ìì

Группы

Степень дилатации

I II 

До лечения После лечения До лечения После лечения

Основная, n=33 4,72±0,24 4,58±0,31 7,85±0,42 7,54±0,48

Сравнения, n=32 5,11±0,19 6,07±0,251,2 8,61±0,53 9,37±0,491,2

Примечания: 1 – различия достоверны относительно 1�й группы, p<0,05; 2 – различия достоверны относительно исходного состояния, p<0,05.

Можливості вторинної профілактики рецидиву
больового синдрому при варикозному
розширенні вен малого таза
А.Б. Бугайов, Е.Б. Яковлєва, О.М. Бабенко

Метою даного дослідження було оцінювання ефективності вено;
тоників для вторинної профілактики виникнення больового синд;
рому у жінок репродуктивного віку з варикозним розширенням
вен малого таза.
Було обстежено 65 жінок репродуктивного віку. Усі жінки методом
випадкової вибірки були розділені на дві групи: основну (n=33) та
групу порівняння (n=32). Усі пацієнтки до включення в дане
дослідження отримували препарат з діючими компонентами: біофла;
воноїди діосмін та гесперидин протягом 3 міс. У процесі дослідження
пацієнтки основної групи отримували його протягом 1 міс через 3 міс
від закінчення основного лікувального курсу з повтором ще через
3 міс. Жінки групи порівняння спостерігалися в динаміці. Пацієнтки
обох груп були оглянуті через 6 міс після закінчення основного курсу
терапії (моменту включення їх у дане дослідження).
Оцінка скарг показала, що за час дослідження рецидив больового
синдрому зареєстрований у 12,12% обстежених 1;ї групи і у 59,38%
– 2;ї (p<0,05). Жінки, які одержували профілактичні курси,
суб’єктивно оцінювали біль як менш виражену, ніж ті, які нічого
не отримували (в 1;й групі середня оцінка за візуальною аналого;
вою шкалою склала 2,75±0,09 бала, у 2;й – 3,11±0,06 бала, p<0,05).
При оцінюванні параметрів кровотоку на початку і наприкінці
дослідження встановлено, що, якщо у пацієнток основної групи вда;
лося підтримати їх на досягнутому рівні, то в групі порівняння
відзначено їх погіршення.
Автори дійшли висновку, що ймовірність рецидиву больового
синдрому при варикозному розширенні вен малого таза підви;
щується через 3 міс від закінчення основного курсу терапії; при;
значення коротких профілактичних курсів венотоників кожні
3 міс дозволяє стабілізувати стан і попередити рецидив.
Ключові слова: варикозне розширення вен малого таза, синдром
хронічного тазового болю, діосмін, гесперидин.

The possibility of secondary prevention 
of pain recurrence in pelvic veins 
varicosis 
A.B. Bugaev, E.B. Yakovleva, O.M. Babenko 

The purpose of this study was to evaluate the venotonics effec;
tiveness for secondary prevention of pain in reproductive age
women with pelvic veins varicosis.
Were examined 65 reproductive age women. All women were ran;
domly divided into two groups: basic (n 33) and comparison
(n=32). All patients before inclusion in this study received treat
the Normoven for 3 months. During the study patients of main
group received Normoven within a month after 3 months from the
end of the main course of treatment with repeated course 3
months later. Women in the comparison group were observed in
dynamics. Patients from both groups were examined at 6 months
after the end of the main course of therapy (the time of inclusion
into the study).
Evaluation of complaints showed that during the study recurrence
of pain was recorded in 12.12% of patients in the first group and
59.38% – in the second (p<0,05). Women who received preventive
courses, subjectively assessed pain as less pronounced than those
who received nothing. So in the 1st group, the average score on a
visual analog scale was 2,75±0,09 points, while in the 2nd –
3,11±0,06 points (p<0,05). 
Analysis of the blood flow parameters at the beginning and end of
the study shows that, if in the study group they maintain at the
same level, in the comparison group they deteriorate.
The authors concluded that the likelihood of recurrence of pain
due to pelvic veins varicosis increases after 3 months from the end
of the main course of therapy; appointment of short preventive
courses of venotonics every 3 months stabilize the situation and
prevent recurrence.

Key words: pelvic veins varicosis, chronic pelvic pain syndrome,
diosmin, hesperidin.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

«УМНЫЙ ПОЯС» ПОМОЖЕТ ПОСТОЯННО ОТСЛЕЖИВАТЬ

СОСТОЯНИЕ БУДУЩЕГО РЕБЕНКА 

Израильская компания созда-
ла "умный пояс", который может
отслеживать у беременных жен-
щин развитие плода круглосу-
точно. А именно, он будет отсле-
живать сон, сердцебиение и дви-
жения плода в режиме реального
времени, пишет zeenews.

Данное устройство будет
очень полезно для женщин, у ко-
торых беременность с высоким
риском госпитализации. Устрой-
ство легкое и состоит из датчи-
ков и ремней, которые застеги-
ваются вокруг бедер и живота.

Первая версия пояса получила
название Ritmo. Он будет осна-
щен 13 датчиками, расположен-
ными вокруг живота, в том числе
акустическими, датчиками для
мониторинга сердцебиения,
движения и других изменений.
Информация поступает для об-
работки на сервер в облачное
хранилище, а затем появляется у
пользователя на смартфоне. 

Версия этого пояса появится в
широкой продаже уже к концу
этого года. Стоимость устрой-
ства составит приблизительно

200 долларов США. Компания-
разработчик планирует создать
также версию прибора медицин-
ского класса, который будет
иметь большее количество дат-
чиков и высокую точность. 

Эксперты считают, что устрой-
ство позволит врачам удаленно
контролировать пациенток и при
необходимости их госпитализи-
ровать при первых признаках
проблем. Это позволит избежать
многих осложнений.

http://www.medicinform.net
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У статті викладені патогенетичні механізми злоякісних пух-
лин грудної залози та дисгормональних гіперплазій, а також
функціональні порушення органів, які супроводжують за-
хворювання молочних залоз і принципи їхнього лікування.
Обгрунтовано використання гепатопротекторів в лікуванні
доброякісних дисгормональних захворювань грудних залоз.
Ключові слова: дисгормональні дисплазії, молочні залози,
проліферація, естрогени, гепатопротектор, гинекомастія, ме�
таболізм, орган�мішень, секс�зв’язувальний білок людини.

Доброякісні дисгормональні дисплазії грудних залоз (мас;
топатії) включають різноманітні патологічні процеси, які

відрізняться між собою клінічними та морфологічними про;
явами. Та все ж в основі більшості дисплазій лежать гормо;
нальні порушення. Як вторинний статевий орган молочна за;
лоза (МЗ) є гормонзалежною (органом;мішенню). Клітини
МЗ є чутливими до дії стероїдних гормонів, особливо естроге;
ну (його метаболітів 16 OHE1 і 4OHE1), прогестерону і анд;
рогенів. Порушення гормонального гомеостазу призводить до
проліферативних змін у тканинах МЗ та виникнення добро;
якісних дисплазій та злоякісних захворювань МЗ.

Найбільш імовірними факторами у розвитку пато;
логічних змін в МЗ є:

– нестача прогестерону і надлишок естрогенів;
– нестача «хорошого» метаболіту естрогену 2;OHE1 та

надлишок «поганих» метаболітів16 OHE1 і 4OHE1;
– порушення добового ритму секреції пролактину або

підвищення його секреції;
– абсолютний або відносний надлишок кортизолу;
– підвищення рівня секреції андрогенів, а також порушен;

ня метаболізму тестостерону в дегідротестостерон;
– підвищення в крові рівня інсуліну;
– зниження толерантності до вуглеводів;
– гіпертригліцеридемія і гіперхолестеринемія, причому

при деяких формах раку молочної залози (РМЗ)
збільшується екскреція холестерину із сечі і його наявність у
секреті, що виділяється МЗ [1];

– зниження функції щитоподібної залози;
– порушення синтезу секс;зв’язувального глобуліну;
– порушення утилізації метаболітів гормонів.
Печінка бере участь в метаболізмі низки гормонів, тому її

хронічні захворювання можуть супроводжуватись гормональ;
ними порушеннями. Стероїдні гормони шляхом відновлення
дельта;4;подвійного зв’язку з 3;кетогрупами перетворюються
на тетрагідропохідні, після чого кон’югуються в основному з
глюкуроновою кислотою. З тестостерону утворюється 17;кетос;
тероїди андростерон та етіохоланолон, які кон’югуються з суль;
фатами і лише тоді екскретуються з сечею. Естрогени (напри;
клад, естрадіол) перетворюються на естріол і естрон, які також
кон’югуються з глюкуроновою кислотою і сульфатами [2, 3].

Деякі пептидні гормони (наприклад, інсулін і глюкагон)
інактивуються в печінці шляхом протеолізу або дезамінуван;
ня. Т3 і Т4 підлягають дейодуванню [2, 3].

Основну роль в патогенезі доброякісних дисплазій МЗ

відводять гиперестрогенемії. Також одним з основних чин;
ників біологічної агресивності РМЗ є експресія рецепторів до
естрогенів, враховують також експресію до рецепторів проге;
стерону та епідермального фактора росту (ЕФР); p;53, Ki;67,
bcl;2 , секрецію Ps2;протеїну, рівень катепсину D, активність
ангіогенезу та інші [4]. Найбільш вивченими факторами про;
гнозу є рецептори до естрогенів та прогестерону (РЕ, РП), а
також рецептор ЕФР;HER/2neu, методики визначення яких
вже знайшли стандартне застосування в клініці [5–8]. 

Виникнення РМЗ – багатостадійний процес, в якому є
фази ініціації та промоції [9, 10]. При розвитку РМЗ промоція
пов’язана з дією стероїдних гормонів – естрогенів [9, 10], ос;
новним джерелом яких у репродуктивному віці є яєчники та
надниркові залози, а в постменопаузальному — жирова ткани;
на. Цей процес ми можемо спостерігати ще на етапі виникнен;
ня доброякісних гіперпластичних процесів у МЗ. Для нор;
мального клітинного поділу та диференціювання, розвитку та
функціонування МЗ необхідна узгоджена дія естрогенів, анд;
рогенів, прогестинів, глюкокортикоїдів, тропних гормонів
гіпофізу, тиреотропного гормону, інсуліну. А отже й нормаль;
на діяльність щитоподібної залози, гіпофізу, яєчників, над;
ниркових залоз, підшлункової залози та печінки [11]. На сьо;
годнішній день основним механізмом впливу гормонів на
клітини МЗ є стимуляція естрогенами (його метаболітами
16 OHE1 і 4OHE1) клітинної проліферації, що призводить
до збільшення кількості помилок при реплікації ДНК, а в ре;
зультаті спричинюють розвиток РМЗ [12].

Відповідно порушення процесів кон’югації естрогенів в
печінці приводить до збільшення фракцій вільних естрогенів
(метаболітів 16 OHE1 і 4OHE1; малюнок), які зв’язуючись з
рецепторами стимулюють гіперпластичні процеси в органах;
мішенях – МЗ, матці [13]. Патологічною основою для цього є
існування в організмі функціональної метаболічної системи
гіпоталамус–гіпофіз–яєчники–печінка [14–16]. М. Maneshi
та А. Маrtorani (1974) описали печінково;яєчниковий синд;
ром, взаємозв’язок між репродуктивною і гепатобіліарною си;
стемами. Естрони можуть безпосередньо порушувати секре;
торну функцію печінки. Естрогени (естрадіол і естрони, що
входять до складу комбінованих оральних контрацептивів)
стимулюють рецептори ліпопротеїдів в печінці, посилюють
всмоктування холестерину з їжі і секрецію з холестерину
жовчі, пригнічують синтез хенодезоксихолевої кислоти. Зни;
жують секрецію жовчних кислот і пригнічують утворення
ефірів холестерину. Таким чином, естрогени і препарати ест;
рогенів можуть стимулювати утворення каменів у жовчному
міхурі та спричиняти біліарну недостатність, що в результаті
створює порочне коло метаболізму естрогенів, збільшує
кількість некон’югованих естронів і ці активні форми гормону
стимулюють патологічний ріст в тканині органів;мішеней.
Тому для корекції порушень секреторної функції печінки не;
обхідно застосовувати гепатопротектори при естрогенемії та
при використанні комбінованих оральних контрацептивів
(КОК). Також, слід звернути увагу на глобулін, що зв’язує
статеві гормони (ГЗСГ, Sex hormone;binding globulin). Синте;

Äîö³ëüí³ñòü âèêîðèñòàííÿ ãåïàòîïðîòåêòîð³â 
ó êîìïëåêñíîìó ë³êóâàíí³ äîáðîÿê³ñíèõ 
äèñãîðìîíàëüíèõ äèñïëàç³é ìîëî÷íèõ çàëîç
М.І. Томич 
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зується переважно в печінці. Тестостерон пригнічує його ут;
ворення, а естроген стимулює синтез цього білка. Відповідно
його рівень залежить від співвідношення естрадіол/тестосте;
рон в сироватці. У чоловіків з цирозом печінки (особливо ал;
когольним) його рівень зростає. Механізмом підвищення є
токсичний вплив алкоголю на яєчки і зниження секреції тес;
тостерону. У той самий час, надниркові залози продовжують
синтез андростендіолу, який унаслідок портокавального шун;
тування в меншому ступені метаболізується в печінці, а в пе;
риферійних тканинах (жировій) перетворюється на естрадіол
і естрон, що в результаті веде до гінекомастії. Гінекомастія
(істина) – це збільшення МЗ у чоловіків внаслідок розростан;
ня залозистої тканини в МЗ.

Застосування гепатопротекторів (фосфоліпідів) при алко;
гольному ураженні печінки впливає на відновлення функції її
клітин, знижуються токсичний вплив алкоголю на яєчки, ан;
дростендіол виводиться з організму – знижується рівень ест;
рогенів, що сприяє зниженню рівня ГЗСГ і відновлює рівень
тестостерону.

Слід зазначити, що вміст ГЗСГ у жінок майже вдвічі
більший, ніж у чоловіків. При зниженні продукування ест;
радіолу загальний вміст гормону і концентрація вільного гор;
мону у крові знижуються паралельно. Знижений рівень ГЗСГ
часто виявляється при гірсутизмі, acne vulgaris та синдромі
полікістозних яєчників. При гірсутизмі описують зниження
ГЗСГ приблизно у 30% жінок. Як було наведено вище, синтез
ГЗСГ відбувається в печінці, тому було б доцільно й при за;
значених станах використовувати в комплексному лікуванні
гепатопротектори.

Ураховуючи шляхи метаболізму стероїдних гормонів для
ефективного лікування диспластичних процесів в органах;
мішенях, доцільно використовувати в схемах лікування гепа;
топротектори (фосфоліпіди). Це дозволить нам налагодити
процеси кон’югації естрогену та зменшити кількість вільних
(активних та «небезпечних») форм цього гормону, що
відповідно зменшить проліферативну активність в тканинах
МЗ. Аналізуючи також гіперандрогенні стани у жінок стає
зрозуміло, що їхня корекція неможлива без проведення адек;
ватної гепатопротекторної терапії, адже печінка є централь;
ним органом метаболізму статевих гормонів.

На відміну від інших есенціальних  фосфоліпідів, при;
сутніх на ринку, Енерлів у своєму складі не містить барвників,
детергентів та смакових добавок, що можуть суттєво змінити
характеристики препарату і його біодоступність, а також при;
звести до токсичного або алергічного впливів.

Есенціальні жирні кислоти (соєві фосфоліпіди), що вхо;
дять до складу препарату Енерлів, є універсальними цитопро;
текторами. Фосфоліпіди цю функцію виконують за рахунок
вбудовування в мембрану клітини, заповнюючи «щілини» в
ній, вони знижують чутливість мембрани до ушкоджуючого
впливу лімфоцитів, гальмують синтез прозапальних ци;

токінів, зменшують апоптоз гепатоцитів і знижують ак;
тивність фібриногенезу (розвиток сполучної тканини), а та;
кож мають ще й антиоксидантний потенціал. При атаці агре;
сивними молекулами подвійні зв’язки в молекулі легко роз;
риваються і встановлюються зв’язки з вільними радикалами,
для яких препарат відіграє роль пастки. 

Потрапляючи в організм як ліки, ці сполуки виконують
роль будівельного матеріалу для відновлення та виживання
клітини [11]. Крім цього, препарат Енерлів відновлює
клітинні мембрани за рахунок «здорових» ліпідів – замість
тих, що зазнали хімічних перетворень. А також має здатність
гальмувати жирове переродження печінки й пригнічує синте;
зу колагену.
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Статья посвящена изучению особенностей реализации ре-
продуктивной функции у женщин с доброкачественными
опухолеподобными образованиями яичников.
Проведен ретроспективный анализ 3555 историй болезни
пациенток с функциональными кистами яичников, из кото-
рых детально изучено 100 случаев. Контрольную группу
составило 50 женщин без гинекологической и соматичес-
кой патологии. 
Полученные результаты свидетельствуют о недостаточной
эффективности проводимой по поводу функциональных
кист яичников терапии и диктуют необходимость пересмо-
тра тактики ведения и индивидуализации лечебно-диагнос-
тического алгоритма у пациенток с этой патологией с уче-
том всех звеньев этиологии и патогенеза. 
Ключевые слова: функциональные кисты яичников, репро�
дуктивный потенциал, репродуктивный возраст.

В современных условиях снижения естественного приро;
ста населения проблема сохранения репродуктивного

потенциала стоит особенно остро. Наряду с расширением
границ репродуктивного возраста и современной тенденции
к реализации детородной функции после 28 лет, нельзя не
отметить ухудшения общих показателей здоровья женского
населения. Так, наряду с ростом числа экстрагенитальных
заболеваний (сердечно;сосудистой патологии, заболеваний
органов пищеварительного тракта, эндокринопатий), отме;
чается увеличение инфекционной нагрузки на фоне имму;
нодефицитов и «омоложение» онкопатологии [1, 2, 12].

С возрастом женщин изменяется структура гинекологи;
ческой заболеваемости. Так, уже в активном репродуктив;
ном возрасте отмечается рост гиперпролиферативных забо;
леваний эндометрия, которые ранее были характерны для
женщин позднего репродуктивного и менопаузального воз;
раста [7, 14]. Частота выявления хронического эндометрита
в популяции составляет 34–73,1%, что может в дальнейшем
привести к развитию у женщин бесплодия и невынашивания
беременности [3, 6]. Возрастает удельный вес выявления
лейомиомы матки: наличие миоматозных узлов отмечается у
15–17% пациенток 30 лет и старше [8, 15].

С появлением современных лечебно;диагностических
методик (лапаро; и гистероскопии, современных высокоточ;

ных аппаратов УЗИ) заметно возросла частота выявления
различных форм эндометриоза, которая колеблется от 15%
до 50% [9, 16]. Все перечисленные выше процессы ведут к
снижению репродуктивного потенциала и расширению по;
казаний к оперативному вмешательству на матке и придат;
ках. Ряд научных исследований свидетельствуют о том, что
проведенное хирургическое лечение на придатках матки, на;
ряду с лечебным эффектом, может еще больше снизить ова;
риальный резерв, поэтому показания для его проведения
должны быть четко обоснованы [4, 13].

В настоящее время отмечается неуклонная тенденция к
росту доброкачественных новообразований яичников, час;
тота которых, по данным ряда исследователей [5, 11], состав;
ляет 19–25%.

Одними из наиболее частых патологических процессов,
которые встречаются у женщин детородного возраста, явля;
ются функциональные кисты яичников. Вместе с тем, несмо;
тря на актуальность, в литературе отсутствует широкое осве;
щение данной проблемы, нет единой точки зрения относи;
тельно тактики ведения женщин с опухолеподобными обра;
зованиями яичников. Ряд авторов являются сторонниками
консервативного лечения, включающего противовоспали;
тельную, рассасывающую, гормональную терапию, другие, –
придерживается выжидательной тактики с последующей
возможной конверсией в хирургическое лечение [5, 10]. Од;
нако и в случаях радикального лечения, и консервативно;
выжидательной терапии, отмечается большой процент реци;
дивов заболевания, что свидетельствует о сложности и неиз;
ученности всех этиопатогенетических звеньев патологичес;
кого процесса, а клинически – ведет к снижению овариаль;
ного резерва и проблемам реализации репродуктивного по;
тенциала [2, 3, 15].

Цель исследования: изучение особенностей реализации
репродуктивной функции у женщин с доброкачественными
опухолеподобными образованиями яичников.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен ретроспективный анализ 3555 историй болез;
ни пациенток, находившихся на стационарном лечении в ги;
некологическом отделении городской больницы № 7 г. Запо;
рожья за период 2009–2014 гг. Для проведения углубленно;

УДК: 618.11�006.03: 618.2

Îñîáåííîñòè ðåàëèçàöèè ðåïðîäóêòèâíîé 
ôóíêöèè ó æåíùèí c äîáðîêà÷åñòâåííûìè 
îïóõîëåïîäîáíûìè îáðàçîâàíèÿìè ÿè÷íèêîâ
О.С. Шаповал, Г.И. Резниченко

ГУ «Запорожская медицинская академия последипломного образования МЗ Украины»

Таблица 1
Õàðàêòåðèñòèêà æåíùèí â âîçðàñòíîì àñïåêòå

Возраст женщин

(годы)

Основная группа Контрольная группа

Количество % Количество %

17-19 5 5 0 0

20-40 58 58 43 86

41 и старше 37 37 7 14

Всего 100 100 50 50
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го анализа особенностей возникновения опухолеподобных
образований яичников, носящих функциональный характер,
течения клинической картины, методом слепого отбора бы;
ли выбраны 100 историй болезни пациенток с функциональ;
ными кистами яичников. Контрольную группу составили 50
женщин без гинекологической и соматической патологии,
обратившихся в лечебное учреждение по вопросам выбора
контрацепции. Полученные данные были обработаны с по;
мощью пакета статистических программ STATISTICA
(StatSoft Statisticа v.6.0).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В основную группу вошли пациентки репродуктивного
возраста от 17 до 49 лет, средний возраст которых составил
35±8,31 года. Было выделено 3 группы: раннего репродук;
тивного возраста (до 20 лет), активного репродуктивного
возраста (20–40 лет) и позднего (старше 40 лет) (табл. 1). 

Из табл. 1 видно, что функциональные кисты в 58% слу;
чаев встречались в возрастной группе 20–40 лет, т.е. в актив;
ном репродуктивном возрасте. Нельзя не отметить, что боль;
шая часть пациенток формировала группу с предположи;
тельно сниженным овариальным резервом. 

При оценке клинической картины большое внимание
уделялось характеру предъявляемых жалоб при обращении
в стационар, структура которых представлена на рисунке. 

При поступлении больных в стационар ведущее место в
структуре жалоб занимал болевой синдром – 74% (74 жен;
щин). Вторая по частоте жалоба – это нарушение менстру;
ального цикла, которое, как известно, является одним из
маркеров овариального резерва. Задержка менструации от;
мечалась у 16% пациенток, наличие вагинального кровотече;
ния – у 28%, у 19% отмечалось сочетание болевого синдрома
и нарушение менструального цикла. В 4% случаев заболева;
ние протекало бессимптомно. Таким образом, типичными
жалобами для опухолевидного образования яичников, вне
зависимости от того, является ли оно самостоятельным забо;
леванием, либо протекает на фоне сопутствующей гинеколо;
гической патологии, является наличие болевого синдрома и
различные нарушения менструального цикла.

Лишь у половины женщин, поступивших в стационар
для лечения, заболевание было диагностировано впервые, а
в 50% случаев отмечался рецидив процесса. Консерватив;
ную терапию ранее получали 39 пациенток (78%), из кото;
рых гормональные препараты применяли 6 (15,4%), ком;
плексную противовоспалительную терапию – 33 (84,6%).
Необходимо отметить, что антибактериальную терапию про;
водили препаратами широкого спектра действия, однако це;
ленаправленное выявление этиологического фактора при
этом не проводили. 

Оперативное лечение по поводу патологии придатков
ранее применяли у 4% женщин, а по поводу патологии эндо;
и миометрия – у 3%. Из ранее пролеченных пациенток про;
тиворецидивный этап лечения был у 8 пациенток (20,5%), из
них у 7 (87,5%) имел место рецидив процесса. Таким обра;

зом, 22% пациенток с диагностированным опухолевидным
образованием яичников не получали специфической тера;
пии, направленной на коррекцию данного состояния. Лишь
21% больных, ранее пролеченных по поводу функциональ;
ных кист, получали противорецидивную терапию, при этом
у 88% наблюдался рецидив заболевания. Это свидетельству;
ет о низкой эффективности описанной выше терапии и дик;
тует необходимость пересмотра тактики ведения и лечения
пациенток с функциональными кистами яичников с учетом
всех звеньев этиологии и патогенеза.

Учитывая тот факт, что в подавляющем большинстве
случаев основной контингент пациенток с функциональны;
ми кистами составляли женщины активного репродуктивно;
го возраста, особое внимание при сборе анамнеза уделяли
анализу репродуктивной функции. Полученные данные бы;
ли сопоставлены с данными контрольной группы.

В основной группе пациентки распределились следую;
щим образом: подгруппу 1a сформировали 63 рожавшие
(63%), подгруппу 1b – 37 нерожавших (37% ). В группе кон;
троля в соответствии с паритетом женщины распределились
поровну – по 25 человек (по 50%) в подгруппах 2a и 2b. По;
лученные данные представлены в табл. 2. 

Из данных табл. 2 видно, что 37% поступивших в стаци;
онар пациенток основной группы с функциональными обра;
зованиями яичников на момент проведения исследования
еще не реализовали свою репродуктивную функцию. Обра;
щало на себя внимание то обстоятельство, что среди 37 неро;
жавших женщин 1b подгруппы 78% пациенток с опухолепо;
добными заболеваниями яичников находились в активном
репродуктивном возрасте, а частота наблюдаемой патологии
в раннем и позднем репродуктивном возрасте распредели;
лась в равных объемах – по 10,8%.

Учитывая полученные ранее данные о частоте наступле;
ния рецидивов процесса и неполноценно проводимой проти;
ворецидивной терапии, становится очевидным, что в таких
условиях повышается риск снижения и без того нереализо;

Таблица 2
Ðàñïðåäåëåíèå áîëüíûõ â ñîîòâåòñòâèè ñ ðåàëèçîâàííîé ãåíåðàòèâíîé ôóíêöèåé

Возраст

(годы)

Основная группа Контрольная группа

Подгруппа 1a Подгруппа 1b Подгруппа 2a Подгруппа 2b

Количество % Количество % Количество % Количество %

17-19 1 1,59 4 10,81 0 0 0 0

20-40 33 52,38 29 78,38 18 72 25 100

41 и старше 29 46,03 4 10,81 7 28 0 0

Всего 63 100 37 100 25 100 25 100
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ванного репродуктивного потенциала. При этом 89,9% неро;
жавших пациенток гинекологического стационара с функ;
циональными образованиями яичников без назначения аде;
кватного лечения формируют группу риска женщин со сни;
женным репродуктивным потенциалом и в дальнейшем – с
потенциально нереализованной репродуктивной функцией. 

Анализ количества родов в зависимости от возраста в
подгруппе рожавших женщин показал, что реализовать свою
репродуктивную функцию 55,6% пациенток 1а подгруппы
удалось 1 раз, из которых 38,1% составили лица активного
репродуктивного возраста.

У женщин раннего репродуктивного возраста только в
1 случае (1,59%) было 2 родов. В группе контроля также
преобладали пациентки с 1 родами в анамнезе, 56% из ко;
торых находились в активном репродуктивном возрасте. В
подгруппе больных 1а с 2 родами преобладали женщины
старше 41 года (25,4%), а количество пациенток активного
репродуктивного возраста было в 2 раза меньше (11,1%)
при численном преобладании в общем составе в 1а под;
группе. В 2а подгруппе, напротив, 2 родов у женщин актив;
ного репродуктивного возраста было в 2 раза меньше, чем
позднего репродуктивного. Количество пациенток, кото;
рые реализовали репродуктивную функцию 3 и более раз,
было самым малочисленным (6,3%) и представлено ис;
ключительно только в 1а подгруппе, при этом женщины
активного и позднего репродуктивного возраста распреде;
лились поровну – по 3,2%. 

Несмотря на то что в 62% случаев основная группа была
представлена лицами активного репродуктивного возраста и
была наиболее многочисленной, только 52,4% из них имели
в анамнезе 1 роды, а наличие опухолеподобного образова;
ния, нередко на фоне сочетанной гинекологической патоло;
гии, представляют потенциальную угрозу для повторной ре;
ализации репродуктивной функции. 

В основной группе 46,0% женщин старшего репродук;
тивного возраста имели в анамнезе роды, при этом 1 роды
были у 17,5% пациенток, 2 родов – у 25,4%. В условиях фи;
зиологического снижения овариального резерва старшая
возрастная группа менее значима для восполнения естест;
венного прироста населения, хотя нельзя игнорировать со;
временную тенденцию позднего материнства в условиях до;
стижения женщиной ее социальной реализации. Таким об;
разом, проблема индивидуализации лечебно;диагностичес;
кой тактики у женщин с опухолевидными образованиями
придатков матки актуальна во всех возрастных группах.

В основной группе было проанализированы особенности
течения и осложнения во время беременности. Так, невына;
шивание беременности встречалось у 1% пациенток, замер;
шие беременности – у 2%, эктопическая беременность – у
7%. Данный контингент больных с отягощенным акушерско;
гинекологическим анамнезом подлежит особому вниманию
и бережному отношению в плане профилактики развития
заболеваний репродуктивной сферы.

Определенный интерес представляют результаты прове;

денного анализа частоты искусственного прерывания бере;
менности в обследуемых группах женщин, представленные в
табл. 3. 

Как видно из данных табл. 3, в основной группе 46% жен;
щин в анамнезе имели аборты, при этом в 1а подгруппе они
встречались у 73,0% пациенток. В группе контроля частота
прерывания беременности составляла 34,0% и наблюдалась
исключительно в подгруппе 2а (68,0%).

Необходимо отметить, что у женщин активного репро;
дуктивного возраста в подгруппе 1а частота однократного
прерывания беременности была выше – 17,5% (р<0,05), чем
у пациенток 41 года ;11,1%. В то же время, у женщин поздне;
го репродуктивного возраста повторное прерывание бере;
менности наблюдалось в 1,5–2,5 раза чаще (р<0,05), чем в
средней возрастной группе. В контрольной группе просле;
живалась тенденция к уменьшению частоты повторных ме;
дицинских абортов у женщин активного репродуктивного
возраста. Так, частота 3 и более абортов в 2,5 раза была ниже
(р<0,05) по сравнению с частотой 2;кратного прерывания
беременности. Полученные данные свидетельствуют, что
практически каждая вторая женщина активного репродук;
тивного возраста имела в анамнезе искусственное прерыва;
ние беременности, которое, безусловно, оказывало негатив;
ное влияние на ее организм.

У женщин старшего репродуктивного возраста количес;
тво перенесенных абортов была значимо. Так, частота искус;
ственного прерывания беременности в основной группе сре;
ди рожавших женщин составила 86,2%. Следует отметить,
что прерывание беременности у пациенток старшего репро;
дуктивного возраста проводили чаще всего до 41 года, когда
они находились в активном репродуктивном возрасте. Та;
ким образом, практически у каждой женщины старшего реп;
родуктивного возраста имела место многократная травмати;
зация эндометрия при выполнении абортов, следствием ко;
торой стало развитие хронического эндометрита с развиваю;
щимися при этом изменениями рецепторного аппарата эндо;
метрия, что в будущем может привести к развитию гипер;
пластических процессов эндометрия. 

В подгруппе 2а искусственное прерывание первой бере;
менности отмечалось у 24,3% женщин, при этом 66,7% из них
были активного репродуктивного возраста. 

Полученные результаты свидетельствуют, что искус;
ственное прерывание беременности без адекватной реабили;
тационной терапии могло быть одним из факторов, иниции;
рующих каскад патологических процессов в организме и, как
следствие, развитие опухолевидных образования придатков.

ВЫВОДЫ

1. Частота обнаружения функциональных кист яичников
у женщин активного репродуктивного возраста, госпитали;
зированных в стационар, составляет 58%. 

2. Среди пациенток с функциональными кистами яични;
ков 55,6% были первородящими, при этом 52,4% из них бы;
ли активного репродуктивного возраста. Больше трети жен;

Таблица 3
Êîëè÷åñòâî àáîðòîâ ó æåíùèí â çàâèñèìîñòè îò âîçðàñòà

Возраст

(годы)

0 абортов 1 аборт 2 аборта 3 и более абортов

Подгруппа

1a, n (%)

Подгруппа

2a, N (%)

Подгруппа

1a, n (%)

Подгруппа

2a, n (%)

Подгруппа

1a, n (%)

Подгруппа

2a, n (%)

Подгруппа

1a, n (%)

Подгруппа

2a, n (%)

17-19 0 (0) 0 (0) 1 (1,6) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

20-40 13 (20,6) 8 (32,0) 11 (17,5)* 3 (12,0) 4 (6,3)* 5 (20,0)* 5 (7,9) 2 (8,0)*

41 и старше 4 (6,4) 0 (0) 7 (11,1)* 1 (4,0) 10 (15,9)* 3 (12,0) 8 (12,7) 3 (12,0)

Всего 17 (27,0) 8 (32,0) 19 (30,2) 4 (16,0) 14 (22,2) 8 (32,0) 13 (20,6) 5 (20,0)

Примечание: * – статистическая значимость различий, р<0,05.
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щин (37%) были нерожавшими, при этом 24,3% из них име;
ли в анамнезе искусственное прерывание беременности. 

3. Консервативную терапию получали 78% пациенток с
функциональными кистами яичников, гормональные препа;
раты применяли только 15,4% женщин, а оперативное лече;
ние – 4%. Только каждая пятая женщина (21%), ранее проле;
ченная по поводу функциональных кист, получала противо;
рецидивную терапию, при этом в 88% случаев наблюдался
рецидив заболевания. 

4. Полученные результаты исследования свидетельству;
ет о недостаточной эффективности проводимой по поводу
функциональных кист яичников терапии и диктуют необхо;
димость пересмотра тактики ведения и индивидуализации
лечебно;диагностического алгоритма у пациенток с этой па;
тологией с учетом всех звеньев этиологии и патогенеза, что,
по нашему мнению, будет способствовать повышению эф;
фективности лечения, снижению числа рецидивов и продле;
нию биологического возраста каждой пациентки.

Особливості реалізації репродуктивної функції 
у жінок з доброякісними пухлиноподібними 
утворення яєчників
О.С. Шаповал, Г.І. Резніченко

Стаття присвячена вивченню особливостей реалізації репродук;
тивної функції у жінок з доброякісними пухлиноподібними утво;
реннями яєчників.
Проведено ретроспективний аналіз 3555 історій хвороб пацієнток
з функціональними кістами яєчників, з яких детально вивчено 100
випадків. Контрольну групу склали 50 жінок без гінекологічної та
соматичної патології.
Отримані результати свідчать про недостатню ефективність про;
веденої з приводу функціональних кіст яєчників терапії і дикту;
ють необхідність перегляду тактики ведення та індивідуалізації
лікувально;діагностичного алгоритму у пацієнток з цією пато;
логією з урахуванням усіх ланок етіології і патогенезу.
Ключові слова: функціональні кісти яєчників, репродуктивний по�
тенціал, репродуктивний вік.

Features of realization 
of reproductive function in women 
c benign tumor�like formations of ovaries
O. Shapoval, G. Reznichenko 

To study features of the implementation of reproductive function in
women with benign ovarian tumor;like formations.
A retrospective analysis of 3555 case histories of patients with func;
tional ovarian cysts, of which 100 cases studied in details. The control
group consisted of 50 women without gynecological and somatic
pathology.
The results indicate a lack of effectiveness of about functional ovarian
cysts treatment and dictate the need to review tactics and individual;
isation of diagnostic and treatment algorithm for patients with this
disease, taking into account all parts of etiopathogenesis.

Key words: functional ovarian cysts, reproductive potential, reproduc�
tive age.
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У статті показані дані клінічного дослідження препарату
Серрата® (активна речовина – Serratiopeptidasa) по 10 мг в
таблетці. Дослідження було проведено у 63 хворих, які бу-
ли госпіталізовані у відділення планування сім’ї та опера-
тивної реабілітації з діагнозом позаматкової вагітності. Ре-
зультати продемонстрували позитивну динаміку перебігу
раннього та пізнього післяопераційного періоду, відсутність
спайкового процесу через 1,5–2 міс після хірургічного ліку-
вання. Відповідно до цього препарат Серрата® може бути
рекомендований як препарат вибору в комплексному ре-
абілітаційному лікуванні жінок з позаматковою вагітністю.
Ключові слова: позаматкова вагітність, реабілітаційний
комплекс, спайковий процес.

Позаматкова вагітність (ПМВ) відноситься до патології,
що призводить як до материнської смертності, так і до

репродуктивних втрат. Частота даної патології становить 2%
від усіх зареєстрованих вагітностей та 1,8–2,4% від кількості
всіх пологів [1].

Головною метою невідкладної гінекологічної допомоги –
є виявлення пацієнток з високим ризиком розвитку
невідкладних станів, які можуть загрожувати життю та ре;
алізації їхніх репродуктивних можливостей. Це вимагає від
медиків та медичної допомоги розроблення чітких напрямків
по діагностиці, лікуванню та реабілітації цієї категорії жінок,
тому що відкладання на певний час терапевтичних заходів
може призвести до різноманітних ускладнень [2, 3]. 

Після вирішення головного питання про збереження
життя пацієнток з ПМВ постає наступне, не менш важливе
питання, чи здатні ці жінки реалізувати у майбутньому реп;
родуктивну функцію і яким чином цього можна досягти. 

Відомо, що ПМВ часто виникає внаслідок спайкового проце;
су (СП) органів малого таза (ОМТ), що з’являється, як на фоні
хронічних запальних захворювань статевих органів, так і при
травмуванні очеревини під час оперативних втручань. Частота
розвитку внутрішньочеревних спайок коливається від 67% до
93% після загальнохірургічних абдомінальних операцій і складає
майже 97% після відкритих гінекологічних операцій [4, 5].

Профілактика та лікування СП є складним завданням,
що пов’язано, насамперед, з відсутністю оптимальних ме;
тодів її попередження. У наукових дослідженнях продов;
жується пошук методів профілактики перитонеальних спай;
ок із застосуванням нових технологій [6].

Мета дослідження: розробити комплекс реабілітаційних
заходів для попередження виникнення репродуктивних по;
рушень після лапароскопічних органозберігальних опера;
тивних втручань у жінок з трубною вагітністю (ТВ).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для реалізації поставленої мети нами в динаміці було об;
стежено лікування 63 пацієнток, яким у відділенні плану;
вання сім’ї та оперативної реабілітації були проведені лапа;

роскопічні органозберігальні операції з приводу ТВ. Обгрун;
туванням для вибору лапароскопічного методу лікування
були наявність прогресуючої вагітності та гемодинамічна
стабільність пацієнтки. Вибір об’єму втручання визначають
за ступенем ураження маткової труби, перевага надавалась
сальпінготомії, оскільки вона перспективно асоціюється з
більш високим відсотком наступних маткових вагітностей. 

Пацієнтки 1;ї групи (n=33) були прооперовані за стан;
дартною методикою. Пацієнткам 2;ї групи (n=30) після про;
ведення сальпінготомії, видалення плодового яйця та
роз’єднання спайок органів малого таза проводили проми;
вання маткової труби та санацію черевної порожнини 0,02%
розчином декасану. Після завершення необхідних
хірургічних маніпуляцій та ушивання передньої черевної
стінки через трубчастий дренаж здійснювали внутрішньоче;
ревне введення протиспайкового препарату Дефенсаль
(Юрія;Фарм) (250–500 мл розчину 1 раз на добу з експо;
зицією 8–24 год та наступною аспірацією). Усім пацієнткам
призначали внутрішньовенне введення антибіотиків широ;
кого спектра дії (3–5 днів). Пацієнткам 2;ї групи (n=30) з ме;
тою профілактики спайкового процесу в післяопераційний
період призначали препарат Серрата® (серратіопептидаза).
Обгрунтуванням для включення препарату в схему ранньої
реабілітації було те, що серратіопептидаза має фібринолітич;
ну, протизапальну та протинабрякову активність в уражених
тканинах, при цьому її протизапальна активність перевищує
таку у інших протеолітичних ферментів. Вживання препара;
ту Серрата® розпочинали з 3–5;го дня післяопераційного
періоду по 1 таблетці (10 мг) тричі на добу протягом 10 днів.

Серратіопептидаза (Серрата®) – це протеолітичний фер;
мент, виділений з непатогенної бактерії кишечнику, Serratia
E15. Установлено, що Серрата® має фібринолітичний, про;
тизапальний та протинабряковий вплив. Окрім того, Серра;
та® зменшує вираженість больового синдрому внаслідок
блокування вивільнення больових амінів з уражених тка;
нин. Серратіопептидаза зв’язується з 2;макроглобулином
крові у співвідношенні 1:1, котрий маскує її антигенність,
але зберігає ферментативну активність. Серратіопептидаза
проникає в ексудат у місці запалення, шляхом гідролізу бра;
дикініну, гістаміну та серотоніну зменшує розширення
капілярів та контролює їх проникність; блокуючи інгібітори
плазміну, сприяє фібринолітичній активності плазміну.

Клінічно це проявляється фібринолітичним, протизапаль;
ним, протинабряковим та анальгетичними ефектами [2].

При першій госпіталізації оцінювали скарги жінок в
ранній післяопераційний період. На етапі другої
госпіталізації (через 1,5–2 міс після оперативного лікуван;
ня) оцінювали ефективність запропонованого ре;
абілітаційного комплексу лікування: ультразвукове
дослідження (УЗД) органів малого таза, апарат MyLabSeven
(Esaote, Італія) та метросальпінгографія (МСГ) (за стан;
дартною методикою). 
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Обстежені жінки були репродуктивного віку, середній вік
складав 30,3±2,5 року. Першовагітними були 24 (38%) жінки,
решта – 39 (62%) мали в анамнезі вагітності: пологи –
13 (34%), аборти – 16 (42%), мимовільні викидні – 6 (16%),
вагітності, що не розвиваються, – 7 (18%) та ПМВ – 11 (28%). 

Середній вік менархе складав 13,4±1,6 року. Обстежені
жінки мали регулярний менструальний цикл. Дисменорея
спостерігалась у 7 (11,1%) жінок, мажучі виділення перед та
після менструації – у 3 (4,8%) пацієнток. Вік початку стате;
вого життя в середньому складав 18±2,3 року. 

В анамнезі 30 (47,6%) жінок мали оперативні втручання
на ОМТ і 8 (12,7%) із них були прооперовані 2 і більше разів.
СП у обстежених жінок були І–ІІ ступеня. 

Обстежених пацієнток розподілили на дві репрезента;
тивні групи, які не мали достовірної різниці за віком, репро;
дуктивним анамнезом та оперативним втручанням. 

У ранній післяопераційний період проводили оцінюван;
ня скарг у обстежених жінок (таблиці).

Із наведених у таблиці даних видно, що у жінок 2;ї групи
спостерігалось значне зменшення больового синдрому
(відсутність потреби в застосуванні знеболювальних засобів
вже на 2–3;ю добу післяопераційного періоду), зменшення
відчуття важкості за рахунок набряку передньої черевної
стінки, швидше відбувалась нормалізація функції кишечни;
ку та температури тіла порівняно з жінками 1;ї групи. 

При проведенні дообстежень на етапі реабілітації через
1,5–2 міс нами було виконано УЗД, за даними якого не було
виявлено наявності СП у жінок обох груп (положення матки
та придатків відповідало фізіологічному). 

За даними МСГ у 52 (82,4%) пацієнток визначали
прохідність маткових труб (добра – 39 (75%) (мал. 1), част;
кова 13 (25%) (мал. 2)). Повна непрохідність відзначена у
3 (9,1%) жінок (1;а група), у яких в анамнезі були дві ТВ. У
подальшому їм було рекомендовано застосування до;
поміжних репродуктивних технологій.

При порівнянні запропонованих комплексів лікування жінок
з ТВ встановлено, що у жінок 2;ї групи, в якій додатково до роз;
робленого нами комплексу лікування був застосований препарат
Серрата® в ранній післяопераційний період, відзначалось змен;
шення больового синдрому, швидка нормалізація температури
тіла та функції кишечнику, швидке загоєння післяопераційного
рубця, зменшення чи відсутність набряку передньої черевної
стінки. За віддаленими результатами на курсі реабілітації через
1,5–2 міс встановлена добра прохідність маткових труб у
15 (45,5%) жінок 1;ї групи та у 21 (70%) жінки 2;ї групи. 

ВИСНОВКИ

Залучення до реабілітаційних заходів препарату Серрата®

у жінок із трубною вагітністю свідчить про зменшення неспри;
ятливих симптомів в ранній післяопераційний період та більш
високу ефективність відновлення прохідності маткових труб
за даними метросальпінгографії (МСГ) через 1,5–2 міс та
відсутність спайкового процесу за даними УЗД та МСГ. 

Результати дослідження свідчать, що добра перено;
симість препарату Серрата® та його ефективність у ранній та
пізній післяопераційний період дозволяє рекомендувати йо;
го до включення в комплексне реабілітаційне лікування
жінок з позаматковою вагітністю.

Таблиця
Ñêàðãè îáñòåæåíèõ æ³íîê ç ÒÂ, àáñ. ÷èñëî (%)

Показник
Група

1�а (n=33) 2�а (n=30)

Біль внизу живота та в ділянці післяопераційного рубця 33 (100,0) 22 (73,3)

Інтенсивність болю:

слабкий – менше 3 балів 18 (54,6) 12 (54,6)

помірний – від 3 до 5 балів 14 (42,4) 10 (45,5)

інтенсивний – більше 5 балів 1 (3,1) -

Набряк передньої черевної стінки (відчуття важкості):

є 21 (63,6) 6 (20,0)

немає 12 (36,4) 24 (80,0)

Нормалізація функції кишечнику на 5;ту добу післяопераційного періоду

так 23 (69,7) 29 (96,7)

ні 10 (30,3) 1 (3,3)

Ìàë. 1. Ïàö³ºíòêà Ñ., ð³âíîì³ðíèé çíà÷íèé âèõ³ä êîíòðà-
ñòíî¿ ðå÷îâèíè â ÷åðåâíó ïîðîæíèíó (ãðóïà 2)

Ìàë. 2. Ïàö³ºíòêà Ê., ïîì³ðíèé âèõ³ä êîíòðàñòíî¿ ðå÷îâè-
íè â ÷åðåâíó ïîðîæíèíó (ãðóïà 1)



110 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (98)/2015
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Современные взгляды на реабилитацию 
репродуктивной функции женщин, 
которые перенесли внематочную беременность
В.К. Кондратюк, М.В. Бражук, Г.В. Чубей,
И.А. Баранецкая, И.И. Ракша

В статье представлены данные клинического исследования препа;
рата Серрата® (активное вещество – Serratiopeptidasa) по 10 мг в
таблетке. Исследование было проведено у 63 больных, которые
были госпитализированы в отделение планирования семьи и опе;
ративной реабилитации с диагнозом внематочной беременности.
Результаты исследования продемонстрировали положительную
динамику течения раннего и позднего послеоперационного пери;
ода, отсутствие спаечного процесса через 1,5–2 мес после хирурги;
ческого лечения. В соответствии с этим препарат Серрата® может
быть рекомендован как препарат выбора в комплексном реабили;
тационном лечении женщин с внематочной беременностью.
Ключевые слова: внематочная беременность, реабилитационный
комплекс, спаечный процесс.

Modern views on rehabilitation 
reproductive function of women 
who undergo an ectopic pregnancy
V.K. Kondratiuk, M.V. Brazhuk, G.V. Shubei,
I.O. Baranetska, I.I. Raksha

Clinical study was conducted on 63 patients, which were admitted to
family planning and operative rehabilitation department because of an
ectopic pregnancy. It is shown data on clinical study of Sеrrата® drug
(active substance – Serratiopeptidasa) in 10 mg tablets. Results of
clinical study stated a positive dynamics of early and late postopera;
tive period, absence of adhesive process per 1,5–2 months after surgi;
cal treatment. Accordingly to this Sеrrата® can be recommended as
the drug of choice in complex rehabilitation treatment of patients with
ectopic pregnancy.

Key words: ectopic pregnancy, rehabilitation complex, adhesive process.
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Метою дослідження стало виявлення клініко-анамнес-
тичних факторів ризику розвитку неатипової гіперплазії
ендометрія у жінок репродуктивного віку на сучасному
етапі. Проаналізовані 130 історій хвороби та амбулатор-
них карток. Виявлені такі клініко-анамнестичні факто-
ри ризику розвитку гіперплазії ендометрія: збільшення
індексу маси тіла; хронічний стрес; шкідливі виробничі
фактори; вегетосудинна дистонія; артеріальна гіпер-
тензія; хронічні захворювання травного тракту; часті
гострі респіраторно-вірусні та дитячі інфекції в анам-
незі; безпліддя; штучне переривання вагітності; пору-
шення менструального циклу; тривале використання
внутрішньоматкової спіралі; урогенітальні інфекції
і/або бактеріальний вагіноз; запальні захворювання ор-
ганів малого таза; міома матки; ендометріоз; кістозні
утворення яєчників; гіперплазія ендометрія в анамнезі.
Ключові слова: неатипова гіперплазія ендометрія, репро�
дуктивний вік, анамнез, фактори ризику.

Гіперплазія ендометрія (ГЕ) – це доброякісна патологія
слизової оболонки матки, яка характеризується про;

гресуванням клініко;морфологічних проявів від простої
та комплексної гіперплазії до атипових передракових
станів і розвивається на тлі абсолютної чи відносної гіпе;
рестрогенії. 

За даними вітчизняних та зарубіжних авторів, проб;
лема ГЕ посідає одне з провідних місць у структурі гіне;
кологічних захворювань у жінок репродуктивного віку,
при цьому їхня частота коливається від 4% до 50% і є ак;
туальною медико;соціальною проблемою у зв’язку з ви;
сокою частотою розвитку рецидивів та можливістю
малігнізації [3, 4, 6, 8]. 

Незважаючи на вдосконалення методів лікування, в
останні роки спостерігається ріст захворюваності ГЕ, що
пов’язують зі збільшенням числа жінок, які страждають
на порушення обміну речовин, ростом хронічної соматич;
ної патології, зниженням імунітету, а також несприятли;
вою екологією [1, 5, 9]. 

Більшість морфологів, гінекологів та онкологів розг;
лядають рак ендометрія у тісному зв’язку саме з ГЕ, але
питання про ризик розвитку злоякісної трансформації ГЕ
залишається відкритим [1, 8, 11]. За результатами
досліджень ступінь ризику малігнізації різних варіантів
ГЕ визначається морфологічним станом ендометрія. Так,
частота малігнізації ГЕ без атипії, за даними різних ав;
торів, становить 2–5% [1, 4], в той самий час, виникнення
інвазивного раку тіла матки при рецидивній формі ГЕ
відзначається у 20–30% випадків [1]. 

Узагальнюючи наведене вище, стає зрозумілим, що,
незважаючи на стрімкий розвиток медицини, ГЕ зали;
шається важливою проблемою сучасної гінекології. Над;
звичайно значна поширеність ГЕ негативно впливає не

тільки на якість життя і стан репродуктивного здоров’я
жіночої частини населення, але й на демографічну ситу;
ацію в країні в цілому, що надає цій проблемі безперечне
соціальне значення [1, 8, 11].

Мета дослідження: виявлення клініко;анамнестич;
них факторів ризику розвитку ГЕ у жінок репродуктив;
ного віку на сучасному етапі.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено когортне ретроспективне дослідження 130
історій хвороби пацієнток репродуктивного віку (18–49
років), які лікувалися в Університетській кліниці «Центр
реконструктивної та відновної хірургії» Одеського
національного медичного університету з приводу неати;
пової ГЕ за період з 2012 по 2013 рік. 

Досліджувані були розподілені на дві групи. В основну
групу ввійшли 100 пацієнток з гістологічно верифікованим
діагнозом неатипової ГЕ. Контрольну групу склали 30
умовно гінекологічно здорових фертильних пацієнток, які
звернулися для підбору контрацепції. Усі пацієнтки були
обстежені згідно з наказом МОЗ України № 676 від
31.12.2004 «Про затвердження клінічних протоколів з аку;
шерської та гінекологічної допомоги».

Обстеження хворих включало первинний огляд, під час
якого у кожної жінки з’ясовували скарги, особливості пе;
ребігу захворювання, проводили оцінювання соматичного,
алергологічного та акушерсько;гінекологічного анамнезу
та загальне об’єктивне та гінекологічне обстеження. 

Усім пацієнткам було виконано цитологічне
дослідження маткового аспірату та трансвагінальне УЗД
органів малого таза. Гістероскопію жінкам з ГЕ проводи;
ли згідно зі стандартними загальноприйнятими методи;
ками. Отримані фрагменти ендометрія фіксували у 10%
нейтральному формаліні (pH 7,0) протягом 24 год за тем;
ператури 37°С. Далі проводили протокольну дегідра;
тацію у мікрохвильовій камері, парафінізацію шматочків
у вакуумній камері поліфункціонального гістопроцесору
Гістос 5 (Майлстоун, Італія) відповідно до інструкцій
CLSI GP28;A Інституту клінічних та лабораторних стан;
дартів, США. Зрізи товщиною 3–5 мкм виконували на
роторному мікротомі Leica. Фарбували за загальноприй;
нятою методикою гематоксилін;еозином. Вивчали гісто;
логічні препарати на мікроскопі Leica DM750.

Статистичне оброблення матеріалу проводили на
IBM PC з використанням програм Microsoft Exсel 2010 і
Statistica 6,0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік пацієнток статистично не відрізнявся
між досліджуваними групами та склав в основній групі
38,75±0,64 року, у контрольній – 37,03±0,99. 

УДК 618.14:618.173

Ôàêòîðè ðèçèêó ðîçâèòêó íåàòèïîâî¿ 
ã³ïåðïëàç³¿ åíäîìåòð³ÿ ó æ³íîê 
ðåïðîäóêòèâíîãî â³êó íà ñó÷àñíîìó åòàï³
К.М. Візір, В.Г. Дубініна

Одеський національний медичний університет
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Проведений аналіз антропометричних даних свідчив, що
середня маса тіла жінок основної групи перевищувала таку в
жінок контрольної в 1,16 разу (70,05±1,32 проти
60,17±2,32 кг, p<0,01), ІМТ – в 1,14 (25,49±0,51 проти
22,41±0,77 кг/м2). Як відомо, ожиріння супроводжується
підвищенням позагонадного синтезу естрогенів, гіперінсулі;
немією та хронічною ановуляцією, що є безперечним факто;
ром ризику розвитку ГЕ та раку ендометрія [1].

Серед жінок обох досліджуваних груп переважали
жінки інтелектуальної праці (71,00% та 63,33%
відповідно, p>0,05). При вивченні умов праці пацієнток з
ГЕ була виявлена наявність виробничих шкідливостей –
робота з хімічними речовинами, вібрація, вплив високих
температур у 35,00% жінок ретроспективної групи та у
13,33% обстежених контрольної групи (ВШ – 3,50; 95%ДІ
– 1,31–10,84). Таким чином, ризик розвитку ГЕ був вище
серед жінок, робота яких пов’язана з дією шкідливих ви;
робничих факторів. 

Привертає увагу висока частота стресових ситуацій,
які спостерігалися у 87,00% жінок основної групи, в той
самий час як серед жінок контрольної групи вони виявля;
лися набагато рідше – у 30,00% випадків (ВШ – 2,86;
95%ДІ – 1,08–7,60). Основними стресовими факторами
були: міжособисті конфлікти в сім’ї та на роботі, штучне
переривання вагітності, смерть близької людини, розлу;
чення, побутові негаразди; саме вони нерідко передували
початку розладів оваріально;менструального циклу або
призводили до їх прогресування.

При аналізі менструальної функції досліджуваних
пацієнток встановлено, що у жінок з ГЕ відзначався більш
пізній вік менархе – 13,26±0,15 проти 12,73±0,16 року в
контрольній групі (p<0,02). Не спостерігали відмінностей
у тривалості менструальної кровотечі (4,93±0,14 дня в ос;
новній проти 4,87±0,17 дня в контрольній групі), у
кількості крові, що втрачається (частота рясних менстру;
ацій – 23,00% проти 16,67%), у частоті альгоменореї (42,00
проти 30,00%) між обома досліджуваними групами. 

Серед пацієнток з ГЕ виявлена більш висока частота
зустрічальності інфекційно;вірусних захворювань.
Жінки основної групи хворіли на ГРВІ не менше ніж 
2 рази на рік в 92,00% випадків, а в групі контролю – в
73,33% (ВШ – 4,18; 95%ДІ – 1,41–12,37); кір в дитинстві
перенесли відповідно 20,00% і 3,33% (ВШ – 7,25; 95%ДІ –
0,93–56,48); вітряну віспу – 37,00% і 10,00% (ВШ – 5,29;
95%ДІ – 1,50–18,64); краснуху – 29% і 6,67% (ВШ – 5,72;
95%ДІ – 1,28–25,58); епідемічний паротит – 14,00% і
3,33% (ВШ – 4,72; 95%ДІ – 0,60–37,49).

Дані літератури свідчать про те, що перенесені дитячі
інфекційні захворювання можуть призвести до
функціональних порушень центральної нервової системи
з наступним розвитком вегетативно;судинної дистонії
[9]. У структурі екстрагенітальної патології серед
пацієнток основної групи перше місце посіла вегетосу;
динна дистонія, яка була зареєстрована у 32,00% жінок
основної групи проти 6,67% жінок в групі контролю (ВШ
– 6,59; 95%ДІ – 1,48–29,37), артеріальна гіпертензія – у
25,00% та 3,33% відповідно (ВШ – 9,67; 95%ДІ –
1,25–74,66). 23,00% жінок основної групи мали хронічні
захворювання травного тракту, тоді як в основній групі
лише 6,67% (ВШ – 4,18; 95%ДІ – 0,93–18,90).

У ході дослідження репродуктивного анамнезу вста;
новлено, що 27,00% пацієнток основної групи страждали
на безпліддя (p<0,01): на первинне – 12,00% (p<0,05), на
вторинне – 15,00% (p<0,01), серед пацієнток контрольної
групи не було жодної з діагнозом «безпліддя». 

Жінки з ГЕ рідше мали в анамнезі вагітності –
81,00% проти 100% (p<0,01) та пологи – 67,00% проти
100% (p<0,01). Середня кількість вагітностей у
пацієнток з ГЕ перевищувала таку у жінок контрольної
групи в 1,79 разу (3,22±0,23 проти 1,80±0,17, p<0,01),
але кількість пологів в обох групах не відрізнялася і ста;
новила 1,47±0,07 в основній групі та 1,40±0,11 у групі
контролю. 

Привертає увагу більша частка штучних переривань
вагітності в анамнезі у пацієнток основної групи (59,00%
проти 30,00% в групі контролю; ВШ – 3,36; 95%ДІ –
1,40–8,07). Жінки обох груп відрізнялися також за таким
показником, як кількість штучних абортів. Серед
пацієнток основної групи цей показник склав 2,47±0,17, а
серед пацієнток групи контролю був менше в 6,18 разу –
0,40±0,12 (p<0,01). 

Заслуговує на увагу також те, що 33,00% пацієнток з
ГЕ використовували гормонневиділяючий внутрішньо;
матковий засіб контрацепції, при цьому більш ніж у поло;
вини пацієнток ВМС знаходилась в порожнині матки по;
над 5 років; серед пацієнток контрольної групи лише
6,67% обрали цей метод попередження небажаної
вагітності (ВШ – 6,90; 95%ДІ – 1,55–30,72). Тобто трива;
ле використання гормонневиділяючої ВМС, яке призво;
дить до розвитку хронічного запального процесу та по;
шкодження рецепторного апарату ендометрія, є факто;
ром ризику розвитку ГЕ [10].

При аналізі гінекологічного анамнезу встановлено,
що в жінок основної групи хронічний аднексит спо;
стерігався у 33% (p<0,01), доброякісні кістозні утворення
яєчників – у 22,00% (p<0,01), синдром полікістозних
яєчників – у 8% (p>0,05%), лейоміома матки – у 41,00%
(p<0,01), ендометріоз – у 12% (p<0,05), серед пацієнток
групи контролю не було жодної з цими захворюваннями.
Отримані дані співпадають з даними літератури [7, 8], за
якими запалення сприяє виникненню гіперпроліфера;
тивних процесів, а ГЕ, лейоміома матки та ендометріоз
характеризуються єдиним механізмом розвитку – перева;
жанням проліферативних процесів над апоптозом на фоні
посиленого неоангіогенезу та зміни рецепторного
профілю тканини і тому часто поєднуються. 12,00% жінок
основної групи вже раніше лікувалися з приводу ГЕ
(p<0,05).

За отриманими нами даними, 48,00% (p<0,01)
пацієнток основної групи характеризувалися наявністю
урогенітальних інфекцій і/або бактеріального вагінозу, з
яких бактеріальний вагіноз відзначався у 26,00% ви;
падків (p<0,02), хламідіоз – у 9,00% (p>0,05), трихо;
моніаз – у 3,00% (p>0,05), уреаплазмоз – у 22,00%
(p<0,01), мікоплазмоз – у 3,00% (p>0,05). 

ВИСНОВКИ

Клініко;анамнестичними факторами ризику розвитку
гіперплазії ендометрія у жінок репродуктивного віку на
сучасному етапі є: збільшення індексу маси тіла;
хронічний стрес; шкідливі виробничі фактори; вегетосу;
динна дистонія; артеріальна гіпертензія; хронічні захво;
рювання травного тракту; часті гострі респіраторно;
вірусні та дитячі інфекції в анамнезі; безпліддя; штучне
переривання вагітності; порушення менструального цик;
лу; тривале використання внутрішньоматкової спіралі;
урогенітальні інфекції і/або бактеріальний вагіноз; за;
пальні захворювання органів малого таза; міома матки;
ендометріоз; кістозні утворення яєчників; гіперплазія ен;
дометрія в анамнезі.



113ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (98)/2015
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Факторы риска развития неатипической 
гиперплазии эндометрия у женщин 
репродуктивного возраста на современном этапе
Е.Н. Визир, В.Г. Дубинина

Целью исследования стало выявление клинико;анамнестических фак;
торов риска развития неатипической гиперплазии эндометрия у жен;
щин репродуктивного возраста на современном этапе. Проанализиро;
ваны 130 историй болезни и амбулаторных карт. Выявлены следующие
клинико;анамнестические факторы риска развития гиперплазии эндо;
метрия: увеличение индекса массы тела; хронический стресс; вредные
производственные факторы; вегетососудистая дистония; артериальная
гипертензия; хронические заболевания пищеварительного тракта; час;
тые острые респираторно;вирусные и детские инфекции в анамнезе;
бесплодие; искусственное прерывание беременности; нарушения мен;
струального цикла; длительное использование внутриматочной спира;
ли; урогенитальные инфекции и/или бактериальный вагиноз; воспали;
тельные заболевания органов малого таза; миома матки; эндометриоз;
кистозные образования яичников; гиперплазия эндометрия в анамнезе.
Ключевые слова: неатипическая гиперплазия эндометрия, репро�
дуктивный возраст, анамнез, факторы риска.

Risk factors for the development of nonatypical
endometrial hyperplasia in women of reproductive
age at the present stage
K.M. Vizir, V.G. Dubinina

The aim of the study was the identification of clinical and
anamnestic risk factors of nonatypical endometrial hyperplasia
in women of reproductive age at the present stage. 130 medical
records and ambulatornыh cards were analyzed. It were
revealed the following clinical and anamnestic risk factors for
endometrial hyperplasia: an increase of body mass index; chron;
ic stress; harmful production factors; vascular dystonia; hyper;
tension; chronic diseases of the gastrointestinal tract; frequent
acute respiratory viral infections and childhood infections;
infertility; abortion; menstrual cycle disorders; prolonged use of
the IUD; urogenital infections and / or bacterial vaginosis;
inflammatory diseases of the pelvic organs; uterine fibroids;
endometriosis; adnexal masses; endometrial hyperplasia in
anamnesis.
Key words: nonatypical endometrial hyperplasia, reproductive age,
medical history, risk factors.
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Більше 75,0% жінок репродуктивного віку відзначають на-
явність болю, а кожна п’ята сильного болю (масталгія) і
нагрубання (мастодинія) у молочній залозі (МЗ). Дані ста-
ни можуть істотно порушувати якість життя жінки, спричи-
нити психологічну, сімейну і соціальну дезадаптацію.
З метою вивчення ефективності комбінованого фітопре-
парату Нормоменс для лікування пацієнток репродуктив-
ного віку, які страждають циклічною формою масталгії і
мастодинії, до та після лікування проведено амбулаторне
обстеження 73 хворих.
Результати досліджень свідчать про високу ефективність
(84,9%) і безпечність застосування комбінованого фітоп-
репарату Нормоменс у лікуванні масталгії і мастодинії у
хворих із доброякісними патологічними станами МЗ. Ви-
соку ефективність фітотерапії масталгії і мастодинії у хво-
рих із патологією МЗ без додаткового використання гор-
мональних препаратів можна пояснити натуропатичною
дією фітопрепарату Нормоменс, який нормалізує гормо-
нальний баланс жінки, має знеболювальну, протипухлин-
ну, антиоксидантну та імуномодулюючу дії.
Ключові слова: масталгія, мастодинія, лікування.

Понад 75,0% жінок репродуктивного віку відзначають на;
явність болю, а кожна п’ята сильного болю (масталгія) і

нагрубання (мастодинія) в молочній залозі (МЗ). Саме біль
у МЗ є провідною скаргою, з якою молоді жінки звертають;
ся до лікаря, за даними Т.Ф. Татарчук та співавторів (2010),
за допомогою звертається менше половини з тих, хто страж;
дає на масталгію і мастодинію. Дані стани можуть істотно
порушувати якість життя жінки, спричинити психологічну,
сімейну і соціальну дезадаптацію [8, 11].

Масталгію і мастодинію поділяють на фізіологічну
(період пубертату, вагітність, менопауза) і патологічну, як
симптоми захворювання МЗ чи суміжних органів.

Виділяють також циклічні симптоми, виникнення яких
пов’язують з менструальним циклом, і ациклічні – масталгію
і мастодинію [15, 17].

Циклічну мастодинію відзначають приблизно у 2/3
пацієнток, частіше віком 20–40 років, яка патогенетично
пов’язана з циклічним функціонуванням яєчників і є резуль;
татом впливу статевих гормонів на тканину МЗ. Циклічні
масталгія і мастодинія мають кілька різновидів: 

• мастодинія психогенна (згідно з МКХ;10, шифр N64.4
і F45.4) – проявляється у вигляді передменструально;
го нагрубання і болю в МЗ, при цьому відсутні
об’єктивні зміни в МЗ та симптоми передменструаль;
ного синдрому (ПМС); 

• мастодинія і масталгія як симптом ПМС; 
• як симптом доброякісної дисплазії МЗ (ДДМЗ);
• на тлі вживання гормональних препаратів, зокрема

контрацептивів і препаратів для замісної гормональної
терапії (ЗГТ).

Ациклічний біль у МЗ найчастіше є симптомом пато;
логічного процесу в ній: пухлина, травма, запальний процес

(мастит, тромбофлебіт), дифузні доброякісні зміни (масто;
патія, дисплазія). Причиною його також може бути
вагітність, застосування лікарських препаратів, а саме – гес;
тагенів, кломіфену, антидепресантів, спіронолактону, метил;
допи, резерпіну, кетоконазолу, метронідазолу [16, 23].

Ациклічний біль у МЗ нерідко виникає внаслідок засто;
сування як високо; так і низькодозованих комбінованих
оральних контрацептивів (КОК), особливо в перші місяці
вживання таблеток. У разі ЗГТ масталгію спостерігають у
16,0–32,0% жінок [21, 25]. 

Етіологія і патогенез масталгії і мастодинії остаточно не
вивчений. Вважають, що нормальне функціонування МЗ за;
лежить від адекватного співвідношення в її тканинах кон;
центрацій естрадіолу і прогестерону. Порушення цього
співвідношення призводить спочатку до функціональних
(масталгія, мастодинія), а потім і морфологічних (фіброзно;
кістозна мастопатія) змін.

Слід ураховувати, що в даному випадку важлива не абсо;
лютна, а відносна гіперестрогенія, яка є наслідком недостат;
ньої функції жовтого тіла в другій фазі менструального цик;
лу. У науковій літературі переважає точка зору про провідну
роль у патогенезі масталгії і мастодинії локальної гіперестро;
генії. Концентрації естрадіолу в сполучній тканині МЗ у
2–20, а прогестерону у 2–10 разів вищі за їхні рівні в плазмі
крові [11, 12, 14]. Естрогени спричиняють морфо;
функціональну перебудову МЗ, яка проявляється набряком і
гіпертрофією внутрішньочасткової сполучної тканини. У разі
тривалого процесу відбувається проліферація, посилення
синтезу ДНК і мітотичної активності епітелію протоків, сти;
муляція васкуляризації і ступеня гідратації сполучної ткани;
ни, що призводить до набряку і гіпертрофії інтралобулярної
сполучної тканини, їх обструкції, збільшення альвеол за збе;
реженої секреції і формування кістозних порожнин [12].

Проліферація тканин МЗ повинна під впливом прогесте;
рону циклічно змінюватися стимуляцією розвитку проток і
альвеол МЗ. Для цього прогестерон запобігає проліферації
епітелію проток залоз, забезпечує диференціацію на частки,
гальмує мітотичну активність епітелію клітин молочних
проток [12]. Мітотична активність і підвищена продукція
ДНК наприкінці лютеїнової фази змінюється апоптозом.
Крім того, прогестерон зменшує місцевий вплив естрогенів
на тканину МЗ за рахунок стимуляції ферменту 17 ;гідрок;
систероїддегідрогенази;2 [7].

У патогенезі циклічної мастодинії домінантна роль нале;
жить пролактину. У даних пацієнток виявляють так звану ла;
тентну гіперпролактинемію. Пролактин є стресовим гормо;
ном: його секреція патологічно підвищується при хронічних
стресових ситуаціях (виробничі, сімейні, соціально;політичні
та інші проблеми), які постійно супроводжують сучасну жінку
[13]. Слід також враховувати, що є велика кількість жінок, у
яких на стрес виробляється надмірна кількість пролактину, і в
цих випадках надмірна гіперпролактинемія може призвести до
встановлення помилкового діагнозу мікропролактиноми.

Хронічний стрес призводить до того, що гіпоталамічні
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дофамінові нейрони знижують свою секрецію в портальну
судинну систему. Розвивається стан, що пояснюється не;
достатністю допамінергічного інгібування. Даний феномен
підтверджується також тим, що у разі введення синтетич;
них дофамінових агоністів відбувається зниження пролак;
тину і знижується передменструальна симптоматика [3, 7].

Підвищення концентрації пролактину активує натрійзатри;
мувальний ефект альдостерону, а також антидіуретичну дію ва;
зопресину, тим самим спричиняючи затримку рідини і елек;
тролітів у МЗ та, як наслідок, їхню болючість і напруження [18].

Виникнення болю в МЗ під час вживання КОК пов’яза;
не з дією естрогенового компонента препаратів, який інгібує
активність тирозингідроксилази, що призводить до змен;
шення продукції ендогенного дофаміну і збільшення сек;
реції пролактину. Крім цього, ендогенні й екзогенні естроге;
ни активують експресію гена, відповідального за синтез про;
лактину, сенсибілізують лактотрофи до стимулювальних
впливів інших пролактин;рилізинг;факторів [3, 7].

Ще однією патогенетичною ланкою масталгії і масто;
динії є запальна реакція, яка виникає в тканинах МЗ. Довго;
тривалі процеси проліферації епітелію, набряк строми і ак;
тивація фібробластів призводять до ішемізації тканин і нако;
пичення надлишків простагландинів Е2. Простагландини
спричиняють локальне розширення судин, набряк, ексу;
дацію, сенсибілізацію рецепторів до медіаторів болю
(гістаміну, брадикініну) і зниження порогу больової чутли;
вості [14]. 

Клінічно масталгія і мастодинія проявляються тягнучим,
ниючим чи стискальним болем в обох МЗ, який з’являється
за тиждень до менструації. Біль може ірадіювати в підпах;
винну ділянку, плече, лопатку. Іноді з’являються кров’яні,
серозні, молочні чи гноєподібні виділення із сосків. Залози
збільшуються у розмірах, набухають, виникає відчуття роз;
пирання залоз зсередини. Підвищується чутливість соска і
тканин залоз, виникає дискомфорт при доторканні.

У більшості випадків сучасні жінки розглядають мас;
талгію і мастодинію як небажане явище, яке створює дис;
комфорт у повсякденному житті і на роботі, знижує якість
життя. Лікарська тактика залежить від етіопатогенетичних
факторів масталгії і мастодинії, але в усіх випадках больових
відчуттів в МЗ необхідно пам’ятати, що масталгія і масто;
динія можуть бути першою ознакою новоутворення чи за;
пального процесу, тому потрібне докладне збирання анамне;
зу, оцінювання характеру скарг, ретельне мамологічне обсте;
ження тощо [2, 6].

Близько 20,0% пацієнток, які страждають на масталгію
та мастодинію, потребують проведення терапії, спрямова;
ної на зменшення болю. Дуже часто рекомендації лікарів
зводяться до порад з використання підтримувальної білиз;
ни, спеціальних дієт з обмеженням кофеїну і зниженим
вмістом жиру, вживання вітаміну Є, рослинних харчових
добавок, що містять поліненасичені жирні кислоти, і не;
стероїдних протизапальних препаратів [5, 19, 24]. Патоге;
нетично обгрунтованим вважають призначення бромок;
риптину, тамоксифену, даназолу [20], однак розвиток
побічних ефектів обмежує широке застосування даних
препаратів. Обираючи тактику лікування, жінки віддають
перевагу щадним методам: акупунктурі, гомеопатії, фітоте;
рапії [9, 14] .

В останні роки накопичено клінічний матеріал з
успішного використання рослинних препаратів і, зокрема,
екстракту Циміцифуги, плодів Вітексу священного (Vitex
agnus castus) [1, 7, 9, 13, 14] для лікування гінекологічної
нейроендокринної патології, у тому числі і патології МЗ.

Враховуючи провідну роль нейроендокринних пору;
шень у патогенезі масталгії і мастодинії, а також об;
надійливі клінічні результати з використання фітоте;

рапії в регуляції подібних порушень у клініці ендокрин;
ної гінекології, ми також вирішили використати
комбінований фітопрепарат Нормоменс для лікування
даної патології.

Основними діючими речовинами комбінованого фіто;
препарату Нормоменс є екстракти Вітекса звичайного (Vitex
agnus castus) – 100 мг, Імбиру садового (Zingiber officinale) –
25 мг, Пажитника сінного (Trigonella foetum graecum) –
50 мг; Яблуні лісової (Malus sylvestre) – 7,5 мг.

Екстракт Вітекса звичайного (Vitex agnus castus). Екс;
тракти з Авраамового дерева рекомендовані німецькою ек;
спертною «Комісією Є», яка готує монографії про лікарські
рослини, для лікування порушень менструального циклу,
симптомів ПМС, зокрема передменструальної мастодинії.
Біциклічні детерпени, виділені з рослини Vitex agnus castus
(VAC), мають допамінергічну, пролактин;інгібувальну дії.
Плоди цієї рослини чинять дію, схожу на дію гормонів жо;
втого тіла, а деякі компоненти екстракту VAC мають
спорідненість до опіоїдних рецепторів. Застосування екс;
тракту Вітекса звичайного у пацієнток із мастодінією є ви;
сокоефективним і відбувається на фоні суттєвого знижен;
ня (на 20,0–30,0% від похідного рівня) пролактину в крові
пацієнток [14]. 

Плоди, насіння і листя, а також препарати на основі
Вітекса застосовують для лікування різних захворювань, що
супроводжуються пригніченим настроєм, депресією, у разі
жіночих хвороб для гармонізації вмісту статевих гормонів,
ПМС, що супроводжується набряками, скудністю менстру;
ацій або їхньою відсутністю, ановуляторних циклів, пору;
шень менструального циклу, пов’язаних із недостатністю
жовтого тіла та після застосування протизаплідних засобів, у
разі безпліддя, пов’язаного з гіперпролактинемією,
циклічного болю у грудях (масталгії).

Екстракт Імбиру садового (Zingiber officinale). Корінь
Імбиру використовують як знеболювальний засіб (здатний
пригнічувати вироблення простагландинів), протизапаль;
ний, розсмоктувальний, спазмолітичний, загоювальний,
тонізувальний і антибактеріальний. Завдяки здатності
Імбиру пригнічувати вироблення простагландинів, цей
компонент Нормоменсу відіграє досить важливу роль в те;
рапії жінок з масталгією та мастодинією, адже доведено,
що в крові таких жінок рівень простагландинів підвище;
ний у 7–8 разів [14]. Крім того, Імбир є досить потужним
природним афродизіаком, що допомагає жінкам позбутися
фригідності.

Екстракт Пажитника сінного (Trigonella foetum grae�
cum). Насіння Пажитника (боби) містить стероїдні сапоніни,
стероли, флавоноїди (діосгенін, тигогенін, ямогенін, фітос;
рерин), які є природними фітогормонами. Із діосгеніну ор;
ганізм синтезує власні стероїдні гормони і передусім прогес;
терон. Нормалізація рівня прогестерону реалізується в пози;
тивних клінічних ефектах у разі ПМС, фіброзно;кістозної
мастопатії та дисменореї. 

Екстракт Яблуні лісової (Malussylvestre). Яблуня лісова
має потужну антиоксидантну та заспокійливу дію, тому її
використовують як седативний засіб. Профілактика стресів
найкращим чином впливає на важливу ланку етіопатогенезу
масталгії і мастодінії, призводить до розриву патологічного
кола «стрес–гіперпролактинемія» і сприяє досягненню ви;
сокого ефекту терапії.

Отже, завдяки комбінованому складу фітопрепарат Нор;
моменс нормалізує гормональний баланс жінки, має знебо;
лювальну, протипухлинну, антиоксидантну та імуномоду;
люючу дію. Відомі на сьогодні біологічні ефекти компо;
нентів фітопрепарату Нормоменс на специфічні функції
жіночого організму визначають показання для його застосу;
вання як альтернативної терапії симптомів ПМС, дисмено;
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реї, фіброзно;кістозної мастопатії, безпліддя, зумовленого
недостатністю лютеїнової фази менструального циклу.

Мета дослідження: вивчення ефективності комбіновано;
го фітопрепарату Нормоменс для лікування пацієнток ре;
продуктивного віку, які страждають на циклічну форму мас;
талгії і мастодинії.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідженні брали участь 73 жінки з циклічною ма;
сталгією і мастодинією, яким проведено амбулаторне об;
стеження до та після лікування Нормоменсом. Усім
пацієнткам було призначено Нормоменс: 1 курс протягом
3 міс. Ефективність лікування визначали на підставі
суб’єктивних даних клінічного та ультразвукового
дослідження (УЗД).

Дослідження складалося зі збирання даних анамнезу, за;
гальноклінічного і гінекологічного обстеження, УЗД органів
малого таза і МЗ. В анамнезі особливу увагу приділено
терміну настання менархе, кількості пологів, тривалості лак;
тації, перенесеним запальним захворюванням органів мало;
го таза. Під час обстеження МЗ звертали увагу на форму, си;
метричність, вираженість підшкірної жирової клітковини,
наявність виділень із сосків і болючі ділянки. Критерії вклю;
чення у дослідження: вік від 18 до 45 років; основна скарга на
наявність циклічної масталгії і мастодінії; добровільна згода
на участь у дослідженні.

Реєстрацію суб’єктивних скарг стосовно болю здійсню;
вали згідно з даними візуально;аналогової шкали (ВАШ) у
комбінації з вербальною ранговою шкалою (ВРШ), які запро;
поновані В.В. Кузьменко та співавторами (1986). Комбінова;

на шкала – це пряма лінія довжиною 10 см з нанесеними на
ній сантиметровими поділками, що відповідає інтенсивності
болю від 0 до 10 балів. Кожні 2 см лінія має «опорні слова»:
2 см відповідає дискриптору «слабкий», 4 см – «помірний»,
6 см – «сильний», 8 см – «надсильніший», 10 см – «нестерп;
ний» біль. Пацієнтки самостійно визначали динаміку інтен;
сивності болю до та наприкінці 3;го місяця терапії. Опиту;
вання проводили на 23–28;й день циклу (передменструаль;
на фаза).

Статистичне оброблення отриманих результатів
дослідження здійснювали за допомогою програми Statistika
6,0 з використанням параметричного t;критерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік пацієнток становив 33,7±6,2 року. Середній
вік менархе – 13,2±1,3, середня тривалість циклу – 28,5±5,3
дня, тривалість менструації становила 4,7±2,1 дня. Такі по;
казники свідчили про відсутність патологічних відхилень у
становленні та перебігу менструації у пацієнток із мас;
талгією та мастодінією. Заміжніми були 38 (52,1%), регуляр;
но (2 рази на тиждень) статевим життям жили 34 (46,6%).
Вагітність наставала у 49 (67,1%) жінок із них у 42 були
єдині пологи, а в 7 – штучні аборти, безпліддя діагностовано
у 13 (17,8%) пацієнток.

Тривалість масталгії та мастодинії варіювала від 1 до 10
років. Усі пацієнтки скаржились на біль, відчуття нагрубан;
ня, важкості в МЗ, які виникали за декілька днів до менстру;
ації, або починаючи з середини менструального циклу,
збільшення об’єму і щільності тканин МЗ.

Таблиця 1
Îñîáëèâîñò³ ã³íåêîëîã³÷íîãî ³ àêóøåðñüêîãî àíàìíåçó ó îáñòåæåíèõ ïàö³ºíòîê, àáñ. ÷èñëî (%)

Патологія 1�а група, n=27 2�а група, n=21 3�я група, n=25

Порушення циклу 13 (48,1) 7 (33,3) 6 (24,0)

Недостатність лютеїнової фази 9 (33,3) 8 (38,1) 6 (24,0)

Дисменорея 14 (51,9) 9 (42,9) 4 (16,0)

Безпліддя 4 (14,8) 5 (23,8) 3 (12,0)

Невиношування вагітності 9 (33,3) 6 (28,6) 3 (12,0)

Запальні захворювання 13 (48,1) 12 (57,1) 7 (28,0)

Лейоміома матки 14 (51,9) 9 (42,9) 8 (32,0)

Акушерський анамнез

Єдині пологи 11 (40,7) 12 (57,1) 13 (52,0)

Пологи після 25 років 9 (81,8) 10 (83,3) 13 (100,0)

Грудне вигодовування протягом року 2 (18,2) 2 (16,7) 5 (38,5)

Гіпогалактія 8 (72,7) 10 (83,3) 7 (53,8)

Таблиця 2
Åôåêòèâí³ñòü ë³êóâàííÿ ïàö³ºíòîê îáñòåæåíèõ ãðóï, âèçíà÷åíà çà ³íòåíñèâí³ñòþ áîëþ, n (%)

Обстежені

групи n=73

Терміни

обстеження

Характеристика болю

Слабкий Помірний Сильний Надмірний Нестерпний

1-а група, n=27
До лікування 5 (18,5) 9 (33,3) 10 (37,0) 3 (11,1) 0

Після лікування 6 (22,2) 3 (11,1) 0 0 0

2-а група, n=21
До лікування 2 (9,5) 10 (47,6) 9 (42,9) 0 0

Після лікування 5 (18,5) 3 (11,1) 0 0 0

3-я група, n=25
До лікування 3 (12,0) 9 (36,0) 11 (44,0) 2 (8,0) 0

Після лікування 0 0 0 0 0
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На підставі результатів комплексного обстеження всі
пацієнтки (73 жінки) розподілені на 3 репрезентативні за
віком та даними акушерсько;гінекологічного і соматичного
анамнезів групи. До 1;ї групи включено 27 жінок із мас;
талгією і мастодинією на фоні фіброзно;кістозної хвороби –
дифузні форми мастопатії. До 2;ї ввійшли 21 пацієнтка з ма;
стопатією у вигляді невеликих заповнених кіст. До 3;ї групи
– 25 хворих із масталгією і мастодинією без наявних (вира;
жених) дегенеративних змін у МЗ.

Особлівості гінекологічного і акушерського анамнезу у
обстежених нами пацієнток наведені в табл. 1.

Аналіз наведених у табл. 1 даних свідчить про перева;
жання в гінекологічному анамнезі у пацієнток 1;ї і 2;ї груп,
де масталгія і мастодинія були на фоні фіброзно;кістозніх
змін у МЗ, запальних захворювань жіночих статевих органів
і нейроендокринної патології: порушення менструального
циклу, недостатність лютеїнової фази (НЛФ), дисменорея,
безпліддя, невиношування вагітності, лейоміома матки. 

До особливостей акушерського анамнезу в обстежених
пацієнток належить той факт, що тільки половина з них на;
роджувала, і це були єдині пологи. З них від 80,0% до 100,0%
народжували у віці понад 25 років.

У жінок із масталгією без структурних змін МЗ переважа;
ли лейоміома матки і запальні захворювання статевих органів.

Серед хворих із деструктивними змінами у МЗ протягом
року грудне вигодовування здійснювали тільки 18,2% (1;а
група) і 16,7% (2;а група), а гіпогалактія зареєстрована
відповідно в 72,7% і 83,3% пацієнток. У жінок, що стражда;
ють на масталгію і мастодинію на фоні відсутності дегенера;
тивних змін у МЗ, гіпогалактія спостерігалася в 53,8% ви;
падків, протягом року грудьми годували 38,5% жінок. 

Отже, дані гінекологічного і акушерського анамнезу
свідчать про провідне значення в етіології та патогенезі мас;
талгії, мастодинії і мастопатії гінекологічної нейроендокрин;
ної і запальної патології, а також факторів «нераціонального
використання» репродуктивного потенціалу: відсутність чи
мала кількість пологів, пологи після 25 років, гіпогалактія і
нечасті випадки грудного вигодовування до року.

Під час обстеження МЗ у пацієнток із мастопатіями
(фіброзно;кістозна хвороба) пальпаторно ми виявляли ди;
фузні ущільнення у вигляді тяжів і дрібну зернистість, які
частіше були виявлені у верхньозовнішніх квадрантах МЗ. У
хворих 2;ї групи під час пальпації МЗ виявляли невеликі, за;
повнені рідиною кісти. Утворення в МЗ у пацієнток обох груп
були болючими під час пальпації. У третини обстежених
жінок 1;ї і 2;ї груп ми визначали молозивні виділення з сосків.

Дані про динаміку болю до та наприкінці тримісячного
курсу лікування Нормоменсом наведено на малюнку.

Ефективність лікування з урахуванням симптомів мас;
талгії у пацієнток за виділеними нами групами наведена в
табл. 2. 

Аналіз наведених результатів свідчить, що обстежені на;
ми хворі досить сильно страждали від болю. Так, слабкий
біль відчували тільки 10 (13,7%) пацієнток, решта 63 (87,3%)
оцінювали біль як помірний – 28 жінок (38,4%), сильний –
30 (41,1%) і надсильний – 5 (6,8%).

Після лікування повна відсутність болю зареєстрована
нами у 62 (84,9%) із 73 пацієнток, які отримували лікування.
На слабкий біль скаржились 11 (15,1%) пацієнток, при цьо;
му вони зазначали суттєве зниження інтенсивності болю,
порівняно з його інтенсивністю до лікування. 

Аналіз динаміки больового синдрому за виділеними на;
ми групами показав, що найкращий ефект (100,0%) у вигляді
повної відсутності болю спостерігали у хворих 3;ї групи, в
яких масталгія і мастодінія не сполучалася з деструктивни;
ми змінами в МЗ. Ефективність лікування у разі масталгії на
фоні кістозних змін у МЗ становила 76,2%. У пацієнток цієї

групи сильний і помірний біль зник, і тільки у 5 хворих
(23,8%) він трансформувався у легкий, що розцінювалося
ними як позитивний результат лікування. 

У пацієнток 1;ї групи, в яких масталгія і мастодинія
циклічно виникала на фоні наявної дифузної фіброзно;
кістозної мастопатії, біль зник у 21 (77,8%) і значне полег;
шення відчули 6 (22,2%) пацієнток, в яких залишився слаб;
кий біль.

Отже, повний ефект за ознаками зникнення масталгії на
3;му місяці від початку терапії Нормоменсом ми спостеріга;
ли в 84,9% випадках. При цьому слід зазначити, що
найбільша ефективність (100,0%) спостерігається у
пацієнток, у яких циклічна масталгія існує без дистрофічних
змін у МЗ.

Під час клінічного дослідження визначено зниження на;
пруженості, щільності МЗ і залозисто;фіброзних структур,
зменшення або взагалі зникнення молозивних виділень з
сосків у разі натискання.

УЗД МЗ через 3 міс від початку терапії визначило змен;
шення фіброзно;кістозних утворень у 15 (55,6%) пацієнток
1;ї групи, в яких мастодинія була на фоні фіброзно;кістоз;
них утворень у МЗ. У 5 (23,8%) хворих із кістозними утво;
рюваннями в МЗ (2;а група) УЗД виявило зменшення
розмірів кіст у 1,5–2 рази. У двох (9,5%) пацієнток 2;ї групи
ми не виявили позитивної динаміки розмірів кіст, у зв’язку з
чим їм було рекомендовано продовжити вживання фітопре;
парату Нормоменс загальною тривалістю 6 міс з наступною
консультацією акушера;гінеколога.

ВИСНОВКИ

Отже, на сьогодні є достатня доказова база, що свідчить
про високу ефективність застосування фітопрепаратів з ме;
тою лікування циклічної масталгії і мастодинії як у
пацієнток без дегенеративних змін у молочних залозах
(МЗ), так і з мастопатією. Результати наших досліджень та;
кож свідчать про високу ефективність (84,9%) і безпечність
застосування комбінованого фітопрепарату Нормоменс в
лікуванні масталгії і мастодинії у хворих із доброякісними
патологічними станами МЗ. Високу ефективність фітоте;
рапії масталгії і мастодинії у хворих із патологією МЗ без
додаткового використання гормональних препаратів можна
пояснити натуропатичною дією препарату Нормоменс,
який нормалізує гормональний баланс жінки, має знеболю;
вальну, протипухлинну, антиоксидантну та імуномодулю;
ючу дію.
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Опыт лечения циклической масталгии 
и мастодинии у женщин репродуктивного возраста
А.Я. Сенчук, И.А. Доскоч, И.В. Чибисова,
С.В. Москаленко

Более 75,0% женщин репродуктивного возраста отмечают наличие
боли, а каждая пятая сильной боли (масталгия) и нагрубания (ма;
стодиния) в молочной железе (МЖ). Данные состояния могут су;
щественно нарушать качество жизни женщины, вызвать психоло;
гическую, семейную и социальную дезадаптацию.
С целью изучения эффективности комбинированного фитопрепа;
рата Нормоменс для лечения пациенток репродуктивного возраста,
страдающих циклической формой масталгии и мастодинии, до и
после лечения проведено амбулаторное обследование 73 больных.
Результаты исследований свидетельствуют о высокой эффектив;
ности (84,9%) и безопасности комбинированного фитопрепарата
Нормоменс в лечении масталгии и мастодинии у больных с добро;
качественными патологическими состояниями МЖ. Высокую эф;
фективность фитотерапии масталгии и мастодинии у больных с
патологией МЖ без дополнительного использования гормональ;
ных препаратов можно объяснить натуропатическим действием
фитопрепарата Нормоменс, который нормализует гормональный
баланс женщины, обладает обезболивающим, противоопухоле;
вым, антиоксидантным и иммуномодулирующим действием.
Ключевые слова: масталгия, мастодиния, лечение.

Experience in treating cyclic mastalgia mastodynia
and women of reproductive age
A.Y. Senchuk, I.A. Doskoch, I.V. Chibisova, 
S.V. Moskalenko

More than 75.0% of women of reproductive age report the presence of
pain, and one in five severe pain (mastalgia) and engorgement (mam;
malgia) in the mammary gland (MG). These conditions can signifi;
cantly disrupt the quality of life of women, cause psychological, family
and social maladjustment.
To study the effectiveness of combined phytopreparation Normomens
to treat patients of reproductive age suffering from cyclic mastalgia
form and mastodynia, before and after treatment performed outpatient
examination 73 patients.
Studies indicate high efficiency (84.9%) and security combined
phytopreparation Normomens in the treatment of mastalgia and
mastodynia in patients with benign disease states GBs. High effi;
cacy of herbal medicine and mastalgia mastodynia in patients
with pathology MG without the use of hormones may be
explained by the influence of naturopathic phytopreparation
Normomens, which normalizes hormonal balance of women, has
analgesic, anti;tumor, antioxidant and immunomodulatory
effects.

Keywords: mastalgia, mammalgia treatment.
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Изучены клинико-анамнестические особенности, психологи-
ческий статус и показатели качества жизни (КЖ) 325 женщин
35–55 лет с патологией эндометрия. Экстрагенитальные забо-
левания отягощали анамнез 181 (55,69%) женщины с патоло-
гией эндометрия. Установлена статистически значимая обрат-
ная зависимость между тяжестью вегетативных нарушений и
оцениваемыми параметрами КЖ. Выявлено, что основными
параметрами КЖ, ассоциированными с экстрагенитальной
патологией, у данных пациенток являются интенсивность бо-
ли, общее здоровье и жизненная активность, а в структуре
экстрагенитальных факторов, негативно влияющих на субъ-
ективные оценки КЖ респонденток доминируют вегетативная
дисфункция, кардиальная патология и заболевания нервной
системы. Сделан вывод о том, что наличие сопутствующих
экстрагенитальных заболеваний следует рассматривать как
неблагоприятный прогностический феномен для позитивной
динамики КЖ у женщин позднего репродуктивного и преме-
нопаузального возраста с патологией эндометрия, что обосно-
вывает необходимость создания эффективных реабилитаци-
онных методик, ориентированных на восстановление сомати-
ческого и социального статуса данных пациенток.
Ключевые слова: патология эндометрия, поздний репродуктив�
ный и пременопаузальный возраст, качество жизни, экстрагени�
тальная патология.

Поздний репродуктивный и пременопаузальный возраст яв;
ляется одним из наиважнейших периодов в жизни женщи;

ны, ведь именно в это время достигается пик расцвета ее самои;
дентичности, профессиональной и социальной деятельности.
Однако именно в этот возрастной период ухудшается общее со;
стояние здоровья, повышается риск внутриматочной патологии,
манифестируют вегетососудистые и психоэмоциональные на;
рушения. Пременопауза ассоциирована с физиологическими
изменениями, которые в некоторых случаях оказывают негатив;
ное влияние на качество жизни (КЖ) и повышают заболевае;
мость сердечно;сосудистой патологией [3, 5, 6, 8, 9].

Наступление перименопаузы приводит к снижению КЖ не;
зависимо от возраста и других социально;демографических по;
казателей. Одним из ведущих факторов, отрицательно влияю;
щих на КЖ женщин в пременопаузе, является изменение уров;
ня половых стероидов [8]. Сочетание гинекологической и экс;
трагенитальной патологии создает условия для взаимного от;
ягощения, что требует особого внимания врачей многих специ;
альностей относительно грамотного комплексного подхода к ле;
чению и профилактике ряда заболеваний.

В отличие от психиатрии соматическая медицина, имеющая
более глубокие естественнонаучные корни в исследовании тон;
чайших механизмов функционирования организма и патологи;
ческих нарушений, столкнулась с определенными трудностями

в принятии гуманистического мировоззрения, предполагающе;
го изучение целостной личности, обладающей индивидуальной
ценностно;смысловой сферой. Концепция КЖ стала связую;
щим звеном при выработке междисциплинарных концепций,
способных обеспечить методологическую основу для взаимо;
действия соматологии и психологии [2].

При определении КЖ больного оценивают не тяжесть пато;
логического процесса, а совокупность его переживаний и отно;
шений, психическую адаптация в контексте всех обстоятельств,
связанных с расстройствами здоровья. Так, доказано [4, 10–12],
что удовлетворенность/неудовлетворенность жизнью в гораздо
большей степени зависит от степени самооценки и наличия тре;
вожно;депрессивных расстройств, нежели от тяжелой сомати;
ческой патологии. Взаимодействие с пациентом при оценке КЖ
должно наполнять работу врача особым смыслом – осмыслени;
ем того, каким образом заболевание трансформируется в уни;
кальное переживание больным своей ситуации. Новая парадиг;
ма понимания болезни и методов ее лечения должна ориентиро;
ваться не только на терапевтические, но и на социовосстанови;
тельные мероприятия [2], поэтому важной задачей комплекс;
ной диагностики патологии эндометрия (ПЭ) является изуче;
ние субъективной удовлетворенности пациенток своей жизнью.

Цель исследования: изучить влияние экстрагенитальных
заболеваний на КЖ женщин позднего репродуктивного и пре;
менопаузального возраста с ПЭ. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Были обследованы 325 женщин в возрасте 35–55 лет (в
среднем 41,1±0,27 года) с различными клиническими формами
ПЭ: полип эндометрия был выявлен у 59,1%, гиперплазия эндо;
метрия – у 30,5%, хронический эндометрит – у 34,8%, синехии –
у 6,2%, аденоматоз – у 2,2%. Обследование включало изучение
жалоб, данных анамнеза, клинический осмотр и анкетирование.

Для изучения КЖ использовали опросник здоровья SF;36,
оценивающий субъективную удовлетворенность физическим и
психическим состоянием респондента [7]. Вопросы теста SF;36
группируются в 8 шкал: физическое функционирование (низ;
кая оценка по шкале свидетельствует о том, что физическая ак;
тивность значительно снижена из;за состояния здоровья); роле;
вое функционирование, обусловленное физическим состояни;
ем (чем ниже оценка, тем в большей степени проблемы со здоро;
вьем ограничивают повседневную деятельность); интенсив;
ность боли (низкий балл свидетельствует о том, что боль значи;
тельно ограничивает жизнедеятельность); общее состояние здо;
ровья (чем ниже балл, тем хуже состояние здоровья); жизнеспо;
собность (низкая оценка свидетельствует об утомлении, сниже;
нии жизненной активности); социальное функционирование
(низкий балл соответствуют значительному ограничению соци;
альных контактов, снижению уровня общения в связи с ухудше;
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нием здоровья); ролевое функционирование, обусловленное
эмоциональным состоянием (чем ниже показатель, тем больше
эмоциональное состояние ограничивает повседневную актив;
ность); психологическое здоровье (низкий показатель свиде;
тельствует о наличии депрессивных, тревожных состояний, пси;
хическом неблагополучии). Каждый вопрос используется при
расчете баллов однократно. Оценки каждой шкалы варьируют
от 0 до 100, где 100 означает полное здоровье.

Диагностику вегетативных нарушений осуществляли при
помощи балльного опросника A.M. Вейна (1998). 

Обработку данных проводили, используя методы вариаци;
онной статистики (медиана, межквартильный размах), рангово;
го критерия Манна–Уитни и ранговой корреляции Спирмена.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В рамках нашего исследования возраст оказывал слабое
влияние на удовлетворенность пациенток с ПЭ качеством своей
жизни. Наиболее значимые коэффициенты корреляции возрас;
та наблюдались со шкалами физического функционирования
( =;0,22, p<0,001) и общего здоровья ( =;0,20, p<0,001).

Анализ социального статуса обследованных женщин вы;
явил, что среди них преобладали служащие – 173 (53,23%).
Треть пациенток составили домохозяйки – 109 (33,54%). На;
много реже встречались рабочие – 43 (13,23%).

Медианная оценка по шкале физического функционирова;
ния в группе служащих равнялась 90 (80–95), в группе рабочих
– 85 (75–95), в группе домохозяек – 90 (85;95) баллов; по шка;
ле ролевого функционирования, обусловленного физическим
состоянием соответственно 75 (50–100), 75 (50–100) и
100 (75–100) баллов; по шкале интенсивности боли –
84 (62–100), 74 (42–92) и 100 (74;100) баллов; по шкале общего
состояния здоровья – 62 (52–72), 60 (47–73,5) и 72 (45–82) бал;
лов; по шкале жизнеспособности – 60 (40–70), 55 (35–65) и
70 (50–80) баллов; по шкале социального функционирования –
75 (62,5–87,5), 75 (62,5–87,5) и 75 (75–87,5) баллов; по шкале
ролевого эмоционального функционирования – 66,7 (33,3–100),
100 (33,3–100) и 100 (66,7–100) баллов; по шкале психологиче;
ского здоровья – 60 (48–70), 64 (40–68) и 64 (44–72) баллов.
Оценки когорты домохозяек были значимо выше оценок жен;
щин рабочих профессий по шкалам ролевого физического
функционирования, боли и жизнеспособности (соответственно
p<0,003, p<0,002 и p<0,001) и оценок служащих по шкалам ро;
левого физического и эмоционального функционирования (со;

ответственно p<0,03 и p<0,02). Служащие были более удовлет;
ворены своим физическим состоянием (p<0,02), меньше страда;
ли от болевого синдрома (p<0,009) и были более жизнеспособ;
ны (p<0,02), нежели рабочие. 

Изучение параметров КЖ пациенток с ПЭ в зависимости от
хронотипа выявило, что женщины, более активные в первой по;
ловине дня, выше оценивают свое физическое функционирова;
ние (90 (80–95) против 85 (80–90), p<0,02), жизнеспособность
(65 (50–75) против 50 (35–70), p<0,001), эмоциональное функ;
ционирование (100 (58,3–100) против 66,7 (33,3–100), p<0,006)
и психическое здоровье (64 (48–72) против 56 (40–68), p<0,002).
Остальные показатели КЖ не имели значимых различий.

Экстрагенитальные заболевания отягощали анамнез
181 (55,69%) женщины с ПЭ (таблица). Когорта с соматической
патологией значимо хуже оценивала КЖ по шкалам боли
(p<0,001), физического функционирования (p<0,02) общего
здоровья (p<0,03) и жизнеспособности (p<0,05). 

Интенсивная боль, прежде всего, снижала КЖ женщин, анам;
нез которых был обременен кардиальной патологией, заболева;
ниями нервной системы и вегетативной дисфункцией (ВД). Так;
же, низкие оценки по данной шкале отмечались в когортах с ожи;
рением, патологией щитовидной железы и почек (см. таблицу). 

Снижение КЖ по параметру общего здоровья было наибо;
лее выраженным у респонденток с патологией нервной системы,
заболеваниями щитовидной железы и сердечно;сосудистой си;
стемы. Менее выраженное ухудшение КЖ по данной шкале на;
блюдалось в когортах с гипертонической болезнью, патологией
почек, ожирением и ВД (см. таблицу). 

Снижение жизненной активности у женщин с ПЭ было свя;
зано с заболеваниями сердечно;сосудистой и нервной систем,
ВД и патологией почек, а пациентки с гипертонической болез;
нью, напротив, чаще ощущали себя полными сил и энергии.

Повседневная физическая активность (самообслужива;
ние, ходьба, подъем по лестнице, перенос тяжестей, выполне;
ние физических нагрузок) была значительно ограничена у па;
циенток с патологией щитовидной железы, гипертонической
болезнью, заболеваниями почек и сердечно;сосудистой систе;
мы, а также на фоне ВД.

На ухудшение психического здоровья прежде всего жалова;
лись женщины с патологией нервной системы, щитовидной же;
лезы и ВД. Заболевания сердца также негативно отражались на
психическом благополучии пациенток. А вот респондентки с ги;
пертонической болезнью и ожирением отличались высоким
уровнем оценок по данной шкале.

Таблица
Îöåíêè ïî øêàëàì îïðîñíèêà SF-36 ïàöèåíòîê ñ ÏÝ íà ôîíå ðàçëè÷íîé ýêñòðàãåíèòàëüíîé ïàòîëîãèè, Me (Q1-Q3) â áàëëàõ

Примечание: *, **, *** – значимое отличие от референтных групп по ранговому критерию Манна–Уитни для p<0,05, p<0,01 и p<0,001.

Показатель Когорта 

Физическое 

рование 

Ролевое 

рование 

Интенсивность 

боли 

Общее  

здоровье способность 

Социальное 

рование 

Эмоциональное 

рование 

Психическое 

здоровье 

В целом 
экстрагенитальная 

патология 

Нет, n=144 
Есть, n=181 

90 (85–95) 
85 (75–95)* 

100 (50–100) 
75 (50–100) 

100 (74–100) 
74 (52–100)*** 

67 (57–72) 
60 (50–75)* 

65 (45–75) 
60 (40–70)* 

75 (62,5–87,5) 
75 (62,5–87,5) 

66,7 (66,7–100) 
66,7 (33,3–100)

64 (48–72) 
60 (48–68) 

Патология 
пищеварительной 

системы 

Нет, n=230 
Есть, n=95 

85 (80–95) 
90 (80–95) 

75 (50–100) 
100 (50–100) 

80 (62–100) 
80 (62–100) 

62 (52–72) 
60 (50–75) 

60 (40–70) 
65 (40–75) 

75 (62,5–87,5) 
75 (62,5–87,5) 

66,7 (33,3–100) 
66, 7 (33,3–100)

64 (48–72) 
64 (48–72) 

Ожирение 
Нет, n=265 
Есть, n=60 

90 (80–95) 
85 (75–93,75)

100 (50–100) 
75 (50–100) 

84 (62–100) 
74 (61–100) * 

62 (51–75) 
57 (46,3–67) * 

60 (45–70) 
70 (40–78,75) 

75 (62,5–87,5) 
75 (75–87,5) 

66,7 (33,3–100) 
66,7 (33,3–100)

60 (48–68) 
68 (52–72) * 

Аллергические 
реакции 

Нет, n=269 
Есть, n=56 

90 (80–95) 
90 (85–100) 

75 (50–100) 
100 (75–100)* 

80 (62–100) 
80 (74–100) 

60 (50–72,75) 
70 (50–72) 

60 (40–70) 
60 (45–70) 

75 (62,5–87,5) 
75 (75–87,5) 

66,7 (33,3–100) 
100 (66,7–100)*

64 (48–72) 
56 (52–72) 

Патология 
нервной системы

Нет, n=272 
Есть, n=53 

90 (80–95) 
85 (75–95) 

100 (50–100) 
75 (50–100) 

84 (62–100) 
74 (51,5–80)***

65 (55–75) 
47 (37–67)*** 

65 (45–75) 
45 (35–65)*** 

75 (62,5–87,5) 
62,5 (56,3–87,5)***

66,7 (41,7–100) 
66,7 (33,3–100)*

64 (52–72) 
44 (40–56)*** 

сосудистая 
патология 

Нет, n=289 
Есть, n=36 

90 (80–95) 
85 (80–90)* 

100 (50–100) 
75 (25–100)** 

84 (72–100) 
67 (43,5–84)***

65 (55–75) 
55 (45–67)*** 

65 (45–75) 
45 (35–65)*** 

75 (62,5–87,5) 
75 (62,5–87,5) 

100 (66,7–100) 
66,7 (33,3–100)***

64 (48–72) 
54 (40–68)** 

Патология 
щитовидной 

железы 

Нет, n=294 
Есть, n=31 

90 (80–95) 
80 (65–90)***

100 (50–100) 
75 (50–100) 

84 (62–100) 
74 (62–81)** 

65 (55–75) 
50 (40–67)*** 

65 (40–75) 
60 (40–65) 

75 (62,5–87,5) 
75 (62,5–87,5) 

66,7 (33,3–100) 
66,7 (33,3–100)

64 (48–72) 
48 (40–64)*** 

Гипертоническая 
болезнь 

Нет, n=308 
Есть, n=17 

90 (80–95) 
77,5 (75–90)**

100 (50–100) 
75 (50–93,75) 

80 (62–100) 
68 (41–93,5) 

62 (50–72) 
50 (45–70) * 

60 (40–70) 
75 (61,25–80) * 

75 (62,5–87,5) 
75 (62,5–87,5) 

66,7 (33,3–100) 
66,7 (33,3–100)

60 (48–72) 
68 (64–79) * 

Патология почек
Нет, n=310 
Есть, n=15 

90 (80–95) 
80 (71,25–90)*

100 (50–100) 
62,5 (12,5–100)*

80 (62–100) 
62 (43,5–96)* 

62 (50–75) 
51 (45,5–69,25)* 

60 (45–70) 
47,5 (31,25–68,75)*

75 (62,5–87,5) 
75 (40,63–87,5) 

66,7 (33,3–100) 
66,7 (0–66,7)* 

64 (48–72) 
66 (41–71) 

Вегетативная 
дисфункция 

Нет, n=83 
Есть, n=242 

95 (80–95) 
85 (80–95)* 

100 (75–100) 
75 (50–100)*** 

100 (84–100) 
74 (51–100)*** 

67 (57–75) 
60 (50–72) * 

70 (60–80) 
55 (40–70)*** 

87,5 (75–100) 
75 (62,5–87,5)*** 

100 (66,7–100) 
66,7 (33,3–100)**

68 (52–80) 
56 (44–68)*** 
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Низкая удовлетворенность социальным функционировани;
ем была характерна для пациенток с патологией нервной систе;
мы и ВД, эмоциональным функционированием – для женщин с
сердечно;сосудистой патологией, ВД, нефропатиями и заболе;
ваниями нервной системы. Женщины с аллергическими реак;
циями оценивали свое эмоциональное состояние и ролевое фи;
зическое функционирование значимо выше, чем другие респон;
дентки. Снижение ролевого физического функционирования
наблюдалось на фоне ВД, патологии сердца и почек.

Корреляционный анализ позволил установить статистичес;
ки значимую обратную зависимость между тяжестью вегетатив;
ных нарушений и всеми оцениваемыми параметрами КЖ. В
триаду наиболее тесно коррелирующих с балльной оценкой оп;
росника Вейна вошли шкалы боли ( =;0,43, p<0,001), жизнес;
пособности ( =;0,38, p<0,001) и психологического здоровья ( =
;0,37, p<0,001). Коэффициент ранговой корреляции со шкалой
социального функционирования составил =;0,31 (p<0,001),
ролевого физического функционирования – =;0,29 (p<0,001),
ролевого эмоционального функционирования – =;0,28
(p<0,001), общего состояния здоровья – =;0,27 (p<0,001), фи;
зического функционирования – =;0,17 (p<0,002). Данные ре;
зультаты свидетельствуют о значимости психосоматического
взаимодействия при формировании интегративного чувства
удовлетворенности / неудовлетворенности КЖ. 

Таким образом, ключевыми параметрами КЖ, ассоцииро;
ванными с экстрагенитальной патологией у женщин с ПЭ в позд;
нем репродуктивном возрасте и в период пременопаузы этих па;
циенток, являются интенсивность боли, общее здоровье и жиз;
ненная активность, а в структуре экстрагенитальных факторов,
негативно влияющих на субъективные оценки КЖ этих пациен;
ток, безусловно доминируют ВД, кардиальная патология и забо;
левания нервной системы. Данная триада свидетельствует в
пользу концепции «кольцевой психосоматической;соматопси;
хической зависимости», рассматривающей соматические и пси;
хические расстройства как единый патологический процесс, при
котором возникает порочный круг их взаимовлияния [2]. В ка;
честве опосредующих звеньев этой зависимости выделяют со;
путствующие нейроэндокринные изменения, ограничение рабо;
тоспособности, повышение стрессогенности межличностных
взаимоотношений, нарушение режима лечения и контакта с
врачом [1, 4, 5, 11, 12]. Подчеркивая сложность, полифактор;
ность механизмов патогенеза психических нарушений у сомати;
ческих больных, многие авторы отмечают невозможность про;
ведения четкой границы между так называемыми соматогения;
ми и нозогениями – проявлениями нейротоксического эффекта
болезни и дезадаптивной личностной реакции на нее [11, 12].

Проблематичность такого разграничения заключается,
прежде всего, в отсутствии однозначных причинно;следствен;
ных связей внутри биопсихосоциальной системы, что проявля;
ется как во внутриуровневом, так и в межуровневом взаимодей;
ствии. В нашем исследовании на фоне ожирения и гипертониче;
ской болезни наблюдалась высокая самооценка психического
здоровья, а ролевое и эмоциональное функционирование было
менее всего ограничено у пациенток с аллергическими реакция;
ми, следовательно, в определенных ситуациях болезни пере;
стройка структурных связей между биологическими и социаль;
ными уровнями сложной системной организации человека по;
зволяет восстановить нарушенное субъективное ощущение бла;
гополучия за счет адаптационных соматических ресурсов. 

Таким образом, профессиональный статус обследованных
нами женщин оказывает на интенсивность боли и жизненную
активность не меньшее влияние, чем наиболее значимые экстра;
генитальные предикторы. А хронотип пациенток, определяе;
мый пиками активности нервной системы в зависимости от вре;
мени суток, в сопоставимой мере воздействует на их жизнеспо;
собность, психическое здоровье, эмоциональное и физическое
функционирование. Все это свидетельствует о том, что при рас;

смотрении КЖ пациенток позднего репродуктивного и преме;
нопаузального возраста с ПЭ следует, прежде всего, уделять
внимание психосоциальному уровню многомерной функции
системы адаптации.

ВЫВОДЫ

1. Наличие экстрагенитальных заболеваний на фоне ПЭ
связано с субъективным ухудшением КЖ пациенток позднего
репродуктивного и пременопаузального возраста из;за ограни;
чений повседневной жизнедеятельности вследствие болевого
синдрома и ухудшения физического состояния, а также сниже;
ния жизненной активности и общего здоровья.

2. Коморбидность ПЭ с вегетативными расстройствами, за;
болеваниями сердечно;сосудистой и нервной системы ассоции;
руется с наиболее низкими оценками КЖ. 

3. Наличие сопутствующих экстрагенитальных заболева;
ний следует рассматривать как неблагоприятный прогностичес;
кий феномен для позитивной динамики КЖ у женщин поздне;
го репродуктивного и пременопаузального возраста с ПЭ, что
обосновывает необходимость создания эффективных реабили;
тационных методик, ориентированных на многомерный про;
цесс восстановления их соматического и социального статуса.

Вплив екстрагенітальних захворювань на якість
життя жінок пізнього репродуктивного віку 
і періоду пременопаузи з патологією ендометрія
С.М. Корнієнко, В.П. Квашенко, І.К. Акімова

Вивчено клініко;анамнестичні особливості, психологічний статус і по;
казники якості життя (ЯЖ) 325 жінок 35–55 років з патологією ендо;
метрія. Екстрагенітальні захворювання обтяжували анамнез
181 (55,69%) жінки з патологією ендометрія. Встановлена статистично
значуща зворотна залежність між тяжкістю вегетативних порушень і
оцінюваними параметрами ЯЖ. Виявлено, що основними параметрами
ЯЖ, асоційованими з екстрагенітальною патологією, у даних пацієнток
є інтенсивність болю, загальне здоров’я і життєва активність, а в струк;
турі екстрагенітальних факторів, що негативно впливають на
суб’єктивні оцінки ЯЖ респонденток домінують вегетативна ди;
сфункція, кардіальна патологія і захворювання нервової системи, Зроб;
лено висновок про те, що наявність супутніх екстрагенітальних захво;
рювань слід розглядати як несприятливий прогностичний феномен для
позитивної динаміки ЯЖ у жінок пізнього репродуктивного та преме;
нопаузального віку з патологією ендометрія, що обґрунтовує не;
обхідність створення ефективних реабілітаційних методик, орієнтова;
них на відновлення соматичного і соціального статусу даних пацієнток.
Ключові слова: патологія ендометрія, пізній репродуктивний і преме�
нопаузальний вік, якість життя, екстрагенітальна патологія.

The influence of extragenital diseases on quality 
of woman life in the period of late reproductive 
and premenopausal age with endometrial pathology
S.M. Kornienko, V.P. Kvashenko, I.K. Akimova

325 women aged 35–55 years with different clinical endometrial pathology
were examined. Extra genital diseases burdened anamnesis of 181 (55.69%)
women with endometrial pathology. Correlation analysis revealed a statis;
tically significant inverse relationship between the severity of vegetative
disorders and all the estimated parameters of quality of life. The key param;
eters of quality of life associated with extra genital pathology in women with
endometrial pathology in the late reproductive age and premenopausal
patients are pain intensity, general health and vital activity; and in the struc;
ture of extra genital factors negatively affecting subjective quality of life of
these patients, by far the most vegetative dysfunction, cardiac pathology
and diseases of the nervous system. Thus, the presence of concomitant extra
genital diseases should be considered as an adverse prognostic phenomenon
for the positive dynamics of quality of life in the late reproductive and pre;
menopausal age, which justifies the need for effective rehabilitation tech;
niques focused on the restoring their physical and social status.
Key words: endometrial pathology, late reproductive and premenopausal
age, quality of life, extragenital pathology. 
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à) Ïðîáà ç 5% ðîç÷èíîì 
îöòîâî¿ êèñëîòè. Ñòàí ï³ñëÿ ë³êó-
âàííÿ åêòîï³¿ 
öèë³íäðè÷íîãî åï³òåë³þ

á. Ïðîáà ç 5% ðîç÷èíîì 
Ëþãîëþ. 
Ñòàí ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ åêòîï³¿
öèë³íäðè÷íîãî åï³òåë³þ

Ôîòî 3 (à, á). Êîëüïîñêîï³÷íà êàðòèíà çì³í øèéêè ìàòêè 
ó æ³íîê ç ïîðóøåííÿìè âåãåòàòèâíîãî ãîìåîñòàçó 
ó âèãëÿä³ ÑÄÂÍÑ çà ã³ïåðòîí³÷íèì òèïîì ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ. 
Ñòàí ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ çàïàëüíèõ çì³í øèéêè ìàòêè
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Проведені цитологічні та кольпоскопічні дослідження щодо стану слизової оболонки шийки матки у жінок фертильного
віку з порушеннями вегетативного гомеостазу та змінами репродуктивного здоров’я. Визначена ефективність лікування
мікрогландулярної гіперплазії.
Ключові слова: жінки фертильного віку, шийка матки, кольпоскопія, цитологія, порушення вегетативного гомеостазу, зміни
репродуктивного здоров’я, лікування, мікрогландулярна гіперплазія.

Ë³êóâàííÿ äîáðîÿê³ñíî¿ ì³êðîãëàíäóëÿðíî¿ ã³ïåðïëàç³¿ 
ó æ³íîê ôåðòèëüíîãî â³êó ç ïîðóøåííÿìè âåãåòàòèâíîãî 
ãîìåîñòàçó
В.В. Подольський, Вл.В. Подольський

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ
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У статті розглянуті сучасні підходи до терапії рецидивуючого
вульвовагінального кандидозу, зокрема наголошено на
доцільності застосування препаратів, що сприяють відновлен-
ню місцевого імунітету піхви. Проведеними дослідженнями
встановлено підвищення ефективності лікування хронічного
вульвовагінального кандидозу при додатковому застосуванні
до протикандидозної терапії комплексу Екобиол, про що
свідчить зменшення у 2,7 разу частоти рецидивів захворювання
та у 3 рази – безсимптомного кандидоносійства. Побічних явищ
або випадків непереносимості під час дослідження не відзначено.
Зроблено висновок, що Екобиол може бути рекомендований для
використання у комплексній протирецидивній терапії при
хронічному вульвовагінальному кандидозі.
Ключові слова: рецидивуючий вульвовагінальний кандидоз,
терапія, Екобиол.

У більшості країн світу продовжується зростання
кількості неспецифічних запальних процесів статевих

шляхів, зокрема грибкових та вірусних інфекцій. Вульво;
вагінальний кандидоз (ВВК) – інфекційне ураження слизо;
вої оболонки вульви і піхви, яке спричинюють дріжджо;
подібні гриби роду Candida. Це захворювання вражає, як
правило, жінок репродуктивного віку, рідше спостерігається
в пубертаті, пери; та постменопаузі [2].

Актуальність цієї проблеми сьогодні пояснюється
насамперед схильністю до розвитку хронічного реци;
дивуючого кандидозу. 75% жінок репродуктивного віку
мають принаймні один епізод кандидозного вульво;
вагініту протягом життя, а 50% – повторний епізод.
П’ять відсотків жінок планети страждають від реци;
дивуючого кандидозного вульвовагініту [3]. Згідно
сатистичним данним кількість рецидивів ВВК значно
збільшуется протягом 3–6 місяців після  проведенного
протикандидозного курсу лікування.

ВВК часто призводить до зниження якості життя, невро;
тизації, спричиняє виникнення дизімунних станів, ендокри;
нопатій і навіть розвиток неопластичних процесів [4] .

Збудником кандидозного вульвовагініту є дріжджо;
подібні гриби роду Candida. У даний час відомий 21 вид
збудників кандидозів при різкому домінуванні C.albicans
(85–90% випадків) [5].

Патогенез кандидозного вульвовагініту складний і недо;
статньо вивчений. Встановлено, що штами C.albicans,
виділені у хворих на кандидозний вульвовагініт і у носіїв,
істотно не розрізняються за низкою біохімічних характерис;
тик, тому можна зробити висновок про провідну роль не вла;
стивостей збудника, а саме стану макроорганізму в розвитку
кандидозного вульвовагініту [6]. 

За сучасними уявленнями, термін «кандидоз» – це пато;
логічний процес, основу якого складає надмірний ріст
Candida первинно у травному тракті і вторинно – в інших
ділянках (на слизовій оболонці статевих органів, бронхів, в
паренхіматозних органах) [10, 16].

Кандидози відносять до опортуністичних мікозів, збудни;
ками яких є умовно;патогенні гриби. У більшості випадків такі
мікози не мають специфічних клінічних ознак, а для ефектив;
ності лікувальних заходів вимагають особливого підходу, тому
можуть розвиватися на тлі різних мікробіологічних порушень,
які потребують, у свою чергу, спеціальної терапії. Крім того,
збудники опортуністичних мікозів входять до складу нормаль;
них мікробіоценозів на правах резидентної (факультативно;ре;
зидентної) мікрофлори і набувають клінічного значення лише
при досягненні певних рівнів обсіменіння. Гриби роду Candida
найбільш часто виявляють при лабораторних дослідженнях
мікроорганізмів, причому як у практично здорових жінок, так і
при найрізноманітнішої патології некандидозного генезу. 

Існують дані, що при рецидивуючому кандидозному
вульвовагініті постійним резервуаром грибів і джерелом
реінфекції піхви є кишечник [7]. У тих випадках, коли гриби
висіваються з піхви, вони майже завжди виявляються й у фе;
каліях, причому у більшості і вагінальні, і інтестинальні шта;
ми ідентичні. Причина цього, з одного боку, особливості ме;
таболізму і, як наслідок, висока адаптація грибів роду
Candida до умов вагінального біотопу, з іншого – стан ор;
ганізму хазяїна, що створює умови для адаптації грибів.

Тригером розвитку захворювання є не зміна властивос;
тей гриба внаслідок високої адаптивності, а в першу чергу
зниження резистентності організму хазяїна.

На сучасному етапі важливе значення надають локальним
імунним порушенням. На думку деяких авторів, кандиди
схильні персистувати в кишечнику, створюючи вогнища
хронічної інфекції, однією з особливостей хронічних форм кан;
дидозу є часте поєднання кандидозної інфекції з бактеріальною
умовно;патогенною флорою, яка володіє високою фермента;
тивною та лізуючою активністю, що створює сприятливі умови
для інвазії грибів в епітелій кишечнику. Присутність такого ре;
зервуару ослаблює імунну функцію кишечнику, порушуючи
нормальний синтез IgA пейєровими бляшками, внаслідок чого
знижується концентрація sIgA на слизовій оболонці піхви, що
призводить до недостатньої реалізації механізмів локального
захисту і до рецидивів вагінітів, зокрема кандидозу.

Згідно з Європейськими рекомендаціями [1] застосову;
ють двохетапну тактику лікування рецидивуючого ВВК 
( 4 симптомних епізодів ВВК на рік), спричиненого
Candida spp., чутливими до азолових антимікотиків: 

1) спочатку слід купірувати симптоми загострення і до;
сягти мікологічної ерадикації – Флуконазол, 150 мг реr os, 
3 дози з інтервалом 72 год (1;й, 4;й, 7;й дні) (А) або топічні
азолові антимікотики 5–14 днів (В);

2) підтримувальна терапія (профілактика рецидивів) до
6 міс – Флуконазол, 150 мг реr os, 1 раз на тиждень (А) або
топічні азолові антимікотики щодня, двічі на тиждень або
щотижня залежно від дози діючої речовини в препараті (В).

При рецидивуючому ВВК доцільно проводити бак;
теріологічне дослідження для визначення виду збудника
(C.albicans або C.non;albicans) і чутливості до антимікотиків
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для вибору тактики лікування. При виявленні С.non;albicans
(10% випадків) доцільно місцеве лікування полієновими ан;
тимікотичними засобами.

Профілактика рецидивів дозволяє знизити їхню частоту,
але не гарантує повної відсутності епізодів ВВК в майбутньому. 

Тривалість підтримувальної терапії для профілактики
рецидивів, на думку більшості експертів, становить 3–6 міс.
Якщо після підтримувальної терапії мало місце загострення
захворювання, але менше ніж 4 рази протягом року, то ліку;
вання рецидиву проводять як лікування окремого епізоду.
Якщо загострення відзначено понад 4 рази за 12 міс, слід
відновити курс підтримувальної терапії [10].

Незважаючи на бурхливий розвиток фармакологічної
індустрії, величезний вибір антимікотичних препаратів,
проблема лікування кандидозного вульвовагініту не втрачає
своєї актуальності, продовжуються пошуки нових підходів
до його лікування і профілактики рецидивів. Один з таких
підходів – застосування препаратів, що усувають дефіцит
локальних імунних факторів і таких, що можуть впливати на
нормалізацію секреції імуноглобулінів А.

Зростання інтересу до таких препаратів пов’язано, на;
самперед, з необхідністю підвищення ефективності стан;
дартних методів терапії у віддалений період.

Кишечник – це найважливіший для імунної функції орган
людського тіла: приблизно 60% імунних клітин організму знахо;
дяться в його слизовій оболонці. Тому для усунення рецидивів
кандидозу разом із традиційною терапією, спрямованою на
ліквідацію кандид з піхви, необхідно усунути перш за все резерву;
ар кандидозної інфекції в кишечнику і відновити цілість слизової
оболонки кишечнику, для того щоб умовно;патогенна флора не
мала можливості створити вогнище інфекції знову. Саме за наяв;
ності таких умов відновлюється імунна функція кишечнику та
нормалізуєтся синтез IgA пейєровими бляшками, що призводить
до збільшення концентрації sIgA на поверхні слизової оболонки
піхви. Одним з комплексів, що має такі властивості, є Екобиол.

Екобиол (EkoBIOL®) – 1 капсула містить 2,5 млрд
життєздатних бактерій Lactobacillus plantarum LP01 і
2,5 млрд Bifidobacterium breve BR03; допоміжні речовини:
фруктоолігосахариди.

Lactobacillus plantarum і Bifidobacterium breve у складі
Екобиолу продукують бактеріоцини спрямованої дії, котрі
особливо активні відносно Сandidae та іншої умовно;пато;
генної флори. Бактерицидна дія спрямована на усунення во;
гнища умовно;патогенної флори з кишечнику.

Lactobacillus plantarum і Bifidobacterium breve у складі
Екобиолу підвищують локальний захист шляхом зниження
проникнення патогенних мікроорганізмів через стінку ки;
шечнику: гальмують адгезивні властивості E. coli, пригнічу;
ють розвиток в кишечнику багатьох патогенних мікроор;
ганізмів, зокрема бактерій типу Candidae, Clostridium,
Enterobacteriaceae, Pseudomonas, Staphilococcus.

Фруктоолігосахариди є ідеальним поживним субстратом
для росту і розмноження власних лакто; і біфідобактерій.

Швидке відновлення власного «мікробного пейзажу» за
рахунок фруктоолігосахаридів сприяє відновленню бар’єрної
функції кишечнику та створює умови, за яких Candidae та
інші представники умовно;патогенної флори не можуть адге;
зуватися до стінки кишечнику та створити вогнище інфекції.

Комплекс Lactobacillus plantarum, Bifidobacterium breve і
фруктоолігосахариди у складі Екобиолу сприяє усуненню
вогнища умовно;патогенної флори. Таким чином, це може
сприяти відновленню секреції імуноглобулінів А та їх кон;
центрації на слизовій оболонці піхви, відновлюється імунна
функція піхви, що запобігає адгезії представників умовно;
патогенної флори та виникненню рецидивів кандидозу.

Мета дослідження: вивчення ефективності застосуван;
ня Екобиолу у комплексній терапії рецидивуючого ВВК.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено клініко;лабораторне та інструментальне об;
стеження 76 пацієнток віком від 18 до 45 років з хронічним
(рецидивуючим) ВВК. 

Діагноз установлювали за оцінкою даних анамнезу (4
або більше підтверджених випадків загострення хвороби
протягом 12 міс), суб’єктивних скарг і об’єктивних клінічних
ознак, результатів лабораторного обстеження.

Основні методи діагностики – мікроскопія мазків вагіна;
льних виділень в комплексі з культуральним дослідженням.
Мікроскопію виконували в нативних і забарвлених за Гра;
мом препаратах. Виділені штами грибів Candida визначали
на підставі результатів посіву на різні поживні середовища.
Лабораторні дослідження проводили до лікування, після
купірування загострення хвороби (10–14;й день після по;
чатку лікування), через 1, 3 та 6 міс після закінчення
базового курсу терапії.

Критерії оцінки ефективності лікування:
1. Повне клінічне одужання і мікологічна санація –

відсутність суб’єктивних клінічних симптомів, відсутність
запальних змін слизової оболонки піхви і негативний ре;
зультат мікроскопічного і культурального дослідження
вагінальних виділень після завершення курсу лікування.

2. Поліпшення – значне зменшення суб’єктивних і/або
об’єктивних клінічних симптомів.

3. Рецидив – повторне виникнення суб’єктивних і/або
об’єктивних симптомів вагінального кандидозу і позитивний
результат мікроскопічного і культурального дослідження
вагінальних виділень протягом 1–6 міс після завершення кур;
су лікування.

Тривалість захворювання у обстежених хворих склала
від 1 до 8 років. Основними клінічними симптомами реци;
дивуючого вагінального кандидозу були виснажливий
свербіж і дискомфортні відчуття на тлі помірних виділень зі
статевих шляхів, інколи сирнистого характеру, болючість
під час статевого акту. Більшість пацієнток (75,0%) скаржи;
лися на посилення дискомфорту під час сну, після водних
процедур, сечовиділення, статевого акту.

Під час об’єктивного огляду привертали увагу слабка
гіперемія та інфільтрація слизових оболонок, незначні білу;
ваті плівки у вигляді вкраплень, сухість та атрофічність сли;
зових оболонок. 

Діагноз кандидозу встановлений на підставі наяв;
ності клінічних проявів і виявлення в вагінальному
відділяємому більше 103 КУО/мл дріжджоподібних
грибів у всіх 76 пацієнток. У дослідження включали ли;
ше хворих, у яких висівали дріжджоподібні гриби роду
C. albicans. Методом рандомізації пацієнтки були роз;
поділені на 2 групи: 1;а (основна) група – 38 пацієнток,
які отримували протикандидозну терапію антимікотика;
ми азолового ряду та додатково Екобиол, 2;а група
(порівняння) – 38 пацієнток, що отримували лише ліку;
вання антимікотиками.

Екобиол (EkoBIOL®) – 1 капсула містить: 2,5 млрд
життєздатних бактерій Lactobacillus plantarum LP01 і 2,5
млрд Bifidobacterium breve BR03; допоміжні речовини:
фруктоолігосахариди, нерозчинна клітковина, двоокис
кремнію (E551).

Lactobacillus plantarum і Bifidobacterium breve у складі
імунобіотиків Екобиолу мають такі властивості:

• перешкоджають розмноженню патогенних мікроор;
ганізмів у кишечнику, що сприяє відновленню балансу
нормальної мікрофлори кишечнику і піхви, усуненню
дисбактеріозу і дисбіозу;

• підвищують локальний захист шляхом зниження про;
никнення патогенних мікроорганізмів через стінку ки;
шечнику: гальмують адгезивні властивості E. coli,
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пригнічують розвиток в кишечнику багатьох патогенних
мікроорганізмів, зокрема бактерій типу Clostridium,
Enterobacteriaceae, Pseudomonas, Staphilococcus;

• стимулюють синтез секреторного IgA.
Фруктоолігосахариди є ідеальним поживним субстратом

для росту і розмноження корисних для організму лакто; і
біфідобактерій.

Комплекс Lactobacillus plantarum, Bifidobacterium breve і
фруктоолігосахариди у складі Екобиолу створює опти;
мальні умови для формування нормального мікробіоценозу
кишечнику і піхви, позитивно впливає на імунну систему
кишечнику як першу лінію захисту організму. Спосіб засто;
сування – 1 капсула 1 раз на добу під час споживання їжі.

Схема лікування хронічного рецидивуючого кандидоз;
ного вульвовагініту полягала в купіруванні загострення
шляхом призначення перорально препарату Флуконазол
50 мг 1 раз на добу протягом 7 днів та місцевого застосуван;
ня вагінальних свічок, які містять кетоконазол 1 раз на добу
протягом 10 днів. 

Враховуючи, що при рецидивуючому кандидозі у більшості
хворих рецидив виникає за кілька днів до менструації, протире;
цидивна терапія полягала в додатковому вживанні флуконазолу
за 3 дні до менструації протягом 6 наступних менструальних
циклів. Жінкам основної групи додатковово був призначений
Екобиол по 1 касуле 1 раз на добу протягом 30 днів.
Протирецидивні курси проводились протягом 10 діб с першого
дня кожної менструації менструації 6 послідовних місяців.

Ефективність лікування ВВК встановлювали на підставі
результатів тих самих клініко;лабораторних тестів через
8–10 днів, через 1, 3 та 6 міс після закінчення базової проти;
кандидозної терапії.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Поліпшення стану більшість пацієнток відзначили вже на
3–4;й день від початку лікування: зменшилася кількість
виділень, а також свербіж, печіння в ділянці статевих органів.
Узагальнені результати вивчення ефективності застосування
Екобиолу у комплексній терапії рецидивуючого ВВК пред;
ставлені в таблиці. Аналіз результатів клініко;
мікробіологічного обстеження, проведеного через місяць після
завершення лікування у хворих із хронічним ВВК, дозволив
діагностувати клінічне одужання і елімінацію С.albicans у
97,3% пацієнток основної групи та 92,1% – групи порівняння. 

Протягом місяця після проведеного базового курсу ліку;
вання рецидив захворювання з клінічно вираженими харак;
терними ознаками встановлено у 3 (7,9%) пацієнток групи
порівняння, у жінок, які отримували у лікувальному ком;

плексі імунобіотик Екобиол, був зареєстрований 1 випадок
(2,6%).

Протягом 3 міс після закінчення базового курсу
лікування з приводу клінічно вираженого рецидиву захво;
рювання звернулись 5 (13,3%) пацієнток групи порівняння і
лише 2 (5,3%) пацієнтки основної групи, тобто використан;
ня у протирецидивній терапії ВВК імунобіотика Екобиол
дозволило знизити частоту рецидивів у 2,5 разу (p<0,05). 

Протягом наступних 3 місяців кількість жінок, яки
звернулись з приводу рецидиву  ВВК в контрольній групі
склала ще 3 жінки, в той час в группі, яка вживала Екобиол з
приводу загострення звернулась тількі одна жінка.
Кумулятивно протягом 6 місяців після лікування з приводу
клінічно вираженого рецидиву захворювання звернулись
8 (21,1%) пацієнток групи порівняння і лише 3 (7,9%)
пацієнтки основної групи, тобто використання у протиреци;
дивній терапії ВВК імунобіотика Екобиол дозволило знизи;
ти частоту рецидивів у 2,7 разу (p<0,05).

При черговому контрольному обстеженні через 6 міс
після завершення лікування безсимптомне кандидозо;
носійство відзначено у 9 (23,6%) жінок, які отримували ли;
ше специфічне антимікотичне лікування, і лише у 3 (7,9%)
жінок, яким додатково призначали комплекс Екобиол, що
позитивно впливає на імунну систему.

Таким чином, лікування було ефективним (відсутність
рецидивів і безсмптомного кандидозоносійства) у 86,8%
жінок, які додатково до антимікозної терапії отримували
імунобіотик Екобиол, проти 63,2% жінок, які лікувались ли;
ше протикандидозними препаратами.

Побічних явищ або випадків непереносимості викорис;
товуваних при лікуванні засобів не зафіксовано.

ВИСНОВКИ

Таким чином, проведеними дослідженнями встановлено
підвищення ефективності лікування хронічного вульво;
вагінального кандидозу (ВВК) при додатковому застосуван;
ня до комплексної терапії імунобіотика Екобиол, про що
свідчить зменшення у 2,7 разу частоти рецидивів захворю;
вання (з 21,1% до 7,9%) та у 3 рази – безсимптомного канди;
дозоносійства. Лікування було ефективним (відсутність ре;
цидивів і безсмптомного кандидозоносійства) у 86,8%
жінок, які додатково до антимікозної терапії отримували
імунобіотик Екобиол, проти 63,2% жінок, які лікувалися ли;
ше протигрибковими препаратами. Побічних явищ або ви;
падків непереносимості не відзначено. Отже, імунобіотик
Екобиол може бути рекомендований для використання у
комплексній противорецидивній терапії при хронічному
ВВК.

Таблиця
Ïîêàçíèêè åôåêòèâíîñò³ ë³êóâàííÿ õðîí³÷íîãî ÂÂÊ

Період
Основна група, n=38 Група порівняння, n=38

Абс. число % Абс. число %

Рецидив захворювання:

– протягом 1 міс після курсу лікування 1 2,63 3 7,89

– протягом 3 міс після курсу лікування 1 2,63 2 5,26

– протягом 6 міс після курсу лікування 1 2,63 3 7,89

За весь період спостереження 3 7,9* 8 21,1

Безсимптомне кандидозоносійство:

– після курсу лікування (8-10 днів) 1 2,63 3 7,89

– через 3 міс після курсу лікування 1 2,63 4 10,5

– через 6 міс після курсу лікування 1 2,63 2 5,3

Примітка: * – різниця достовірна відносно групи порівняння.
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Возможности коррекции местного иммунитета 
у женщин с рецидивирующим 
вульвовагинальным кандидозом
А.А. Суханова, С.Е. Савченко, Т.В. Коломийченко

В статье рассмотрены современные подходы к терапии рецидивиру;
ющего  вульвовагинального кандидоза, в частности акцентировано
внимание на целесообразности применения препаратов, способству;
ющих восстановлению местного иммунитета влагалища. Проведен;
ными исследованиями установлено повышение эффективности лече;
ния хронически рецидивирующего вульвовагинального кандидоза
при дополнительном применении к противокандидозной терапии
комплекса ЭкоБИОЛ®, о чем свидетельствует уменьшение в 2,7 раза
частоты рецидивов заболевания и в 3 раза – бессимптомного кандидо;
носительства. Побочных явлений или случаев непереносимости во
время исследования не отмечено. Сделан вывод, что ЭкоБИОЛ® мо;
жет быть рекомендован для использования в комплексной противоре;
цидивной терапии при хроническом вульвовагинальном кандидозе.
Ключевые слова: рецидивирующий вульвовагинальный кандидоз,
терапия, ЭкоБИОЛ®.

Correction capabilities of local immunity 
in women with recurrent vulvovaginal 
candidiasis
A.A. Sukhanov, S.E. Savchenko, T.V. Kolomiychenko

The article describes the modern approaches to treatment of
recurrent vulvovaginal candidiasis, in particular also focused on
the appropriateness of the use of drugs to facilitate the restora;
tion of local immunity of the vagina. From research improve
treatment of chronic recurrent vulvovaginal candidiasis with
additional application to complex EkoBIOL anticandidal thera;
py, as evidenced by the 2.7 times the frequency of relapses and 
3 times – asymptomatic carriage of Candida. Adverse events or
cases of intolerance during the study noted. Concluded that
EkoBIOL can be recommended for use in complex  antirecurrent
therapy in chronic vulvovaginal candidiasis.

Key words: recurrent vulvovaginal candidiasis, therapy, EkoBIOL.
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У 26 жінок з артеріальною гіпертензією (АГ) та клінічними
проявами клімактеричного синдрому вивчено вплив препара-
ту Ноофен®, що додавали до антигіпертензивної терапії, на
вегетативні розлади, варіабельність серцевого ритму, добо-
вий профіль артеріального тиску (АТ), якість життя та
когнітивні порушення. Установлено покращення показників
добового моніторингу АТ, що проявлялось не тільки в нор-
малізації величин систолічного і діастолічного АТ, а і в до-
стовірному зменшенні варіабельності АТ, порівняно з конт-
ролем. Зареєстрована нормалізація вегетативного балансу і
варіабельності серцевого ритму, що асоціювалось з позитив-
ною динамікою клінічних проявів вегетативної дисфункції та
клімактеричного синдрому, з паралельним покращенням
якості життя пацієнток. Отримані результати дозволяють ре-
комендувати препарат Ноофен® для корекції вегетативних
розладів у жінок з АГ в періоди пері- та постменопаузи. 
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, вегетативні пору�
шення, клімактеричний синдром, варіабельність серцевого
ритму, добове моніторування артеріального тиску, якість
життя, Ноофен®.

Серед понад 26,3 млн українських жінок приблизно поло;
вина (понад 13,2 млн) складають жінки в перехідний та

постменопаузальний періоди. Оскільки середня тривалість
життя жінки в Україні складає приблизно 72 роки, а се;
редній вік настання менопаузи – 48 років, сучасна жінка про;
водить третину свого життя в постменопаузі – в періоді,
який супроводжується значним зниженням якості життя за
рахунок розвитку широкого спектру вегетосудинних, психо;
невротичних, урогенітальних порушень та серцево;судин;
них захворювань [19]. Дослідження останніх десятиліть до;
водять, що у жінок з настанням менопаузи різко зростає час;
тота виникнення і швидкість прогресування артеріальної
гіпертензії (АГ), ішемічної хвороби серця (ІХС),
погіршується перебіг серцево;судинних (СС) захворювань,
які посідають одне з провідних місць серед причин смерті в
розвинених країнах світу [3, 17, 27]. 

Клімактерій – це період життя жінки, що характери;
зується загальними віковими інволюційними порушеннями в
організмі, на тлі яких відбуваються вікові зміни репродуктив;
ної системи [5]. Безпосередньою причиною розвитку клімак;
терію є згасання функції яєчників з відповідним зниженням
рівнів статевих гормонів (естрогенів, прогестинів, андрогенів)
та підвищенням вмісту гонадотропінів. У клімактерії виділя;
ють наступні фази: пременопауза – період від появи перших
клімактеричних симптомів до останньої самостійної менстру;
ації; менопауза – остання самостійна менструація, що зумов;
лена функцією яєчників (дату встановлюють ретроспективно:
після 12 міс відсутності менструації); перименопауза – період,
що об’єднує пременопаузу і 1;й рік після настання менопаузи;

постменопауза – починається з менопаузи і закінчується в
65–69 років (прийнято виділяти ранню (до 5 років) та пізню
(від 5 до 10 років) постменопаузу) [19]. Часові параметри фаз
клімактерію деякою мірою є умовними і індивідуальними,
проте вони відображують морфо;функціональні зміни в
різних ланках репродуктивної системи. Виділення цих фаз є
важливим для клінічної практики. 

Фундаментом, що визначає перебіг даного періоду за
фізіологічним або патологічним типом, є стан адаптаційно;
компенсаторних процесів у центральній нервовій системі
(ЦНС). Клімактерій, з нейробіологічної точки зору, можна
розглядати як поєднання вікових (нейроендокринних, ней;
ромедіаторних, нейрометаболічних) і стрес;індукованих
порушень діяльності мозку. У зв’язку з цим, серед клінічно
значущих проявів клімактеричного синдрому (КС) виділя;
ють саме порушення зі сторони ЦНС: когнітивні, психое;
моційні, вегетативно;регуляторні, больові, астенічні та пси;
хосоціальні [5]. Отже, КС – патологічний стан, що виникає
у частки жінок в період клімактерію та є своєрідним симп;
томокомплексом, що характеризується вегетосудинними,
нервово;психічними та обмінно;ендокринними розладами,
які пов’язані з гормональною перебудовою і гіпоестроге;
немією. Прояви КС визначають у 60–80% жінок при на;
станні клімактерію, причому до 15% зберігається протягом
усього наступного життя [17, 26]. Для правильної діагнос;
тики КС слід пам’ятати, що він може розвинутись в преме;
нопаузі та не пізніше 1–2 років після припинення менстру;
ацій. У більш пізній період постменопаузи КС виникає
вкрай рідко.

Найбільш типовими ранніми симптомами КС є приливи
жару до обличчя, голови і верхньої частини тулуба,
пітливість, серцебиття, запаморочення, емоційна
лабільність, порушення сну, парестезії, втомлюваність. До
проявів нейровегетативних симптомів відносяться: голов;
ний біль, вестибулопатії, серцебиття в стані спокою, погана
переносимість високої температури, мерзлякуватість та оз;
ноб, відчуття оніміння та повзання «комах», сухість шкіри,
пітливість, підвищена збудливість, сонливість та порушення
сну, «приливи» жару протягом доби, напади ядухи, симпато;
адреналові кризи. Усі ці прояви, що включають нейровегета;
тивні, обмінно;ендокринні та психоемоційні порушення, мо;
жуть значно погіршувати якість життя жінки. Зазвичай,
важкість КС визначають за шкалою О.М. Віхляєвої, що вра;
ховує кількість «приливів» протягом доби (легка форма – до
10 за добу при загальному задовільному стані та збереженні
працездатності; середня – від 10 до 20 «приливів», погіршен;
ня загального стану, працездатності, з’являються головний
біль, біль у ділянці серця; важка – більше ніж 20 «приливів»
та низки інших симптомів, що призводять до часткової чи
повної втрати працездатності) або обчислюючи «менопау;
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зальний індекс» Х. Куппермана в модифікації Є.В. Уварової
[6, 12, 19, 20]. 

Патогенез «приливів» вивчений недостатньо. Деякі авто;
ри вважають, що гіпоестрогенія в клімактеричний період
впливає на центр терморегуляції в ЦНС [2, 12]. Зниження
рівня естрогенів в організмі жінки під час клімактерію при;
зводить до зменшення концентрації естрогенів, яка сягає
гіпоталамуса. Внаслідок цього, гіпоталамічний центр термо;
регуляції лишається звичної естрогенної стимуляції з на;
ступним порушенням його функціонування: виникають
«приливи» за рахунок надлишкової активації тепловіддачи
шляхом вазодилатації і потовиділення [2, 12]. До того ж,
«приливи» можуть бути наслідком підвищеної секреції
гістаміну при вираженому дисбалансі нейротрансміттерів: 
;аміномасляної кислоти (ГАМК), серотоніну, ацетилхоліну,

дофаміну, норадреналіну [2, 12]. «Приливи» можуть спос;
терігатися від декількох разів на місяць до багатьох разів на
день, що призводить до погіршення настрою, дратівливості,
тривоги, зниження концентрації уваги і працездатності.
Часті та інтенсивні «приливи» в нічний час можуть виклика;
ти безсоння [2, 12]. 

Отже, в основі розвитку КС лежать дезадаптаційні проце;
си в ЦНС у цей період, як на нейрональному, так і на систем;
ному рівнях [5]. При старінні в цілому і при клімактерично;
му синдромі зокрема, виникає дисбаланс активності різних
нейромедіаторних систем мозку. Так, достатньо добре відо;
мий феномен ослаблення дофамінергічної нейромедіації, на
тлі відносної активації адренергічних процесів у період
клімактерію, що призводить до розладу діяльності катехо;
ламінергічних систем і сприяє розвитку як вегетативних
(припливи, коливання АТ та частоти серцевих скорочень),
так і психоемоційних (психастенія, перепади настрою) симп;
томів. Також важливу роль у розвитку психоемоційних роз;
ладів при цьому відіграє ослаблення ГАМК;ергічної нейро;
медіації, типове як для старіння мозку, так і для естрогенного
дефіциту, та пов’язане з ослабленням біосинтезу ГАМК і зі
зменшенням ГАМК;рецепторного зв’язування. Саме ці пору;
шення є підгрунтям формування реакції «тривожного очіку;
вання», характерної для КС, а при своєму прогресуванні –
тривожних розладів, тривожних депресій та панічних нападів
[5]. Доведено, що в більшості випадків для стресу характерна
функціональна гіперпролактинемія [23]. Підвищена концен;
трація пролактину пригнічує репродуктивну функцію на
різних рівнях: в гіпоталамусі під впливом пролактину змен;
шується синтез та вивільнення гонадотропін;рилізинг гормо;
ну (ГТРГ), знижується чутливість гіпоталамуса до естро;
генів; в яєчниках пролактин гальмує гонадотропін;залеж;
ний синтез стероїдів, знижує чутливість яєчників до екзо;
генних гонадотропінів, індукує ранній лютеоліз, знижує се;
крецію прогестерону жовтим тілом. Клінічно це прояв;
ляється зниженням репродуктивного здоров’я жінки, в тому
числі настанням раннього клімаксу та важким перебігом КС
[23]. Проте відомо, що до основних пролактинінгібуючих
факторів відносяться дофамін (який безпосередньо
пригнічує експресію гена пролактину і стимулює процес
кринофагії (автоперероблення гранул вже синтезованого
гормону)), гонадотропін;асоційований пептид та ГАМК.
Тому достатній рівень цих медіаторів в ЦНС контролює ба;
ланс пролактину в організмі [19, 20]. До того ж, певну роль
в генезі порушень вищих психічних функцій при КС
відіграє ослаблення холінергічних, серотонінергічних, пеп;
тидергічних та інших нейромедіаторних систем, що дає
підстави вести мову при системний нейромедіаторний дис;
баланс, який виникає при КС та потребує особливої фарма;
котерапевтичної стратегії [5].

Найбільш важко КС перебігає у хворих з СС;захворю;
ваннями, особливо гіпертонічною хворобою (ГХ). У хворих

знижується працездатність, скарги різноманітні і здебільшо;
го залежать від основного захворювання, перебіг якого
погіршується.

Вегетативні розлади – термін, що об’єднує різноманітні за
походженням і проявами порушення вегетативних функцій
організму, що зумовлені розладом їхньої нейрогенної регу;
ляції [7]. У свою чергу, вегетативна дисфункція є однією з ос;
новних ознак КС. Вегетативна (автономна) нервова система
(АНС) бере активну участь у процесах адаптації організму (в
тому числі в період клімактерію) та в патогенезі більшості со;
матичних захворювань [16]. Дисбаланс ланок АНС з підви;
щенням активності симпатичної і пригніченням парасимпа;
тичної її частини є закономірною реакцією симпатоадренало;
вої системи (САС) на стрес та одним з патогенетичних ме;
ханізмів виникнення СС;захворювань, в тому числі і в ста;
новленні гіпертонічної хвороби (ГХ) [14]. Активація САС
призводить до змін в системі нейрогуморальної регуляції
(НГР), що відіграє одну з ключових ролей в системі контро;
лю артеріального тиску (АТ) і підтриманні гомеостазу крово;
обігу [25]. Одним з методів оцінювання стану НГР є аналіз
варіабельності серцевого ритму (ВСР), який дозволяє оха;
рактеризувати загальну активність регуляторних механізмів,
співвідношення між симпатичним і парасимпатичним
відділами АНС та достатньою мірою оцінити параметри, що
характеризують вплив АНС на структуру серцевого ритму [1,
24]. Зниження ВСР у хворих з СС;захворюваннями є прогно;
стично несприятливим фактором, що визначає ризик рапто;
вої смерті і прогресування захворювання [8].

Клінічні прояви вегетативної дистонії у кардіологічних
хворих, в основі яких лежить системний дефект вегетативної
регуляції, поліморфні і відображають дисфункцію багатьох
органів і систем організму, але найбільш часто проявляють;
ся у вигляді емоційно;вегетативних порушень, серцебиття,
аритмій, кардіалгій, роздратованості, внутрішнього напру;
ження, тривоги, зниження працездатності, порушень сну та
інших, і, як правило, супроводжують органічну патологію
СС;системи [14]. 

Фармакологічна корекція вегетативної активності і нор;
малізація впливу АНС на діяльність серця може допомогти
знизити рівень стресу у хворих з СС;захворюваннями, в тому
числі і при ГХ, в становленні і прогресуванні якої стрес
відіграє одну з провідних ролей. Також доведена роль
хронічного стресу в патогенезі розвитку раннього клімаксу
[23]. У комплексній терапії таких хворих найчастіше застосо;
вують седативні засоби, анксіолітики (транквілізатори), ней;
ролептики, ноотропи, антидепресанти [11]. Однак слід зазна;
чити, що багатьом з цих препаратів притаманні властивості,
які можуть спричинити міорелаксацію, загальмованість, зни;
ження мислення, сонливість, що обмежує їх використання,
особливо на амбулаторному етапі лікування, а також у
пацієнток, які ведуть активний спосіб життя [5]. Також є ри;
зик небажаних взаємодій психотропних засобів з препарата;
ми стандартної терапії СС;патології [7]. На сьогодні не існує
єдиної думки щодо лікування вегетативних порушень у
пацієнтів з ГХ, особливо за наявності КС. Безпосередня
участь АНС в становленні і прогресуванні ГХ зумовлює не;
обхідність комплексного підходу до лікування пацієнтів з ГХ:
терапія повинна бути спрямована не тільки на зниження АТ,
а і впливати на нормалізацію вегетативної регуляції СС;
діяльності. Відновлення балансу між симпатичним і пара;
симпатичним відділами АНС дозволить попередити усклад;
нення, та покращити якість життя хворих на ГХ. Украй важ;
ливим при визначенні терапевтичної стратегії є поняття як
основних патогенетичних ланок вегетативних розладів, так і
ефективності і безпечності ліків, що пропонуються. 

Система ГАМК головного мозку бере участь у цент;
ральній регуляції кровообігу, при її активації спос;
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терігається пригнічення симпатичної активності, зниження
АТ [9]. Ослаблення ГАМК;ергічних процесів є суттєвою
ланкою розвитку хронічного збудження, і, відповідно, по;
дальшого виснаження нейрональних структур мозку за умов
постійного стресорного впливу, з розвитком астенічного
синдрому та відіграє певну роль в патогенезі розвитку КС [4,
5]. Тому корекцію таких порушень слід проводити препара;
тами, що впливають на ГАМК;ергічну передачу, але є цілком
безпечними при застосуванні. Певний інтерес з цієї точки зо;
ру становить препарат Ноофен® – гідрохлорид бета;феніл;
гамма;аміномасляної кислоти, що володіє ноотропними,
протитривожними, вегетостабілізувальними та іншими вла;
стивостями, але немає тих побічних ефектів, що притаманні
класичним транквілізаторам та ноотропам [3, 15, 18]. Відо;
мо, що цей препарат зв’язується в головному мозку тільки з
ГАМК;Б;рецепторами, спричиняючи активацію останніх та
стимулюючи, таким чином, ГАМК;ергічну медіацію. Дуже
важливо, що вікові (в тому числі і при КС) порушення
ГАМК;ергічної медіації є пов’язаними саме з недостатністю
ГАМК;Б;рецепторів. Таким чином, Ноофен® нормалізує са;
ме ту ланку ГАМК;ергічних процесів, яка найбільшою
мірою зазнає впливу вікових та стресових чинників, що є
виключно важливим з точки зору патогенезу КС. Ноофену®
притаманний м’який транквілізувальний ефект без виявів
побічної дії бензодіазепінів [4, 5, 9]. З іншого боку, згідно з
сучасними уявленнями, значне зниження концентрації до;
фаміну в ЦНС при старінні та порушення дофамінергічної
медіації є одним з важливих чинників розвитку депресій та
когнітивних порушень у людей похилого віку [5]. Одним із
чинників, що зумовлює унікальність дії Ноофену®, і з яким
можуть бути також пов’язані його катехоламінергічні ефек;
ти, є наявність у його молекулі – бета;фенілетиламіну, який
є фізіологічним модулятором дофамінергічної нейро;
медіації. Бета;фенілетиламін стимулює вивільнення і галь;
мує зворотне захоплення дофаміну і, тим самим, посилює
дофамінергічні впливи. Саме з наявністю описаного ме;
ханізму пов’язана одна з найбільш характерних клінічних
особливостей дії Ноофену® – антиастенічна в поєднанні з
психоенергезуючим компонентом без прямого психостиму;
люючого (посилення тривожності, немотивованого збу;
дження, безсоння) ефекту [5]. Продемонстровано, що препа;
рат підвищує фізичну працездатність, усуває психоемоційне
напруження, тривожність, страх, покращує сон, чинить
анальгезувальний ефект [19, 20]. При цьому покращуються
показники вищої нервової діяльності, когнітивних функцій:
концентрація уваги, пам’ять, швидкість та точність сенсомо;
торних реакцій [3, 12, 15, 17, 18, 19, 20, 23]. Таким чином,
клініко;фармакологічні характеристики гідрохлориду 
;феніл; ;аміномасляної кислоти забезпечують вплив на ос;

новні нейромедіаторні ланки патогенезу КС [23]. Однак
вплив Ноофену® на прояви вегетативної дисфункції, показ;
ники ВСР, параметри добового моніторингу АТ у жінок з АГ
та КС потребують подальшого визначення та уточнення. 

Мета дослідження: оцінити клінічні прояви вегетатив;
ної дисфункції та КС, параметри ВСР та добового моніто;
рингу АТ у жінок с АГ в період пері; та постменопаузи та їх
динаміку під впливом комбінованої терапії із застосуванням
Ноофену®.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено обстеження 26 жінок з АГ, віком від 45 до 59
років, середній вік 51,3±5,2 року. ГХ ІІ стадії діагностовано у
21 (80,8%) пацієнтки, ІІІ стадії – у 5 (19,2%). Поєднання ГХ
з ІХС мали 5 (19,2%) жінок: стабільну стенокардію напру;
ження ІІ функціонального класу (ФК). Переважна
більшість пацієнток (19 (73,1%)) мали 2;й ступінь АГ, 3;й
ступінь АГ – 7 (26,9%). Хронічна серцева недостатність

(ХСН) I стадії (за класифікацією М.Д. Стражеска і В.Х. Ва;
силенка (1935 р.) I–II ФК (за критеріями Нью;Йоркської
Асоціації серця (NYHA)) була діагностовано у 15 (57,7%)
пацієнток, IIА стадії II–III ФК – у 3 (11,5%). Гіпертензивна
енцефалопатія І–ІІ ступеня верифікована у 12 (46,2%) хво;
рих. Тривалість АГ становила в середньому 7,5±3,4 року.
Діагноз ГХ встановлювали після детального клініко;інстру;
ментального обстеження на підставі критеріїв Комітету екс;
пертів ВООЗ в умовах стаціонару із застосуванням додатко;
вих методів обстеження, що дозволяли виключити вторин;
ний характер гіпертензії згідно з рекомендаціями Ук;
раїнської асоціації кардіологів (2008). У дослідження не
включали пацієнток з ГХ, які перенесли інфаркт міокарда
або гостре порушення мозкового кровообігу менше 6 міс то;
му, у яких на момент обстеження були виявлені захворюван;
ня печінки або нирок з порушенням функції, цукровий
діабет, вади серця, ХСН ІІБ – ІІІ стадії, хронічні обструк;
тивні захворювання легень, дихальна недостатність, онко;
логічні захворювання.

Прояви КС у обстежених жінок поділялись на вегетосу;
динні («приливи» жару, озноби, головний біль, запаморо;
чення), психопатологічні невротичного характеру
(дратівливість, плаксивість, емоційна лабільність, підвище;
на втомлюваність, тривожність, порушення сну) та соціаль;
но;дезадаптивні (зниження працездатності та життєвого то;
нусу, звуження кола інтересів). 

Початку терапії передував скринінг, ретельний збір
скарг та анамнезу, консультації суміжних спеціалістів:
окуліста, невролога, гінеколога (разом з яким оцінювали на;
явність і ступінь важкості КС), отримання інформованої зго;
ди пацієнтки на участь у дослідженні. Усім жінкам проводи;
ли обстеження і призначали лікування через 48 год після
відміни попередньої антигіпертензивної терапії. 

Пацієнткам основної (І) групи призначали гіпотензивну
терапію, що складалась із сучасних антигіпертензивних пре;
паратів: інгібіторів ангіотензинперетворювального фермен;
ту або сартанів, антагоністів кальцію, бета;адреноблокаторів,
діуретиків в дозах, що були індивідуально підібрані. Крім ан;
тигіпертензивної терапії, хворі основної групи приймали 
Ноофен® ( ;аміно; ;фенілмасляної кислоти гідрохлорид,
виробництва Olain Farm, Латвія) в добовій дозі 750 мг, що бу;
ла поділена на 3 прийоми: по 1 таблетці 250 мг тричі на день
після їди. Термін лікування Ноофеном® дорівнював 8 тиж. 

Групу порівняння (група ІІ) склали 25 пацієнток з ГХ,
що не відрізнялися за віком, статтю, індексом маси тіла, діаг;
нозом, тривалістю АГ, проявами та ступенем важкості КС
від жінок основної групи. Пацієнтки ІІ групи також отриму;
вали адекватну, індивідуально підібрану, аналогічну за скла;
дом антигіпертензивну терапію, що і пацієнтки основної гру;
пи, проте без додавання Ноофену®.

Усі пацієнтки, що були включені в дослідження, не отри;
мували замісної гормональної терапії або терапії фітоестро;
генами.

Контрольна група включала 30 практично здорових
жінок аналогічного віку без ознак КС.

Усім жінкам, що були включені в дослідження проводи;
ли клініко;біохімічне обстеження в повному обсязі за сучас;
ними вимогами до призначення лікування та через 12 тиж
від початку лікування.

Оцінювання ефективності лікування проводили на
підставі динаміки АТ («дуже добре» – через 2 міс лікування
рівень офісного АТ не перевищував 140/90 мм рт.ст.; «добре» –
через 8 тиж спостереження систолічний АТ (САТ) знижувався
на 10 мм рт.ст. і більше, а діастолічний АТ (ДАТ) – на
5 мм рт.ст. і більше; «незадовільне» – зниження САТ менше
ніж на 10 мм рт.ст. та/або зменшення ДАТ менше ніж на
5 мм рт.ст., а також на підставі суб’єктивних скарг хворої: го;
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ловного болю, запаморочення, болю в ділянці серця, загаль;
ної слабкості, підвищеної втомлюваності, емоційної
лабільності, роздратованості, тривоги, порушень сну. 

Для оцінювання динаміки вираженості клінічних про;
явів КС до та після проведеного лікування визначали мо;
дифікований менопаузальний індекс Куппермана [19, 20]. 

Сприйняття призначеного лікування оцінювали таким чи;
ном: «відмінне» – побічні явища протягом періоду спостере;
ження не виникали, «добре» – побічні явища, що з’являлись,
не викликали потреби у відміні препарату, «незадовільне» –
побічні явища вимагали відміни призначеного лікування.

Перед призначенням комбінованої терапії і до закінчен;
ня дослідження всім пацієнткам, а також особам контроль;
ної групи проводили добовий моніторинг АТ (ДМАТ) в ре;
альних життєвих умовах за допомогою амбулаторної систе;
ми реєстрації АТ – АВРМ;04 («Meditech», Угорщина).
Вимірювання АТ проводили кожні 15 хв в денний період до;
би (з 6.00 до 24.00) і через 30 хв – в нічний (з 24.00 до 6.00).
Визначали середні значення САТ і ДАТ за добу відповідно, в
активний і пасивний періоди, показник «навантаження тис;
ком» (індекс часу (ІЧ) гіпертензії), варіабельність АТ,
ступінь нічного зниження (СНЗ) АТ і величина його ранко;
вого підвищення (ВРП) [10].

Ступінь важкості вегетативної дисфункції (ВД) визнача;
ли за допомогою опитувальника;анкети А.М. Вейна з визна;
ченням кількості балів перед лікуванням та після нього, що
заповнювалась пацієнткою самостійно. Сума балів, що пере;
вищувала 15, свідчила про наявність ВД [7].

Вегетативний статус визначали на підставі аналізу ВСР
за 5;хвилинним записом кардіоінтервалограми в стані роз;
слабленого неспання в горизонтальному положенні і при
вільному диханні після 15 хв адаптації [3]. Реєстрацію ВСР
проводили за допомогою комп’ютерного електрокардіографа
Cardiolab 2000. Стан НГР оцінювали методом часового і
спектрального аналізу ВСР, згідно з рекомендаціями
Комітету експертів Європейського товариства кардіологів і
Північноамериканського товариства стимуляції і елек;
трофізіології (1996). При цьому вивчали такі показники
кардіоінтервалограми: частотні – стандартні відхилення се;
реднього значення інтервалів R–R (SDNN) і квадратний
корінь із середнього квадратів різниць послідовних інтер;
валів R–R (rMSSD), відсоток послідовних інтервалів R–R,
різниця між якими перевищує 50 мс (pNN50%) та спек;
тральні – загальну потужність спектра – ТР і її складові у до;
менах дуже низьких частот (0,003–0,05 Гц) – VLF, мс2), низь;
ких (0,05–0,15 Гц) – LF та високих (0,15–0,4 Гц) частот – HF,
що відображують відповідно гуморальну, симпатичну та па;
расимпатичну регуляцію, а також співвідношення (LF/HF,
од.) [13]. Згідно з даними Р.М. Баєвського та співавторів
(2001), індекс вагосимпатичної взаємодії LF/HF відображує
зсув симпатопарасимпатичного балансу в бік переваги сим;
патичної або парасимпатичної активності.

Усім хворим проведено визначення когнітивних
функцій за допомогою шкали оцінки психічного статусу
(Mini Mental State Examination – MMSE), що адаптована
M. Folstein та співавторами (1985) [3].

Таблиця 1
Êë³í³÷í³ îçíàêè âåãåòàòèâíî¿ äèñôóíêö³¿ (çà àíêåòîþ-îïèòóâàëüíèêîì À.Ì. Âåéíà, 1998 ð.)

òà ¿õíÿ äèíàì³êà ï³ä âïëèâîì ë³êóâàííÿ

Клінічні ознаки

І група (основна) (n=26) ІІ група (порівняння) (n=25)

РДо лікування, 

n (%)

Після

лікування, n (%)
,%

До лікування,

n (%)

Після

лікування, n (%)
,%

Схильність до почервоніння 
або блідості обличчя 

при будь-якому хвилюванні
19 (73,1) 6 (23,1)* -72,2 17 (68,0) 14 (56,0) -17,6 <0,05

Оніміння або похолодання
пальців кистей, стоп

18 (69,2) 5 (19,2)* -72,2 16 (64,0) 12 (48,0) -25,0 <0,05

Чи буває зміна забарвлення
пальців кистей, стоп

18 (69,2) 6 (23,1)* -66,7 15 (60,0) 12 (48,0) -20,0 <0,05

Відчуття серцебиття,
"завмирання", "зупинки" серця

24 (92,3) 3 (11,5)* -87,5 22 (88,0) 17 (68,0) -22,7 <0,05

Підвищена пітливість ("постійна"
або "при хвилюванні")

19 (73,1) 4 (15,4)* -78,9 19 (76,0) 14 (56,0) -26,3 <0,05

Відчуття утруднення дихання
("нестачі повітря", 

прискорене дихання)
22 (84,6) 2 (7,7)* -90,9 21 (84,0) 15 (60,0) -28,6 <0,05

Порушення функції травної
системи (схильність до запорів,
проносів, здуття живота, біль)

9 (34,6) 2 (7,7)* -77,8 9 (36,0) 8 (32,0) -11,1 <0,05

Відчуття млості (випадки
непритомності або відчуття, 
що можете знепритомніти)

11 (42,3) 1 (3,8)* -90,9 10 (40,0) 6 (24,0)* -40,0 <0,05

Напади головного болю
(дифузний головний біль, 

або "половина" голови, 
"вся голова", біль стискаючого

або пульсуючого характеру)

25 (96,2) 2 (7,7)* -92,0 24 (96,0) 12 (48,0)* -48,0 <0,05

Зниження працездатності,
швидка втомлюваність

25 (96,2) 2 (7,7)* -92,0 24 (96,0) 13 (52,0)* -45,8 <0,05

Порушення сну (труднощі
засинання, поверхневий,
неглибокий сон з частими
пробудженнями, відчуття
"нестачі сну", втомленість 
при пробудженні ранком

24 (92,3) 1 (3,8)* -95,8 23 (92,0) 19 (76,0) -17,4 <0,05

Примітки: , % � ступінь зміни показників у відсотках до вихідних значень; * – достовірність змін по відношенню до вихідних значень (р<0,05); 
Р – достовірність змін показників після лікування між двома групами.
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Для оцінювання якості життя (ЯЖ) використовували опи;
тувальник Марбурзького університету «General Well;Being
Questionnaire» (GWBQ) (J. Siegrist et al., 1989), який включає
8 клінічних шкал: оцінювання пацієнтами свого фізичного са;
мопочуття (I), працездатності (ІІ), позитивного (ІІІ) або нега;
тивного (IV) психологічного самопочуття, психологічних
здібностей (V), міжособистісних відносин (VI), соціальних
здібностей (VII шкала) та 2 питання про настрій та самопочут;
тя протягом останнього тижня [3]. При оцінюванні динаміки
GWBQ враховували, що зменшення за І та ІV шкалами та
підвищення за рештою шкал свідчать про покращання ЯЖ.

Статистичні розрахунки проводили з використанням па;
кетів прикладних програм Microsoft Excel, Statistica for
Windows 6.0. Результати представлені у вигляді медіани і
інтерквартильного розмаху Меd (kvart_1;kvart_3), де Мed –
медіана, а kvart_1 – kvart_3 – це 1 і 3 квартилі та персантилі
відповідно. Порівняння величин зв’язаних виборок (вибор;
ки до і після лікування) проводили непараметричним мето;
дом з використанням критерію Вілкоксона [21].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Усі пацієнтки завершили участь у випробуванні згідно з
умовами протоколу.

Проведене дослідження свідчить про наявність порушен;
ня вегетативної регуляції СС;діяльності у жінок менопаузаль;
ного віку з АГ. За результатами опитування пацієнток, що бу;
ли включені в дослідження, практично у 100% спостерігають;
ся ті чи інші клінічні симптоми вегетативної дисфункції. До
початку лікування більшість жінок скаржились на відчуття
емоційного напруження, лабільність настрою, підвищену
дратівливість, тривогу, порушення сну, підвищену втомлю;
ваність, серцебиття, перебої в роботі серця та симптоми
кардіалгії, що зумовлені негативними емоційними впливами.
Загальна сума балів, що була розрахована за допомогою анке;
ти;опитувальника А.М. Вейна (1998) перевищувала 15 і
дорівнювала в середньому 48,0 (25,0; 56,0). Після проведеного
лікування Ноофеном® у більшості пацієнток основної групи
відзначено зменшення або повне усунення тривоги, емоційно;
го напруження, нормалізація сну, зменшення кардіалгій, сер;
цебиття та перебоїв у роботі серця на відміну від групи
порівняння. Динаміка клінічних проявів вегетативної ди;
сфункції під впливом лікування наведена в табл. 1.

Загальна кількість балів за анкетою;опитувальником
А.М.Вейна після проведеного лікування становила 15,8
(11,4; 21,6) в основній групі проти 36,4 (23,5; 49,4) в групі
порівняння (р<0,05). Отримані дані свідчать про практичне
усунення клінічних ознак вегетативної дисфункції під впли;
вом комбінованої терапії із застосуванням Ноофену®.

Клінічними проявами КС у жінок основної групи і групи
порівняння були наступні три групи синдромів: вегетосу;
динні розлади (відчуття припливів жару до голови та верх;
ньої частини тулуба, головний біль, запаморочення, озноб,
мерзлякуватість), психопатологічні симптоми невротичного
характеру (підвищена втомлюваність, дратівливість,
емоційна лабільність, плаксивість, тривожність) та соціаль;
но;дезадаптивні проблеми (зниження працездатності, зву;
ження кола інтересів). До початку призначення лікування в
жінок основної групи та групи порівняння показник мо;
дифікованого менопаузального індексу Куппермана суттєво
не відрізнявся і складав 24,3 (22,3; 26,2) та 23,9 (21,8; 26,4)
відповідно, р>0,05. Під впливом проведеної терапії із застосу;
ванням Ноофену® суттєво зменшилась важкість проявів КС
по всіх трьох групах синдромів та відбулось покращання за;
гального стану, що підтверджується достовірним (р<0,05)
зниженням величини модифікованого менопаузального
індексу Куппермана до рівня 16,4 (14,3; 17,1) на відміну від
групи порівняння, в якій відзначена лише в тенденція до зни;
ження індексу Куппермана (19,6 (18,1; 21,5), р>0,05) (мал. 1).
Так, особливо слід відзначити зменшення основних проявів
КС, таких, як приливи, пітливість, втомлюваність, серцебит;
тя, емоційна лабільність, безсоння та тривожність під впли;
вом запропонованого лікування з додаванням Ноофену®. 

Через 3 міс від початку призначеної терапії в основній
групі відзначено зменшення клінічних проявів гіпертензив;
ної енцефалопатії: покращання пам’яті на теперішні події,
зменшення забутливості, підвищення концентрації уваги,

0

5

10

15

20

25

Після лікування

До лікування

Група порівнянняОсновна група

*

Ìàë. 1. Äèíàì³êà âåëè÷èíè ìîäèô³êîâàíîãî ³íäåêñó Êóïïåðìàíà
ï³ä âïëèâîì ð³çíèõ ðåæèì³â ë³êóâàííÿ ó æ³íîê ç ÀÃ òà ÊÑ
Примітки: * – достовірно по відношенню до вихідних даних (р<0,05).

Таблиця 2
Äèíàì³êà ïîêàçíèê³â ÂÑÐ ï³ä âïëèâîì ð³çíèõ âàð³àíò³â òåðàï³¿

Показники

ВСР

І група (основна: АнтиГТ+ Ноофен) (n=26) ІІ група (порівняння: АнтиГТ) (n=25)
Р1-2

До лікування Після лікування , % Р1 До лікування Після лікування , % Р2

SDNN, мс 77* (41; 103) 109* (77; 149) +41,5 0,0002 88* (41; 145) 90* (49; 155) +2,3 0,51 0,0006

rMSSD, мс 47 (31; 73) 61 (49; 99) +29,7 0,040 43 (32; 91) 39 (32; 51) -9,3 0,32 <0,0001

pNN50, % 15* (11; 38) 19 (9; 39) +26,7 0,007 18 (10; 36) 20 (12; 27) +11,1 0,28 0,020

VLF, мс2 1384 (984; 2095) 1036 (915; 1548) -25,1 0,055 1296 (995; 2244) 1012 (903; 1454) -21,9 0,057 0,15

LF, мс2 1125 (885; 1234) 1011 (878; 1235) -10,1 0,48 1038 (815; 1309) 1025 (776; 1218) -1,25 0,92 0,31

HF, мс2 456* (236; 786) 675 (591; 917) +48,0 0,002 484* (318; 615) 470* (301; 656) -2,9 0,25 <0,0001

LF/HF, од. 2,41* (1,65; 2,88) 1,52 (1,14; 1,88) -36,9 0,011 2,15* (1,61; 2,72) 2,18* (1,63; 2,88) +1,4 0,33 <0,0001

Примітки: * – вірогідність відмінностей показників по відношенню до контрольної групи при (р<0,05); , % – ступінь зміни показників у відсотках 
до вихідних значень; – Р1, Р2 – вірогідність відмінностей показників до та після лікування в одній групі; Р1�2  – вірогідність відмінностей показників після лікування
між досліджуваними групами.
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зменшення відчуття головного болю та шуму в вухах, запа;
морочення, загальної слабкості, втомлюваності та порушень
сну. Наприкінці дослідження у більшості жінок, які вживали
Ноофен®, спостерігалось зменшення когнітивного дефіци;
ту, що підтверджено достовірним збільшенням інтегральних
показників інтелекту. Так, сумарні бали опитувальника
MMSE зросли на 24,3% (р<0,05). Отримані дані можуть бу;
ти зумовлені наявністю у Ноофену® ноотропної, нейропла;
стичної та нейропротекторної дії завдяки його унікальним
фармакологічним властивостям [4, 5, 9]. 

Результати наших досліджень свідчать, що комбінована
терапія із застосуванням Ноофену® у пацієнтів з ГХ змен;
шувала ступінь вегетативного дисбалансу як за даними шка;
ли вегетативної дисфункції (анкети;опитувальника
А.М. Вейна), так і за результатами дослідження ВСР до та
після проведеного лікування (табл. 2).

Проведене оцінювання ВСР у жінок з АГ до призначення
терапії виявило наявність дисбалансу вегетативної (автоном;
ної) нервової системи, що проявлялось зниженням загальної
активності вегетативної нервової системи (значення показни;
ка SDNN), підвищенням тонусу симпатичної ланки АНС на
фоні пригнічення активності парасимпатичного відділу (HF)
та порушенням симпатовагального балансу (LF/HF). Знижен;
ня вагусної активності по відношенню до СС;системи і доміну;
вання симпатичних впливів можна розглядати як прогностич;
но несприятливий фактор ризику електричної нестабільності
серця. Реакція АНС, що супроводжується зниженням високо;
частотного компонента, на сьогодні розглядається як один з
маркерів раптової смерті. Отримані дані збігаються з результа;
тами наших попередніх досліджень та висновками інших
дослідників і свідчать про суттєвий вплив АНС на становлен;
ня і перебіг захворювання, а також про напруження регулятор;
них систем у пацієнток з ГХ [14, 15]. Після проведеного ліку;
вання із застосуванням Ноофену® визначено покращання ча;
сових і спектральних показників ВСР, що проявлялось
суттєвим підвищенням загальної ВСР (SDNN) на 41,5%
(р<0,05), значним збільшенням активності парасимпатичної
ланки: величина rMSSD – на 29,7% (р<0,05), компонента HF –
на 48,0% (р<0,05) та достовірним зниженням симпатовагаль;
ного індексу LF/HF на 36,9% (р<0,05) до рівня в контрольній
групі у здорових осіб. У групі порівняння, пацієнтки якої отри;
мували індивідуально підібрану антигіпертензивну терапію, за
час спостереження не виявлено будь;яких суттєвих змін по;
казників ВСР. Отримані дані свідчать про нормалізацію сим;
патовагального балансу, відновлення активності парасимпа;
тичної ланки АНС, покращання стану вегетативної та нейрогу;
моральної регуляції діяльності СС;системи під впливом ліку;
вання із застосуванням Ноофену®. 

Добрий результат лікування АГ через 2 тиж (зниження
АТ до цільових величин – менше ніж 140/90 мм рт.ст.) був
досягнутий у 23 хворих (88,5%) основної групи та у
18 (72,0%) – у групи порівняння, задовільний (зниження
САТ більш ніж на 10% і/або ДАТ більше ніж на 5%) – у
3 (11,5%) пацієнток основної групи та у 4 (16,0%) – групи
порівняння і недостатнє зниження АТ (САТ менше ніж на
10% і/або ДАТ менше ніж на 5%) мало місце у 3 (12,0%)
жінок групи порівняння. Отже, додавання Ноофену® до ан;
тигіпертензивної терапії сприяє не тільки нормалізації
діяльності АНС, але і більш суттєвому і скорішому, проте
поступовому зниженню АТ. 

Під впливом лікування спостерігалось поліпшення показ;
ників ДМАТ як в основній групі, так і в групі порівняння: змен;
шилися середні величини САТ і ДАТ як за 24 ч, так і в денний і
нічний період, істотно знизились рівні пульсового АТ (табл. 3).

Зменшились «навантаження тиском» і величина
ранішнього підвищення АТ. Привертає увагу вельми істотне
зростання ступеня нічного зниження САТ на 84,1%
(р=0,012) та ДАТ – на 35,2% в групі хворих, які отримували
Ноофен®, що сприяло покращанню добового профілю АТ –
збільшенню кількості пацієнток з нормальним добовим
профілем АТ;dipper.  

Особливо слід зазначити позитивний вплив призначено;
го лікування з додаванням Ноофену® на показники
варіабельності АТ за даними ДМАТ, що проявлялось до;
стовірним зменшенням підвищеної варіабельності АТ про;
тягом усієї доби, порівняно з ІІ групою (табл. 3). Відомо, що
підвищення варіабельності АТ є прогностично загрозливою
ознакою в плані розвитку СС;ускладнень і відіграє важливу
роль в ураженні органів;мішеней [10]. 

Комбінована терапія з додавання Ноофену® при;
зводила до покращення самопочуття, підвищення розу;
мової та фізичної активності і фонового настрою.
Оцінка динаміки показників ЯЖ під впливом призна;
ченого лікування показала поліпшення параметрів, що
характеризують ЯЖ пацієнток з АГ та КС, особливо в
основній групі. Так, зареєстровано зниження показ;
ників за I і IV та підвищення за рештою шкал опиту;
вальника ЯЖ (які охоплюють практично всі складові
ЯЖ), що також збігається з даними інших дослідників
[3]. Відзначено покращання фізичного самопочуття (І
шкала) та підвищення працездатності (ІІ шкала). Спо;
стерігалось значне поліпшення психологічної компо;
ненти ЯЖ: психологічних здібностей (V шкала) і пси;
хологічного самопочуття (IV шкала). До того ж суттєво
зросла здатність до соціальних контактів (VII шкала)
(мал. 2).

Таблиця 3
Äèíàì³êà ïîêàçíèê³â äîáîâîãî ìîí³òîðèíãó ÀÒ ï³ä âïëèâîì ð³çíèõ âàð³àíò³â òåðàï³¿

Показники ДМАТ

І група (основна: АнтиГТ+ Ноофен) (n=26) ІІ група (порівняння:АнтиГТ) (n=25)

Р1-2
До лікування

Після

лікування
, % Р1 До лікування

Після

лікування
, % Р2

САТ доб, мм рт.ст.
148,0*

(143,0; 165,0)
121,0

(115,0; 124,0)
-18,9 <0,0001

146,0*
(141,0; 161,0)

118,0
(114,0; 125,0)

-19,2 <0,0001 0,44

ДАТ доб, мм рт.ст.
89,0*

(83,0; 95,0)
72,0

(64,0; 76,0)
-19,1 <0,0001

90,0*
(82,0; 94,0)

73,0
(65,0; 77,0)

-18,9 <0,0001 0,35

ПАТ доб, мм рт.ст.
64,0*

(59,0; 68,0)
47,0 

(42,0; 51,0)
-26,6 <0,0001

62,5*
(54,0; 69,0)

46,0
(46,5; 50,5)

-26,4 <0,0001 0,46

ВСАТ доб, мм рт.ст.
16,0*

(14,5; 19,3)
13,0

(12,6; 17,0)
-18,8 0,001

16,1*
(14,3; 18,9)

14,6
(13,2; 18,0)

-9,3 0,68 0,039

ВДАТ доб, мм рт.ст.
14,1*

(11,4; 16,1)
10,1 

(10,0; 13,9)
-28,4 0,010

13,8*
(12,0; 16,0)

12,3
(11,2; 14,2)

-10,9 0,21 0,007

Примітки: * – вірогідність відмінностей показників по відношенню до контрольної групи при (р<0,05); , % – ступінь зміни показників у відсотках 
до вихідних значень; – Р1, Р2 – вірогідність відмінностей показників до та після лікування в одній групі; Р1�2  – вірогідність відмінностей показників після лікування
між досліджуваними групами.
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Відзначена метаболічна нейтральність застосованого
лікування. Вивчення показників біохімічного гомеостазу не
виявило негативного впливу додаткового призначення Ноо;
фену® на біохімічні показники сироватки крові. Слід зазна;
чити, що в групі пацієнток, що додатково отримували Ноо;
фен®, визначено достовірне підвищення рівня загальної ан;
тиоксидантної активності плазми на 18,8% (р=0,003) та зни;
ження активності фактора Віллебранда на 26,7% (р<0,0001)
порівняно з жінками ІІ групи (р<0,01), що може в свою чер;
гу позитивно вплинути на прогноз захворювання.

Сприйняття призначеного лікування в обох групах об;
стежених було добрим. Побічні та небажані явища при вжи;
ванні Ноофену® не спостерігались. У 3 жінок на початку
вживання Ноофену® відзначена сонливість, яка повністю
пройшла через 3 доби та не потребувала корекції дози або
відміни препарату. Напроти, жінки відзначали добрий сон та
покращення самопочуття після пробудження. 

Результати нашого дослідження свідчать, що комбінована
терапія із застосуванням Ноофену® у жінок з ГХ та КС пози;
тивно впливала на ЯЖ, клінічні прояви КС (зниження частоти
«приливів», зменшення пітливості, почервоніння шкіри, запа;
морочень, порушень сну), зменшувала ступінь вегетативного
дисбалансу як за даними шкали вегетативного тонусу (анкети;
опитувальника А.М. Вейна), так і за результатами дослідження
ВСР після проведеного лікування. Нормалізація симпатова;
гального балансу, відновлення активності парасимпатичної
ланки АНС, покращення стану вегетативної та нейрогумораль;
ної регуляції діяльності СС;системи, суттєве зменшення
варіабельності АТ, позитивні зміни біохімічного гомеостазу,
значне поліпшення самопочуття хворих, відсутність небажаних
побічних ефектів та добре сприйняття призначеного лікування
можуть бути підставою для рекомендації щодо використання
Ноофену® (Olain Farm, Латвія) для оптимізації терапії жінок з
АГ в період пері; і постменопаузи та для медикаментозної ко;
рекції різноманітних клінічних проявів вегетативної ди;
сфункції та клімактеричного синдрому.

ВИСНОВКИ

1. Застосування Ноофену® у складі комбінованої терапії
жінок з артеріальною гіпертензією (АГ) в період пері; та постме;
нопаузи призводить до нормалізації емоційного стану, зменшен;

ня клінічних проявів вегетативної дисфункції на тлі клімакте;
ричного синдрому та покращення якості життя пацієнток, що су;
проводжується добрим сприйняттям призначеного лікування.

2. Комбінована терапія з Ноофеном® у жінок з АГ та
клімактеричним синдромом (КС) призводила до суттєвого
зменшення частоти найбільш характерних скарг КС, що відо;
бражують нейровегетативну складову: «приливів», відчуття
жару, пітливості, запаморочення, почервоніння шкіри та по;
рушень сну. Крім того, зареєстроване значне зниження вира;
женості психоемоційних і ендокринно;метаболічних розладів. 

3. Додавання Ноофену® до основної антигіпертензивної те;
рапії зменшує клінічні прояви гіпертензивної енцефалопатії та
покращує когнітивні функції: поліпшується пам’ять, підви;
щується концентрація уваги і швидкість сенсомоторних реакцій.

4. Застосування Ноофену® пацієнтками з гіпертонічною
хворобою призводить до відновлення симпатовагального ба;
лансу та покращення показників варіабельності серцевого
ритму, що свідчить про нормалізацію вегетативної і нейрогу;
моральної регуляції серцевої діяльності.

5. Додавання Ноофену® до комбінованої антигіпертензивної
терапії жінок з АГ дозволяє покращити параметри добового
моніторингу артеріального тиску (АТ), що проявляється в змен;
шенні варіабельності АТ та нормалізації добового профілю АТ.

6. Комбінована терапія із застосуванням Ноофену® у
жінок з АГ та КС призводить до нормалізації вегетативних
розладів, відновлення вегетативного балансу, покращання
нейрогуморальної і вегетативної регуляції серцевої діяль;
ності, зменшення варіабельності АТ та нормалізації добового
профілю АТ, що, в свою чергу, зменшує загальний кардіовас;
кулярний ризик. Отримані в ході нашого дослідження резуль;
тати дозволяють рекомендувати препарат Ноофен® для ко;
рекції вегетативних порушень у жінок з КС та АГ. 

Продовження подальших досліджень в цьому напрямку,
вивчення впливу препаратів, що володіють вегетотропними
та стреспротективними властивостями, патогенетично впли;
вають на перебіг як основного захворювання, так і на пато;
логічні стани, що його супроводжують, ретельне оцінювання
клініко;біохімічних і вегетативних параметрів, дозволить
оптимізувати лікування різних категорій хворих з АГ, покра;
щити якість життя, поліпшити прогноз і знизити ризик СС;
ускладнень, що є дуже важливим з практичної точки зору.
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Диагностика и медикаментозная коррекция 
вегетативных расстройств у женщин 
с артериальной гипертензией в пери� 
и постменопаузальный периоды
Н.В. Кузьминова

У 26 женщин с артериальной гипертензией (АГ) и клиническими
проявлениями климактерического синдрома изучено влияние Ноо;
фена®, который добавляли к антигипертензивной терапии, на веге;
тативные расстройства, вариабельность сердечного ритма, суточ;
ный профиль артериального давления (АД), качество жизни и ко;
гнитивные нарушения. Установлено улучшение показателей суточ;
ного мониторинга АД, что проявлялось не только в нормализации
величин систолического и диастолического АД, а и в достоверном
уменьшении вариабельности АД, по сравнению с контролем. Заре;
гистрирована нормализация вегетативного баланса и вариабельнос;
ти сердечного ритма, что ассоциировалось с положительной дина;
микой клинических проявлений вегетативной дисфункции и кли;
мактерического синдрома, с параллельным улучшением качества
жизни пациенток. Полученные результаты исследования позволя;
ют рекомендовать препарат Ноофен® для коррекции вегетативных
расстройств у женщин с АГ в периоды пери; и постменопаузы. 
Ключевые слова: артериальная гипертензия, вегетативные нару�
шения, климактерический синдром, вариабельность сердечного
ритма, суточное мониторирование артериального давления, каче�
ство жизни, Ноофен®.

Diagnostics and drug correction 
of autonomic disorders in women 
with hypertension in perimenopausal 
and postmenopausal periods
N.V. Kuzminova

In 26 women with hypertension and clinical manifestations of the cli;
macteric syndrome studied the effect Noofen, which adds to antihy;
pertensive therapy on autonomic dysfunction, heart rate variability,
circadian blood pressure profile, quality of life and cognitive impair;
ment. Established improvement in the daily monitoring of blood pres;
sure (BP), which is manifested not only in the normalization of sys;
tolic and diastolic blood pressure, and in authentic reduction of vari;
ability in blood pressure, compared with the control. Joined normal;
ization of autonomic balance and heart rate variability, which was
associated with the positive dynamics of clinical manifestations of
autonomic dysfunction and menopausal syndrome, with a parallel
improvement in the quality of life of patients. The obtained results of
the study allow us to recommend the drug for correction Noofen auto;
nomic disorders in women with hypertension in perimenopausal and
postmenopausal periods.

Key words: hypertension, autonomic disorders, menopausal syndrome,
heart rate variability, blood pressure monitoring, quality of life, Noofen.
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В статье приведены результаты морфологического исследо-
вания маток, полученных после гистерэктомии у 60 пациен-
ток с диффузным аденомиозом ІІ–ІІІ степени, сопровожда-
ющимся выраженным синдромом хронической тазовой бо-
ли. Общую морфологическую оценку срезов матки прово-
дили при окраске гематоксилином и эозином. Для оценки
характера межклеточных коопераций различные линии кле-
ток визуализировали иммуногистохимически. Для изучения
кинетики клеток оценивали пролиферацию и апоптоз клеток
с помощью моноклональных антител к Ki-67 и р53 соответ-
ственно. Чувствительность к эстрогенам определяли с ис-
пользованием моноклональных антител к эстрогеновым ре-
цепторам. Сделан вывод о том, что при аденомиозе регист-
рируется нарушение эпителиомезенхимных отношений, оп-
ределяющих нарушение морфогенеза разветвлений маточ-
ных желез, что сопровождается усилением пролиферации
эпителиальных клеток на фоне высокой чувствительности
эпителиальных и стромальных клеток к эстрогенам.
Ключевые слова: аденомиоз, эутопический эндометрий, эк�
топический эндометрий, морфология, Ki�67, p53, рецепторы
к эстрогенам.

Аденомиоз является гиперпролиферативным процессом,
который встречается у 70–90% пациенток с генитальным

эндометриозом [3, 5, 6, 8]. С опухолевым процессом его сбли;
жает отсутствие соединительнотканной капсулы, окружаю;
щей эндометриоидные гетеротопии, относительная автоном;
ность, способность к инфильтрирующему росту и метастази;
рованию. В отличие от истинной опухоли для аденомиоза не
характерен морфологический атипизм или прогрессия [1, 2].

В настоящее время разработана единая концепция мор;
фогенеза аденомиоза, по которой заболевание формируется
вследствие погружения элементов стромы и желез базаль;
ного слоя эндометрия в миометрий. Современная дефини;
ция аденомиоза матки – заболевание матки, при котором
развивается инвазия желез и стромы эндометрия в миомет;
рий на глубину более чем 2,5 мм от маточной соединитель;
ной зоны (the Uterine junctional;zone) [9]. Погружающему
росту эндометрия в миометрий благоприятствуют наруше;
ния десмолитических и десмопластических процессов в
миометрии и в эндометрии и деструкция соединительно;
тканной основы миометрия, а также нарушения гистобио;
логического барьера между слизистой оболочкой матки и
миометрием [1, 2, 10].

Аденомиоз является одной из существенных, а по дан;
ным некоторых авторов, основной причиной тазового боле;
вого синдрома, дисменореи и гиперменореи [3, 4, 7]. 

Цель исследования: изучить эпителиомезенхимные от;
ношения в матке женщин с аденомиозом, сопровождающим;
ся синдромом хронической тазовой боли.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для морфологического исследования использовали фраг;
менты стенок 60 маток, полученных после гистерэктомии у
пациенток с диффузным аденомиозом ІІ–ІІІ степени, сопро;
вождающимся выраженным болевым синдромом. Пациентки
были прооперированы в пролиферативную фазу цикла. Конт;
рольную группу составили матки 5 пациенток без наличия ги;
перпролиферативных процессов, погибших в автокатастрофе.

После гистерэктомии участки стенки матки, включающие
эндометрий и миометрий фиксировали в нейтральном забуфе;
ренном 10% формалине (pН 7,4) в течение 24 ч. После дегидра;
тации материал заливали в высокоочищенный парафин с поли;
мерными добавками (Richard;Allan Scientific, США) при тем;
пературе не выше 60°С. Срезы толщиной 5±1 мкм получали на
ротационном микротоме Microm HM325 с системой переноса
срезов STS (Carl Zeiss, Германия). По 2 среза с каждого блока
помещали на адгезивное предметное стекло Super Frost Plus
(Menzel, Германия). Общую морфологическую оценку срезов
проводили при окраске гематоксилином и эозином. При этом
оценивали наличие, количество и глубину расположения ма;
точных желез (эктопического эндометрия) в миометрии. Для
оценки характера межклеточных коопераций различные линии
клеток визуализировали иммуногистохимически (ИГХ).

Для изучения кинетики клеток оценивали пролиферацию
и апоптоз клеток с помощью моноклональных антител (МАТ)
к Ki;67 (Clone DO;7) и р53 (Clone MM1; DAKO) соответствен;
но. Чувствительность к эстрогенам определяли с использова;
нием МАТ к эстрогеновым рецепторам (ЕR). Для «демаски;
ровки» антигенов регидратированные срезы подвергали терми;
ческой обработке в растворе Target Retrieval Solution (DAKO,
Дания) с использованием бытовой микроволновой печи
Samsung CE118KFR при 450W 3 раза по 3,5 мин. После блоки;
рования эндогенной пероксидазной активности пероксидаз;
ным блоком (DAKO) и неспецифического связывания белков
протеиновым блоком (DAKO) наносили первичные антитела
(RTU). Визуализацию первичных антител проводили с помо;
щью полимерной системы детекции DAKO EnVision+. В каче;
стве субстрата для пероксидазы хрена использовали DAB+
(DAKO). Препараты доокрашивали гематоксилином Майера.
Далее окрашенные срезы заключали в полусинтетической сре;
де Permanent Mounting Medium (DAKO). 

С целью объективизации морфологического исследова;
ния использовали комплексный морфометрический анализ,
который проводили с помощью специального программного
обеспечения ImageTool version 3.0. и графического редакто;
ра Adobe Photoshop CS4 Extended v.11.0.1. Снимки выполне;
ны на микроскопе Olympus BX51 с цифровой камерой DP70
(Olympus, Япония). 

В исследованиях с использованием МАТ к Ki;67, p53
оценивали удельную плотность иммунопозитивных клеток
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(количество окрашенных в коричневый цвет клеток на сот;
ню клеток в поле зрения). Оценку количества клеток прово;
дили в 10 разных полях зрения каждого препарата при уве;
личении 200 (окуляр 10, объектив 40), соответствующем
0,785 мм2/поле зрения, с участием двух независимых специ;
алистов. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Оценка эутопического эндометрия у пациенток с адено;
миозом продемонстрировала соответствие структуры фазе
пролиферации менструального цикла. Покровный эпителий
характеризовался присутствием большого количества про;

Ðèñ. 1. Ýíäîìåòðèé ïàöèåíòêè ñ àäåíîìèîçîì â ôàçó 
ïðîëèôåðàöèè. À – îêðàñêà ãåìàòîêñèëèíîì è ýîçèíîì, 
óâ. 80. Á – ÈÃÕ ñ ÌÀÒ ê Ki-67, óâ. 200

Ðèñ. 4. Ïðîëèôåðèðóþùèå êëåòêè â ýêòîïè÷åñêîì 
ýíäîìåòðèè. ÈÃÕ ñ ÌÀÒ ê Ki-67, óâ. 200: 
À – î÷àã àäåíîìèîçà â ïîäñëèçèñòîì ñëîå ìèîìåòðèÿ, 
Á – èíâàçèÿ îäèíî÷íîé íåðàçâåòâëåííîé æåëåçû âãëóáü
ìèîìåòðèÿ, Â – î÷àã àäåíîìèîçà ñ äåñêâàìàöèåé êëåòîê

Ðèñ. 2. Ýêòîïè÷åñêèé ýíäîìåòðèé â ìèîìåòðèè. 
Èíâàçèÿ ðàçâåòâëåííûõ ìàòî÷íûõ æåëåç. Îêðàñêà 
ãåìàòîêñèëèíîì è ýîçèíîì. À – óâ. 160, Á – óâ. 400

Ðèñ. 3. Î÷àãè àäåíîìèîçà ñ âðàñòàíèåì îäèíî÷íûõ (À) 
è ìíîãî÷èñëåííûõ (Á) ìàòî÷íûõ æåëåç, îêðóæåííûõ 
èíôèëüòðèðîâàííîé ñòðîìîé. Îêðàñêà ãåìàòîêñèëèíîì 
è ýîçèíîì. À – óâ. 200, Á – óâ. 160

А

Ðèñ. 5. Âûñîêàÿ ýêñïðåññèÿ ðåöåïòîðîâ ê ýñòðîãåíàì 
â êëåòêàõ ýóòîïè÷åñêîãî ýíäîìåòðèÿ. ÈÃÕ ñ ÌÀÒ ê ER, óâ. 200

Ðèñ. 6. Ýêñïðåññèÿ ðåöåïòîðîâ ê ýñòðîãåíàì 
â î÷àãå àäåíîìèîçà. ÈÃÕ ñ ÌÀÒ ê ER, óâ. 200
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лиферирующих клеток (12,8±2,74%, 95% ДИ – 6,5–20,7%) и
признаками незрелости, проявлениями которой были высо;
кое ядерно;цитоплазматическое отношение и отсутствие
развитого апикального полюса. Железы формировали до
28,4±3,2% (95% ДИ – 23,4–33,2%) объема эндометрия, име;
ли местами извитой ход с формированием локальных рас;
ширений преимущественно в глубине эндометрия (рис. 1).

В структуре маточных желез максимальное количество
митозов отмечалось в области шейки и дна (рис. 1Б), где ко;
личество Ki;67 иммунопозитивных клеток составляло соот;
ветственно 17,3±2,8% и 23,5±3,6%. В отличие от этого, в об;
ласти тела маточных желез количество пролиферирующих
клеток не превышало 6%. При этом высокая скорость проли;
ферации эпителия эндометрия вела к формированию карти;
ны псевдомногорядности (за счет тесного расположения
ядер при отсутствии четко выраженного апикального полю;
са клеток маточных желез).

Характерно, что в строме эутопического эндометрия так;
же отмечалась пролиферация клеток, однако численность
пролиферирующих клеток была ниже, чем в эпителиальных
структурах эндометрия, и составляла 8,8±4,2% (95% ДИ –
5,3–11,8%). Хотя при этом строма характеризовалась высо;
кой плотностью расположения клеток. Последнее было свя;
зано с наличием лимфоцитарной инфильтрации. Характер;
но, что при этом количество клеток, экспрессирующих мар;
кер апоптоза, р53, было крайне низким – и не превышало 2%
у всех обследованных пациенток с аденомиозом. Важно так;
же отметить, что формирующийся функциональной слой эн;
дометрия был богат кровеносными сосудами, часть которых
была дилатирована и заполнена эритроцитами.

В ряде участков стенки матки отмечалась инвазия маточ;
ных желез вглубь эндометрия. Форма и размер желез при
этом варьировали. В отдельных случаях отмечалась инвазия
единичных трубчатых неразветвленных желез в миометрий.
Однако в большинстве случаев имело место гроздевидное
врастание маточных желез вглубь миометрия. Последнее
было ассоциировано с нарушением морфогенеза желез и
усилением их ветвлений (рис. 2).

Такая картина, по сути, отражает нарушение эпителиоме;
зенхимных взаимодействий, лежащих в основе не только эм;
брионального роста, но также физиологического и патологичес;
кого ремоделирования тканей и органов. С нарушением меж;
тканевых отношений при эндометриозе связывают также разви;
тие эпителиомезенхимной трансформации, сопровождающейся
изменением локального микроокружения и концентрации фак;
торов роста [11]. Не удивительно, что гроздевидные очаги экто;
пических маточных желез, в отличие от очагов единичной инва;
зии, были окружены большим объемом стромы (рис. 3).

В строме отмечалась высокая плотность клеток, среди кото;
рых выявлялись не только фибробластоподобные клетки, но и
многочисленные лимфоциты. В расширенных эктопических
железах наблюдали картины разрушения клеток эпителия, дес;
квамируемых в просвет железы. Важно отметить, что во всех
случаях очаги аденомиоза были ассоциированы с формировани;
ем локальных кистообразных расширений и наличием вблизи
большого количества дилатированных кровеносных сосудов.
При этом, как и в эутопическом эндометрии, в очагах аденомио;
за регистрировали высокую пролиферацию клеток (рис. 4).

Характерно, что количество делящихся клеток в кистозно
расширенных участках была ниже, чем в железах, сохраняю;
щих трубчатую структуру (см. рис. 4А). Интересно, что даже
в участках десквамации клеток в просвет расширенных же;
лез, определялись Ki;67;позитивные клетки (рис. 4Б). Кроме
того, обращала на себя внимание относительно низкая экс;
прессия Ki;67 в миометрии, несмотря на наличие признаков
гиперплазии, предопределяющих, по сути, увеличение разме;
ров матки. Визуализация данного маркера вовлечения кле;

ток в клеточный цикл определялась лишь в незначительном
(до 1%) количестве гладких миоцитов при диффузном рас;
пределении иммунопозитивных клеток в миометрии.

Несмотря на высокую скорость пролиферации эпители;
альных клеток эндометрия, в них оказалась чрезвычайно
низкой экспрессия р53, что отражает снижение апоптоза.
Данный феномен может быть обусловлен высокой экспрес;
сией рецепторов к эстрогенам и эффектами данных гормо;
нов, для которых характерен выраженный антиапоптоген;
ный эффект. ИГХ;исследование продемонстрировало мак;
симальную экспрессию эстрогеновых рецепторов в эпители;
альных клетках как эутопического, так и эктопического эн;
дометрия (рис. 5–6), которая охватывала 99–100% клеток,
что вполне закономерно в фазу пролиферации менструаль;
ного цикла и согласуется с данными литературы о выражен;
ной зависимости эндометриоза от эстрогенов [12].

Высокой оказалась чувствительность и стромальных
клеток эндометрия к эстрогенам. Интересно, что при этом
интенсивность и пространственные характеристики экс;
прессии ER в строме эндометрия не были связані с пролифе;
ративными процессами. Кроме того, данный вид рецепторов
визуализировался как в ядрах фибробластоподобных клеток
эндометрия, так и в мигрирующем пуле, за исключением не;
значительного количества лимфоцитов.

Характерно, что в миометрии выраженность экспрессии
ER оказалась существенно ниже (см. рис. 6) по сравнению с
эндометрием. Более того, часть гладких миоцитов оказались
иммунонегативными – до 20% клеток миометрия не экс;
прессировали рецепторы к эстрогенам, что отражает мозаич;
ное выпадение экспрессии рецепторов к половым стероидам
в миометрии. При этом многочисленные тонкие пучки глад;
ких миоцитов были дезорганизованы (разнонаправлены) и
разделены прослойками стромы с многочисленными крове;
носными сосудами во всех слоях эндометрия. Интересно,
что в строме между пучками гладких миоцитов была выяв;
лена также низкая экспрессия эстрогеновых рецепторов, что,
вероятно, связано с инфильтрацией стромы лимфоцитами.

ВЫВОДЫ

При аденомиозе регистрируется нарушение эпителиоме;
зенхимных отношений, определяющих нарушение морфоге;
неза разветвлений маточных желез, что сопровождается уси;
лением пролиферации эпителиальных клеток на фоне высо;
кой чувствительности эпителиальных и стромальных клеток
к эстрогенам.

Епітеліомезенхімні відносини в міометрії жінок 
з аденоміозом, що супроводжується синдромом
хронічного тазового болю 
М.Р. Оразов, А.В. Чайка, О.М. Носенко

У статті наведено результати морфологічного дослідження маток,
отриманих після гістеректомії у 60 пацієнток з дифузним аде;
номіозом ІІ–ІІІ ступеня, що супроводжувався вираженим синдро;
мом хронічного тазового болю. Загальне морфологічне оцінюван;
ня зрізів матки проводили при забарвленні гематоксиліном та
еозином. Для оцінювання характеру міжклітинних кооперацій
різні лінії клітин візуалізували імуногістохімічно. Для вивчення
кінетики клітин оцінювали проліферацію і апоптоз клітин за до;
помогою моноклональних антитіл до Ki;67 і р53 відповідно. Чут;
ливість до естрогенів визначали з використанням моноклональ;
них антитіл до естрогенових рецепторів. Зроблено висновок про
те, що при аденоміозі реєструється порушення епітеліоме;
зенхімних відносин, які визначають порушення морфогенезу роз;
галужень маткових залоз, що супроводжується посиленням
проліферації епітеліальних клітин на тлі високої чутливості
епітеліальних і стромальних клітин до естрогенів.
Ключові слова: аденоміоз, еутопічний ендометрій, ектопічний ен�
дометрій, морфологія, Ki�67, p53, рецептори до естрогенів.
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Epithelium�mesenchymal relations 
in the myometrium of women with adenomyosis,
accompanied by chronic pelvic pain syndrome
M.R. Orazov, A.V. Chaika. E.N. Nosenko

The paper presents the results of morphological studies queens
obtained after hysterectomy from 60 patients with diffuse adeno;
myosis II–III degree, accompanied by severe chronic pelvic pain syn;
drome. Overall morphological evaluation sections of the uterus was
performed at H & E stain. To assess the nature of intercellular cooper;
ation various cell lines was visualized by immunohistochemistry. To

study the kinetics of cell the proliferation and apoptosis were assessed
cells with monoclonal antibodies Ki;67 and p53, respectively.
Sensitivity to estrogens determined using monoclonal antibodies to
estrogen receptors. It is concluded that the violation of adenomyosis
registered epithelium;mesenchymal relations that determine a viola;
tion of branching morphogenesis uterine glands, which is accompanied
by increased proliferation of epithelial cells on the background of the
high sensitivity of epithelial and stromal cells to estrogens.

Key words: adenomyosis, eutopic endometrium, ectopic endometrium,
morphology, Ki�67, p53, estrogen receptors.
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Проведені дослідження стану мікробіоценозу урогенітальних
органів у жінок фертильного віку зі змінами репродуктивного
здоров’я та порушеннями вегетативного гомеостазу.
З’ясовано, що у жінок, які перенесли артифіційний аборт, у
жінок з безпліддям та у жінок з лейоміомою матки, які мали
різні порушення вегетативного гомеостазу, такі, як синдром ве-
гетативної дисфункції та соматоформна дисфункція вегетатив-
ної нервової системи, спостерігаються зміни біоценозу піхви,
більш виражені, ніж у жінок з таким самими змінами репродук-
тивного здоров’я, але без порушень вегетативного гомеостазу.
Збільшення показників бактеріального обсіменіння піхви
жінок зі змінами репродуктивного здоров’я та порушеннями
вегетативного гомеостазу різними інфекційними агентами
свідчить про підвищення у цих жінок ризику розвитку запаль-
них захворювань та про доцільність проведення своєчасного
бактеріологічного контролю за станом мікроекології статевих
шляхів.
Ключові слова: зміни репродуктивного здоров’я, артифіційний
аборт, безпліддя, лейоміома матки, порушення вегетативного
гомеостазу, синдром вегетативної дисфункції, соматоформна
дисфункція вегетативної нервової системи, мікробіоценоз уро�
генітальних органів.

Стан здоров’я жінок репродуктивного віку залишається
однією з актуальних проблем в акушерстві та гінекології. За

даними численних досліджень порушення вегетативного гомео;
стазу виявляють у 25–80% жінок дітородного віку, а у загальній
структурі захворювань соматоформна дисфункція становить
32–50% [1–4]. 

Відомо, що соматоформні розлади характеризуються
відсутністю інструментально підтверджених органічних пору;
шень, переважанням комплексу психовегетативних розладів і
відносній оборотністю симптоматики. Основними ознаками со;
матоформної дисфункції (СД) є нестійкість пульсу, артеріаль;
ного тиску, кардіалгія, дихальний дискомфорт, вегетативні та
психоемоційні порушення [5–7].

До розвитку СД можуть призвести різні фактори: це психо;
генні (гострі та хронічні нервово;емоційні стреси), фізичні і
хімічні (перевтома, гіперінсоляція, хронічні інтоксикації),
інфекційні (хронічний тонзиліт, хронічна інфекція верхніх ди;
хальних шляхів, запальні захворювання статевих органів), дис;
гормональні (періоди гормональної перебудови, фібро;міома
матки, вагітність, аборт) [8–11]. 

На сучасному етапі недостатньо вивчено стан вегетативного
гомеостазу та особливості інфікування статевих органів у жінок
після аборту, з безпліддям та гіперпластичними захворювання;
ми статевих органів, до яких частіше призводить лейоміома мат;
ки. Відомо, що ці захворювання можуть супроводжуватися як
довготривалим стресом, так і іншими проявами СД вегетативної
нервової системи (ВНС).

Доведено, що у 93% жінок безпліддя також призводить до
психічного, соціального і фізичного дискомфорту, знижує
соціальну адаптацію, професійну активність. Усі ці чинники

взаємопов’язані. Психічні негаразди проявляються підвищен;
ням стабільності нервових процесів або загальмованістю, зни;
женням інтересу до оточуючого середовища і роботи, виникнен;
ня «комплексів неповноцінності», психосексуальними розлада;
ми і нестійкістю сімейних відносин [12]. Стресові ситуації інду;
кують вегетативні порушення, що зумовлює дискоординацию
гладком’язових елементів маткових труб з функціональною
маткової непрохідністю [13].

У жінок з гіперпластичними процесами, спричиненими лей;
оміомою матки, репродуктивної системи розвиваються значні
порушення гормонального гомеостазу та формується систем;
ний патологічний процес. Гормональний дисбаланс негативно
впливає на стан слизової оболонки статевих шляхів, що веде до
зміни місцевих імунних реакцій і зниження колонізаційної ре;
зистентності, що супроводжується підвищенням індексу інфіку;
вання. Тривале існування функціонального дисбалансу, розба;
лансований стан репродуктивної регуляції призводять до фор;
мування органічних змін у статевих органах, що реалізується
підвищенням частоти пухлинних і гіперпластичних процесів
[14, 15]. 

Підвищення частоти виявлення лейоміоми матки зумовле;
но як складними соціально;економічними умовами, так і зміна;
ми екології, раціону, підвищенням частоти стресових ситуацій у
житті сучасної жінки [16] .

Одне з центральних місць у патогенезі лейоміоми матки
посідають проблеми гормонального статусу та функціонального
стану репродуктивної системи [17, 18]. 

Основні фактори ризику розвитку лейоміоми матки – це за;
пальні захворювання жіночих статевих органів, аденоміоз, спад;
ковий фактор, імунодефіцит [19, 20].

Таким чином, багаторічні дослідження свідчать, що післяа;
бортні ускладнення, безпліддя та розвиток гіперпластичних
процесів при лейоміомі матки у ЖФВ в більшості випадків
пов’язані з імунними, гормональними розладами та перенесени;
ми запальними захворюваннями статевої сфери.

Потенційними збудниками запальних процесів статевих
шляхів можуть бути різноманітні мікроорганізми, які є представ;
никами резидентної вагінальної мікрофлори [21]. Але у високих
концентраціях або в асоціаціях з іншими мікроорганізмами, вони
можуть бути причиною висхідної інфекції статевих шляхів.
Змішані інфекції становлять значну частину всіх випадків
інфекційних захворювань генітального тракту, причому відзна;
чається сполучення 3 і більше збудників. Разом із цим, спос;
терігається збільшення частоти виявлення мікробних асоціацій у
ослаблених пацієнтів, особливо при виникненні післяабортних
ускладнень. Неушкоджені тканини статевих органів досить
стійкі до бактеріальних інфекцій, проте хірургічна травма ство;
рює умови для обсіменіння порожнини матки представниками
ендогенної флори, її активізації та розмноження [22, 23].

Відомо, що в нормі мікробіоценоз статевих шляхів жінки ре;
продуктивного віку складається з грампозитивних та грамнега;
тивних аеробів, факультативно;анаеробних та облігатно;анае;
робних мікроорганізмів, при чому 95;98% всіх мікроорганізмів
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складають Н202;продукувальні штами лактобактерій. Зниження
рівня контамінації статевих шляхів лактобактеріями супрово;
джується активною проліферацією умовно;патогенної мікроф;
лори [24–26]. 

З найбільшою частотою при запальних захворюваннях
статевих органів реєструються грампозитивні коки (епідер;
мальний та золотистий стафілокок, ентерокок, стрептококи
різних серологічних груп). Кокова мікрофлора здатна адапту;
ватися до несприятливих умов зовнішнього середовища, ан;
тисептиків, антибіотиків. Домінувальні позиції посідають
стафілококи, які мають великий спектр факторів агресії і
власного захисту. Золотистий стафілокок синтезує летальний
токсин, дермонекротоксин, лейкоцидин, гемолізин та ентеро;
токсин. До факторів патогенності стафілококів відносять та;
кож їхню здатність продукувати плазмокоагулазу, лецитина;
зу, спричиняти гемоліз еритроцитів [27, 28].

Також збудниками інфекційних процесів можуть бути грам;
негативні палички кишкової групи та анаероби різних видів.
Вірулентність ентеробактерій пов’язана з бактеріальними екзо;
та ендотоксинами. Вони спричиняють лізис еритроцитів та лей;
коцитів, а також призводять до протеолізу клітин [29, 30].

Разом із бактеріями в формуванні запальних процесів бе;
руть участь гриби р. Candida. До розвитку кандидозу призво;
дять гормональні порушення, вірусне інфікування, імуно;
дефіцити, зміни обміну речовин, неадекватна терапія. У розвит;
ку кандидозу піхви важливими етапами є філаментація та на;
ступна адгезія Candida до слизової оболонки піхви [31]. Основ;
ним фактором вірулентності грибів Candida є їхня генотипічна
й фенотипічна нестабільність, а також секреція протеїназ, що зу;
мовлює адгезію й інвазію збудника в слизову оболонку. Факто;
рами, що сприяють активізації адгезивних властивостей грибів
Candida, є лікарські препарати, які досить часто використову;
ють в акушерсько;гінекологічній практиці. Антибактеріальні
препарати збільшують вірулентність грибів за рахунок супре;
сорного впливу на імунологічну реактивність [32, 33].

З високою частотою у жінок фертильного віку зустрічаються
гарднерели. Ці факультативно;анаеробні бактерії здатні проду;
кувати токсичні біопродукти: муколітичні ферменти і гемолізин.
При зростанні проліферації Gardnerella vaginalis на фоні
пригнічення її головних антагоністів – лактобактерій вона набу;
ває патогенних властивостей, які проявляються в продукуванні
деякими штамами ферменту спалідази, активної до глобулярних
глікопротеїдів слизової оболонки піхви. Вважають, що лейкоток;
сичний фактор, який продукують гарднерели, спричинює струк;
турні та функціональні порушення лейкоцитів [34, 35]. 

Останнім часом до «класичних» захворювань, що передають;
ся статевим шляхом, приєдналися так звані хвороби нової гене;
рації: вірусні захворювання, хламідіоз, мікоплазмоз, уреаплазмоз,
вивченню яких приділяють велику увагу. Уреаплазми
прикріплюються за допомогою адгезинів до епітеліальних клітин,
фібробластів та продукуючи ендо; та екзонуклеази впливають на
нуклеїновий обмін інфікованих клітин [36–38].

Досить серйозною медико;соціальною проблемою в сучас;
них умовах є вірусна інфекція, особливо вірус простого герпесу,
цитомегаловірус та папіломавірусна інфекція. При герпетичній
інфекції розвиваються захворювання малого таза, вражаються
маткові труби у жінок, що може призводити до безпліддя [39].

Особливе місце серед інфекційних факторів посідають
хламідії, які здатні вражати циліндричний епітелій каналу ший;
ки матки, сечівника, ендометрія, маткових труб та яєчників і, як
наслідок, призводити до функціональних порушень репродук;
тивної системи [40, 41]. 

Наведені вище дані свідчать, що в етіології урогенітальної
патології все більшого значення набуває широкий спектр збуд;
ників. Сучасні зміни мікробіоценозу статевих органів відрізня;
ються поліетіологічністю, нетиповими клінічними проявами та
порушеннями в стані ВНС. Патологічний мікробіоценоз та СД

формуються у жінок з різною патологією репродуктивної систе;
ми, тому було проведено вивчення стану біоценозу піхви у
жінок, що перенесли артифіційний аборт, у жінок з безпліддям
та у жінок з гіперпластичними процесами, спричиненими лей;
омімою матки, що супроводжується порушеннями вегетативно;
го гомеостазу є актуальним.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Бактеріологічні дослідження проводили з метою оцінюван;
ня видового та кількісного складу мікрофлори піхви. Нами було
обстежено 240 жінок із порушеннями вегетативного гомеостазу
(синдром вегетативної дисфункції – СВД, СДВНС за гіпер;
тонічним, гіпотонічним та кардіальним типом) та порушеннями
репродуктивного здоров’я (аборт, безпліддя та лейоміома мат;
ки). Усі обстежені жінки таким чином були розподілені на 4 гру;
пи залежно від змін вегетативного гомеостазу: І група – жінки з
порушеннями вегетативного гомеостазу у вигляді СВД (60
жінок), ІІ група – жінки з порушеннями вегетативного гомео;
стазу у вигляді СДВНС, які за клінічними проявами мали гіпер;
тонічний тип порушень (60 жінок), ІІІ група – жінки з порушен;
нями вегетативного гомеостазу у вигляді СДВНС, які за
клінічними проявами мали гіпотонічний тип порушень (60
жінок) та IV група – СДВНС за кардіальним типом порушень
(60 жінок). Крім цього, кожна з наведених груп була розділена
на 3 підгрупи, залежно від змін репродуктивного здоров’я, в 1;у
підгрупу входили жінки фертильного віку, що перенесли ар;
тифіційний аборт (20 жінок), в 2;у підгрупу входили жінки фер;
тильного віку з безпліддям (20 жінок) та в 3;ю підгрупу входи;
ли жінки фертильного віку з лейоміомою матки (20 жінок).
Одержані результати порівнювали з даними, зареєстрованими
при бактеріологічному обстеженні жінок, що перенесли ар;
тифіційний аборт (20 жінок), жінок з безпліддям (20 жінок) та
жінок з лейоміомою матки (20 жінок) без порушень вегетатив;
ного гомеостазу (групи порівняння). В якості контролю викори;
стовували дані, отримані при обстежені 30 здорових жінок.

Проведення мікробіологічних аналізів та облік результатів
здійснювали згідно з Наказом № 535 МОЗ СРСР від 1985 року та
Наказом № 234 МОЗ України від 10.05.2007 року.

Для висіву слизу використовували наступні диференціаль;
но;діагностичні середовища: кров’яний агар, жовтково;сольо;
вий агар (ЖСА), середовища Ендо, Сабуро, середовище MRS
для лактобацил.

Посіви здійснювали методом секторного посіву на щільні
поживні середовища, що дозволяє визначити ступінь мікробно;
го обсіменіння та виявити максимально можливий спектр ае;
робної та факультативно;анаеробної мікрофлори. 

Таксономічне положення мікроорганізмів визначали
відповідно до «Визначника бактерій Берджі». Ідентифікацію
мікроорганізмів проводили за їх культуральними та морфо;
логічними ознаками.

Визначення кількості молочнокислих бактерій проводили
через 24–48 год інкубації за температури 37±1 °С. У мазках, які
фарбували за Грамом, лактобацили мали вигляд грампозитив;
них паличок. 

Для визначення стафілококів використовували ЖСА, на
якому стафілококи виростали у вигляді жовтих або білих опук;
лих колоній. При дослідженні враховували пігментацію колоній
та наявність лецитиназної активності. Ідентифікацію виявлених
мікроорганізмів проводили на автоматичному мікробіологічно;
му аналізаторі BD BBL Crystal (США).

Для ідентифікації дріжджоподібних грибів застосовували се;
редовище Сабуро. Чашки з посівами інкубували в термостаті за
температури 37±1°С протягом трьох днів, потім характерні за
морфологією колонії – щільні, непрозорі, молочного кольору
мікроскопіювали в 40% розчині їдкого натру. В мазках дріжджо;
подібні гриби мають вигляд великих овальних грампозитивних
клітин, розташованих поодиноко, в скупченнях чи ланцюжками.
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Гарднерельоз діагностували методом бактеріоскопії шля;
хом фарбування мазків за Романовським з подальшим обчис;
ленням «ключових» клітин, постановкою амінового тесту,
визначенням pН.

Діагностику хламідіозу, уреаплазмозу та вірусу герпесу
здійснювали люмінесцентним методом за допомогою наборів
«Хламі;Скан», «Уреа;Скан» та «Герпес;Скан» (Москва).

Статистичне оброблення отриманих результатів досліджень
проводили за допомогою стандартних комп’ютерних пакетів
«Аналіз даних» Microsoft Excel для Windows 2007. Обчислено
значення середнього арифметичного – величина (М), середньої
похибки середньої величини (m), рівня вірогідності розбіжнос;
тей (p). Оцінювання достовірності отриманих даних проводили
загальноприйнятим методом за допомогою критерію Стьюден;
та. Достовірність вважалась встановленою, якщо її вірогідність
дорівнювала не менше 95% (0,05).

При обстеженні жінок, що перенесли артифіційний аборт з син;
дромом дисфункції ВНС, встановлено суттєві порушення
мікробіоценозу піхви, які характеризуються зростанням частоти ви;
явлення та кількісних показників висіву умовно;патогенної мікроф;
лори в порівнянні з жінками після аборту з СДВНС (табл. 1). 

Так, стафілококи з патогенними властивостями висівались
відповідно: S.aureus – 32%, S.epidemidis з гемолізом – 33%. Енте;
рококи виявлено в 32% випадків, ентеробактерії в 26–35%.
Кандидоз діагностовано у 40% хворих (lg 6,0 КУО/мл (p>0,05)).

Грампозитивні коки висівались в концентраціях lg 5,0 – lg
6,2 КУО/мл (p>0,05). Рівень ентеробактерій знаходився в межах
lg 5,0 – lg 6,4 КУО/мл (p>0,05) (див. табл. 1), що значно переви;
щувало діагностичний рівень, а також показники обсіменіння
піхви у жінок після аборту, але без дисфункції ВНС. 

У жінок з СВД, що перенесли артифіційний аборт, встанов;
лено значне зниження рівня висіву лактофлори. Лактобацили
висівались лише у 42% обстежених даної підгрупи в дуже низь;
ких концентраціях lg 2,0 КУО/мл. У 58% хворих лактобацили
були відсутні.

Відомо, що одним з головних механізмів захисту статевих
шляхів від патогенної мікрофлори є присутність індигенних
бактерій, переважно лактобацил. Більшість кисломолочних бак;
терій виділяють бактеріоцини, а також продукують перекис вод;
ню, що пригнічує ріст патогенної флори. Важливим механізмом,
спрямованим проти патогенних бактерій, є висока конкурент;
ноздатність нормальної мікрофлори за екологічну нішу.

Частота діагностики хламідіозу складала 24%, уреаплазмозу
та гарднерельозу по 32%. Герпесвірусне інфікування виявлено у
28% хворих.

У жінок із СВД, що перенесли артифіційний аборт, за;
реєстровано підвищення частоти виявлення асоціацій.
Асоціативні форми різних інфекційних агентів (стафілококи,
ешеріхії, гриби роду Candida, гарднерели, уреаплазми) виявлено
у 67% обстежених.

Таблиця 1
ßê³ñí³ òà ê³ëüê³ñí³ ïîêàçíèêè á³îöåíîçó ï³õâè æ³íîê ôåðòèëüíîãî â³êó, 

ùî ïåðåíåñëè àðòèô³ö³éíèé àáîðò ç ïîðóøåííÿìè âåãåòàòèâíîãî ãîìåîñòàçó, % (lgÊÓÎ/ìë)

Примітки: * – різниця статистично вірогідна між показниками у жінок з СДВНС, що перенесли артифіційний аборт, і здоровими жінками (p>0,05); 
¦  – різниця статистично вірогідна між показниками у жінок з СДВНС, що перенесли артифіційний аборт, та жінок, що перенесли артифіційний аборт 
без порушень вегетативного гомеостазу (p>0,05).

Види 

мікро�

організмів

Група жінок фертильного віку, що перенесли артифіційний

аборт з порушеннями вегетативного гомеостазу

Група жінок,

що перенесли

артифіційний

аборт без

порушень

вегетативного

гомеостазу,

n=20

Здорові 

жінки, 

n=30Жінки з СВД,

n=20

Жінки з СДВНС

Гіпертонічний

тип, n=20

Гіпотонічний

тип, n=20

Кардіальний

тип, n=20

% lgКУО/мл % lgКУО/мл % lgКУО/мл % lgКУО/мл % lgКУО/мл % lgКУО/мл

S. epider-
midis 

з гемолізом
33 6,2±0,04*,¦ 25 4,2±0,04* 29 5,2±0,04* 23 4,1±0,04* 22 4,8±0,045 6,6 2,3±0,02

S. aureus 32 6,0±0,02*,¦ 20 4,4±0,02* 28 4,5±0,02* 22 4,0±0,02* 18 4,3±0,07 3,3 2,8±0,06

S. viridans 22 5,1±0,04* 16 4,2±0,05* 20 4,8±0,04* 18 4,3±0,05* 16 4,7±0,07 10 3,1±0,06

S. agalactiae 25 5,0±0,02* 14 4,4±0,04* 18 4,6±0,02* 15 4,1±0,04* 18 4,6±0,06 6,6 2,8±0,06

S. faecalis 32 5,2±0,02*,¦ 22 4,3±0,03* 30 4,4±0,02* 24 4,0±0,03* 20 4,1±0,06 13,3 3,6±0,03

E.coli 35 6,0±0,04*,¦ 24 4,5±0,04* 26 4,7±0,04* 22 4,2±0,04* 18 4,8±0,05 10 3,1±0,06

E.coli 
з гемолізом

32 6,4±0,04¦ 22 4,4±0,02 24 4,8±0,04 20 4,3±0,02 20 4,6±0,02 - -

Klebsiella spp. 30 5,3±0,02* 24 4,3±0,04* 25 4,9±0,02* 15 4,4±0,04* 15 4,2±0,01 3,3 3,1±0,03
Enterobacter

spp.
26 5,0±0,02* 19 4,2±0,02* 22 4,5±0,02* 20 4,1±0,02* 18 4,2±0,07 6,6 2,3±0,02

Гриби роду
Candida

40 6,0±0,04*,¦ 28 4,7±0,02* 32 4,9±0,04* 25 4,6±0,02* 22 4,5±0,03 10 3,4±0,03

Lactobacillus
spp.

42 2,0±0,04*,¦ 56 3,6±0,04* 52 3,0±0,04* 58 3,7±0,04* 64 3,9±0,03 100 5,2±0,07

Gardnerella
vaginalis

32 26 29 28 24 10

Chlamidya
trahomatis

24 16 22 18 18 6,6

Ureaplasma
urealiticum

32 20 28 15 18 16,6

HSV 28 24 26 22 22 6,6
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Результати проведених досліджень свідчать про більш
суттєві порушення показників мікроекології статевих шляхів у
жінок із СВД, що перенесли артифіційний аборт, ніж у пацієнток
після аборту без порушень вегетативного гомеостазу та здорових
жінок. До факторів, які можуть призвести до значного дисбіозу
слизової оболонки піхви та каналу шийки матки у жінок після
переривання вагітності, слід віднести вплив стресу, стан систем;
ного та місцевого імунітету, зміни гормонального стану.

Бактеріологічні дослідження також були проведені у жінок
з СДВНС, що перенесли артифіційний аборт.

Отримані дані свідчать, що у жінок з СДВНС за кардіаль;
ним та гіпертонічним типом, що перенесли артифіційний аборт,
спостерігається помірне обсіменіння піхви умовно;патогенни;
ми мікроорганізмами. Так, грампозитивні коки виявляли у
жінок обох підгруп з частотою 14–25% в концентраціях lg 4,0 –
lg 4,4 КУО/мл (табл. 2). Частота висіву ентеробактерій станови;
ла 15;24%, а їх кількісний рівень – lg 4,2 – lg 4,5 КУО/мл. Гриби
роду Candida висівали у жінок даної групи з кардіальним типом
соматоформної дисфункції у 25% випадків, а з гіпертонічним ти;
пом соматоформної дисфункції у 28%. Концентрація грибів ро;
ду Candida коливалась в межах lg 4,6 – lg 4,7 КУО/мл
відповідно. У жінок з СДВНС за кардіальним та гіпертонічним
типом встановлено зниження рівня висіву лактофлори. Лакто;
бацили виявляли у 58;56% у жінок після артифіційного аборту
з СДВНС за кардіальним та гіпертонічним типами відповідно, а
їхню відсутність реєстрували у 42–44% відповідно.

Частота діагностики хламідіозу у жінок з СДВНС за
кардіальним та гіпертонічним типами, що перенесли ар;
тифіційний аборт, відповідно складала 18–16%, а уреаплазмозу
відповідно – 15–20%. Дещо вищою у пацієнток цих двох підгруп
була частота виявлення гарднерельозу та вірусу герпесу. Гардне;
рели реєстрували у 28–26% хворих, а вірус герпесу – у 22–24%.

У 45% у жінок із СДВНС з кардіальним типом, що перене;
сли артифіційний аборт, та у 47% жінок за гіпертонічним типом
виділена мікрофлора знаходилась в трьохкомпонентних
асоціаціях, до складу яких входили ентеробактерії, гриби роду
Candida, гарднерели та вірус герпесу в різних поєднаннях. 

У жінок із СДВНС за гіпотонічним типом, що перенесли ар;
тифіційний аборт, спостерігали порушення біоценозу піхви за ра;
хунок підвищення частоти виявлення та збільшення концентрації
гемолізувальних форм грампозитивної та грамнегативної мікроф;
лори: S. aureus виявляли у 28%, S. epidermidis (гемолітичний) – у
29%, S. agalactiae – у 18%, E. сoli гемолітична – у 24% жінок. Кон;
центрації цих мікроорганізмів становили lg 4,4 – lg 5,2 КУО/мл
(p>0,05), що перевищувало показники здорових жінок.

Гриби роду Candida висівались також з високою частотою –
32%. Їхня концентрація становила – lg 4,9 КУО/мл (p>0,05). 

У жінок із СДВНС за гіпотонічним типом, що перенесли ар;
тифіційний аборт, реєструють підвищення частоти виявлення
гарднерельозу – 29% та уреаплазмозу – 28%, а хламідіоз та вірус
герпесу виявляли з помірною частотою відповідно 22–26%
(див. табл. 1). 

Кисломолочні бактерії, які виконують цілу низку захисних
функцій на слизовій оболонці піхви у 52% жінок висівались в
низьких концентраціях lg 3,0 КУО/мл., а у 48% пацієнток даної
підгрупи захисна мікрофлора була відсутня. На фоні відсутності
лактобацил у цих жінок спостерігалось зростання частоти
асоціативних форм бактеріального обсіменіння піхви.

Частота виявлення асоціацій інфекційних агентів у жінок з
СДВНС за гіпотонічним типом, що перенесли артифіційний
аборт, становила 54%, але склад асоціацій дещо відрізнявся від
складу виявленого у жінок двох попередніх підгруп та в
більшості випадків був представлений різними видами стафіло;
коків та грибами роду Candida в поєднанні з уреаплазмами та
гарднерелами та вірусом герпесу.

При обстежені жінок із СВД і безпліддям (табл. 2) стафіло;
коки з гемолітичними властивостями реєстрували з помірною

частотою: S. epidermidis (гем), – 20%, S. аureus – 15%, а стрепто;
коки висівались у 10–21% обстежених жінок. Серед ентеробак;
терій були виявлені: E.coli (18%,), E.coli з гемолізом (12%) та
Klebsiella (15%). Гриби роду Candida контамінували піхву жінок
даної підгрупи у 24% випадків. Представники нормальної
мікрофлори – лактобацили – виявлені у 68% обстежених. Зни;
ження рівня висіву лактобацил зареєстровано у 47% жінок, а
їхня відсутність – у 32% хворих. Концентрація лактобацил ста;
новила lg 3,8 КУО/мл і була вище, ніж у жінок з СДВНС за
гіпертонічним і гіпотонічним типом та безпліддям, але не дося;
гала рівня здорових жінок.

Аналіз кількісних показників мікрофлори статевих органів
у жінок із СВД і безпліддям свідчить, що концентрації грампо;
зитивних стафілококів та стрептококів реєстрували в межах lg
4,1 – lg 4,8 КУО/мл. Кишкова мікрофлора висівалась в концен;
траціях lg 4,3 – lg 4,4 КУО/мл. Рівень висіву грибів роду
Candida перевищував діагностичний рівень – lg4,6 КУО/мл,
тоді як лактобактерії, навпаки, не досягали цього рівня. 

Методом бактеріоскопії з урахуванням «ключових клітин»
та допоміжних тестів гарднерельоз діагностовано у 25% обсте;
жених. Частота реєстрації хламідіозу складала – 20%, уреаплаз;
мозу – 25%. Вірус генітального герпесу виявлено у 22%
пацієнтів.

У 32% жінок із СВД і безпліддям зафіксовано висів умовно;
патогенної мікрофлори в 2–3 видових асоціаціях. До складу
асоціацій входили стафілококи, гриби роду Candida та гарднере;
ли або хламідії.

Обстеження жінок із СДВНС та безпліддям свідчить про
суттєву контамінацію статевих шляхів умовно;патогенними
мікроорганізмами. Одержані дані підтверджують, що до спектра
мікрофлори піхви у жінок з СДВНС за гіпертонічним типом та
безпліддям з високою частотою входили різні види стафіло;
коків, стрептококів, ентеробактрії та гриби роду Candida
(див. табл. 2). Так, частота висіву S. aureus становила 25%, S. epi;
dermidis (гем) – 32%, S. faecalis – 28%, S. agalactiae – 22%. Серед
ентеробактерій E. сoli виявлені у 34%, E. сoli гемолітична – у
20% жінок, Klebsiella – у 24% обстежених. 

Обсіменіння піхви грибами роду Candida у пацієнток з
безпліддям та гіпертонічним типом соматоформної дисфункції
досягало значного рівня та складало 32%. Двох; та трьохкомпо;
нентні асоціації умовно;патогенних мікроорганізмів зустрічали;
ся у більшості обстежених (58%).

Кількісні показники висіву грампозитивних коків (стафіло;
коки, стрептококи) у жінок із СДВНС за гіпертонічним типом
та безпліддям перевищували діагностичний рівень – lg 4,7 – lg
5,7 КУО/мл.

Статистично вірогідно перевищували діагностичний рівень
показники висіву окремих видів ентеробактерій та грибів роду
Candida. Представники ентеробактерій виявляли в концент;
раціях: E. сoli – lg 5,4 КУО/мл, E. сoli гемолітична – lg
5,3 КУО/мл, Klebsiella – lg 5,1 КУО/мл. Гриби роду Candida
контамінували піхву жінок даної підгрупи в концентрації lg
6,0 КУО/мл. Спостерігається значний дефіцит кисломолочних
бактерій у 42% жінок із СДВНС за гіпертонічним типом та
безпліддям, а їхня відсутність у 44% хворих. Концентрація лак;
тобацил була низькою та складала 2,8 lg КУО/мл.

З високою частотою у жінок даної підгрупи зустрічались
гарднерели – 32%. Ці факультативно;анаеробні бактерії здатні
продукувати токсичні біопродукти: муколітичні ферменти і ге;
молізини, які викликають структурні та функціональні пору;
шення клітин господаря. 

Частота діагностики хламідіозу у жінок із СДВНС за гіпер;
тонічним типом та безпліддям складала 28%, уреаплазмозу –
34%, вірус герпесу виявляли у 40% обстежених. 

При обстеженні жінок із СДВНС за гіпотонічним типом та
безпліддям виявлено суттєве підвищення рівня контамінації
піхви такими потенційно патогенними представниками грампо;
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зитивної кокової мікрофлори, як стафілококи та стрептококи:
S. aureus – 30%, S. epidermidis (гем) – 38%. Значного рівня дося;
гала частота висіву зі статевих шляхів S. faecalis – 32%, а також
грибів роду Candida. Дріжджоподібні форми грибів роду
Candida виявлено у 40% хворих (див. табл. 2).

Серед ентеробактерій найбільшого рівня досягав висів
ешеріхій – E.coli (30%), E.coli з гемолізом (27%) та Klebsiella –
26%.

Дослідження рівня обсіменіння статевих шляхів представ;
никами нормальної мікрофлори – лактобацилами – дозволило
виявити суттєвий дефіцит лактобацил у 56% обстежених та
їхню відсутність у 42%. Доведено, що нормальна мікрофлора
грає виключно важливу роль в забезпеченні захисту слизових
оболонок від інфікування. До комплексу захисних механізмів
лактобацил входить їхня здатність блокувати рецептори адгезії
для патогенної мікрофлори, продукувати антибактеріальні суб;
станції, стимулювати місцевий імунітет. 

Гарднерельоз у жінок даної підгрупи діагностовано у 36%,
хламідіоз у 30%, уреаплазми реєстрували у 37% обстежених,
вірус герпесу у 45% (див. табл. 2).

Результати проведених досліджень свідчать, що у 62% з
СДВНС за гіпотонічним типом та безпліддям спостерігаються
асоціативні форми інфікування статевих органів, що підтверд;
жується одночасною реєстрацією трьох або чотирьох збудників. До
складу асоціацій входили грампозитивні коки, ентеробактерії, гри;

би роду Candida та (або) гарднерели, уреаплазми та вірус простого
герпесу. Формування асоціацій сприяє не тільки кращій адаптації
збудників до внутрішньоклітинного паразитування, але і підвищує
патогенні властивості кожного з компонентів даної асоціації.

Порушення мікробіоценозу статевих органів значною мірою ха;
рактеризується змінами кількісного складу бактерій. Кількісні показ;
ники висіву грампозитивної кокової мікрофлори, виділеної з піхви
жінок з СДВНС за гіпотонічним типом та безпліддям, статистично
достовірно перебільшували показники групи жінок з безпліддям без
порушень вегетативного гомеостазу та здорових жінок (див. табл. 2).
Це насамперед стосується кількості стафілококів та стрептококів, що
мають патогенні властивості (S. aureus, S. epidermidis (гем), S. agalac;
tiae), концентрація яких знаходилась у межах lg 5,0 – lg 6,2 КУО/мл.
Кількісні показники висіву ентеробактерій досягали також значних
концентрацій та складали lg 5,0 – lg 6,4 КУО/мл.

Обстеження жінок з СДВНС за кардіальним типом та
безпліддям свідчать, що у хворих даної групи в спектрі виділеної
з піхви умовно;патогенної мікрофлори з помірною частотою
висівались стафілококи з патогенними властивостями (S. epi;
dermidis (гем) – 23%, та S. аureus – 18%, а також S. faecalis – 23%. 

Частота та кількісні показники висіву ентеробактерій у
жінок із СДВНС за кардіальним типом та безпліддям були мен;
шими в порівнянні з показниками висіву грамнегативних пали;
чок у жінок з СДВНС за гіпертонічним та гіпотонічним типами і
безпліддям, але перевищували показники групи жінок із

Таблиця 2
ßê³ñí³ òà ê³ëüê³ñí³ ïîêàçíèêè á³îöåíîçó ï³õâè æ³íîê ôåðòèëüíîãî â³êó ç áåçïë³ääÿì 

òà ïîðóøåííÿìè âåãåòàòèâíîãî ãîìåîñòàçó, % (lgÊÓÎ/ìë)

Види мікро�

організмів

Група жінок з безпліддям 

без порушень вегетативного гомеостазу
Група жінок

фертильного

віку, що

перенесли

артифіційний

аборт з

порушеннями

вегетативного

гомеостазу,

n=20

Здорові жінки,

n=30Жінки із СВД,

n=20

Жінки з СДВНС

Гіпертонічний

тип,

n=20

Гіпотонічний

тип, 

n=20

Кардіальний

тип, 

n=20

% lgКУО/мл % lgКУО/мл % lgКУО/мл % lgКУО/мл % lgКУО/мл % lgКУО/мл

S. epidermidis 
з гемолізом

20 4,2±0,04* 32 5,7±0,04*,# 38 6,2±0,04*,# 23 4,5±0,04* 18 4,1±0,07 6,6 2,3±0,02

S. aureus 15 4,2±0,02* 25 5,3±0,02*,# 30 6,0±0,02*,# 18 4,8±0,02* 12 4,0±0,05 3,3 2,8±0,06

S. viridans 12 4,8±0,05* 15 4,8±0,05* 18 5,1±0,04*,# 13 4,2±0,05* 13 4,0±0,07 10 3,1±0,06

S. agalactiae 10 4,1±0,04* 22 4,7±0,04* 18 5,0±0,02*,# 12 4,3±0,04* 9 4,0±0,02 6,6 2,8±0,06

S. faecalis 21 4,2±0,03* 28 5,4±0,03*,# 32 5,2±0,02*,# 23 4,4±0,03* 20 4,0±0,02 13,3 3,6±0,03

E.coli 18 4,4±0,04* 34 5,4±0,04*,# 30 6,0±0,04*,# 20 4,8±0,04* 17 4,2±0,02 10 3,1±0,06

E.coli 
з гемолізом

12 4,3±0,02 20 5,3±0,02# 27 6,4±0,04# 18 4,8±0,02 19 4,1±0,03 - -

Klebsiella spp. 15 4,4±0,04* 24 5,1±0,04*,# 26 5,3±0,02*,# 20 4,9±0,04* 18 4,2±0,02 3,3 3,1±0,03
Enterobacter

spp.
12 4,3±0,02* 19 5,3±0,02*,# 22 5,0±0,02*,# 17 4,6±0,02* 15 4,0±0,05 6,6 2,3±0,02

Гриби роду
Candida

24 4,6±0,02* 32 6,0±0,02*,# 40 6,0±0,04*,# 28 5,0±0,02* 20 4,4±0,03 10 3,4±0,03

Lactobacillus
spp.

68 3,8±0,04* 56 2,8±0,04*,# 58 2,0±0,04*,# 62 3,4±0,04* 71 3,9±0,02 100 5,2±0,07

Gardnerella
vaginalis

25 32 36 28 22 10

Chlamidya 
trahomatis

20 28 30 23 18 6,6

Ureaplasma 
urealiticum

25 34 37 28 22 16,6

HSV 22 40 45 32 20 6

Примітки: * – різниця статистично вірогідна між показниками у жінок із СДВНС та безпліддям і здоровими жінками (p>0,05); # – різниця статистично
вірогідна між показниками у жінок із СДВНС та безпліддям та жінок із безпліддям без порушень вегетативного гомеостазу (p>0,05)
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безпліддям без порушень вегетативного гомеостазу та здорових
жінок. Частота реєстрації E.coli становила 20%, E.coli з гемолізом
– 18% та Klebsiella – 20%. Кількісні показники висіву цих видів
ентеробактерій знаходились в межах lg 4,6 – lg 4,9 КУО/мл
(див. табл. 2). Частота виявлення грибів роду Candida становила
28%. Кількісний рівень висіву грибів роду Candida досягав по;
казників lg 5,0 КУО/мл та перевищував діагностичний рівень.

При обстеженні жінок даної групи виявлено значну частоту
інфікування статевих органів вірусом герпесу (32%), а також
уреаплазмою (28%).

Частота діагностики хламідіозу та гарднерельозу була мен;
шою, ніж у жінок із СДВНС за гіпертонічним та гіпотонічним
типами, та складала відповідно 23% та 28%. 

У 48% хворих з СДВНС за кардіальним типом та
безпліддям виявлено асоціативні форми бактеріального
обсіменіння піхви. До складу асоціацій найчастіше входили
грампозитивні коки та ентеробактерії (клебсієла, ешерихії) або
ентерокок та гриби роду Candida. Представники нормальної
мікрофлори – лактобацили – виявлені у 62% обстежених. Кон;
центрація їх не досягала рівня норми і становила lg 3,4 КУО/мл.

Таким чином, результати дослідження свідчать, що у жінок
СДВНС за гіпертонічним та гіпотонічним типом та безпліддям

спостерігається більш вагомі порушення біоценозу піхви, ніж у
жінок з СДВНС за кардіальним типом і безпліддям та СВД, у
порівнянні з показниками обсіменіння піхви здорових жінок та
жінок із безпліддям без порушень вегетативного гомеостазу. Об;
стеження жінок із безпліддям без порушень вегетативного го;
меостазу свідчить про наявність несуттєвих порушень біоцено;
зу піхви, що проявляється у зниженні кількісного рівня захисної
мікрофлори та збільшенням окремих видів грампозитивних
коків, ентеробактерій та грибів роду Candida (див. табл. 2)

При обстеженні жінок із СВД та лейоміомою матки вста;
новлено, що грампозитивні коки з гемолітичними властивостя;
ми виділялися з нижчою частотою, ніж у жінок з лейоміомою
матки та СДВНС: S. aureus виявляли у 13%, S. epidermidis (гем)
– у 17%, S. agalactiae – у 12%. Серед ентеробактерій E. сoli вияв;
лені у 18%, E. сoli гемолітична – у 12% жінок, Klebsiella – у 20%
(табл. 3).

Частота висіву грибів роду Candida складала 25%. Представ;
ники нормальної мікрофлори – лактобацили були виявлені у
72% обстежених. Дефіцит лактобацил спостерігався у 51%, а
їхня відсутність – у 28% пацієнток. Концентрація молочнокис;
лих бактерій не досягала показників здорових жінок і становила
lg 3,6 КУО/мл.

Таблиця 3
ßê³ñí³ òà ê³ëüê³ñí³ ïîêàçíèêè á³îöåíîçó ï³õâè æ³íîê ôåðòèëüíîãî â³êó ç ëåéîì³îìîþ ìàòêè 

òà ïîðóøåííÿìè âåãåòàòèâíîãî ãîìåîñòàçó, % (gÊÓÎ/ìë)

Примітки: * – різниця статистично вірогідна між показниками у жінок із СДВНС та лейоміомою матки і здоровими жінками (p>0,05); # – різниця статистично
вірогідна між показниками у жінок із СДВНС та лейоміомою матки та жінок з лейоміомою матки без порушень вегетативного гомеостазу (p>0,05).

Види мікро�

організмів

Група жінок з лейоміомою матки 

без порушень вегетативного гомеостазу

Група жінок

фертильного

віку, що

перенесли

артифіційний

аборт з

порушеннями

вегетативного

гомеостазу,

n=20

Здорові жінки,

n=30Жінки з СВД,

n=20

Жінки з СДВНС

Гіпертонічний

тип, 

n=20

Гіпотонічний

тип, 

n=20

Кардіальний

тип, 

n=20

% lgКУО/мл % lgКУО/мл % lgКУО/мл % lgКУО/мл % lgКУО/мл % lgКУО/мл

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

S. epidermidis
з гемолізом

17 4,2±0,04* 28 5,6±0,04*,# 30 5,2±0,04*,# 22 4,6±0,04* 16 4,0±0,04 6,6 2,3±0,02

S. aureus 13 4,0±0,02* 22 4,6±0,02*,# 20 4,8±0,02*,# 18 4,2±0,02* 10 3,8±0,02 3,3 2,8±0,06

S. viridans 10 3,8±0,05 17 4,4±0,05# 18 5,0±0,04*,# 12 4,0±0,05* 15 3,2±0,03 10 3,1±0,06

S. agalactiae 12 4,1±0,04 15 4,7±0,04* 18 4,6±0,02* 13 4,2±0,04* 10 4,0±0,04 6,6 2,8±0,06

S. faecalis 22 4,2±0,03 26 4,4±0,03* 28 4,7±0,02* 24 4,3±0,03* 20 4,1±0,06 13,3 3,6±0,03

E.coli 18 4,2±0,04* 28 4,9±0,04* 26 5,0±0,04*,# 22 4,5±0,04* 16 4,0±0,07 10 3,1±0,06

E.coli 
з гемолізом

12 4,5±0,02 19 5,0±0,02 22 5,2±0,04# 17 4,7±0,02 15 4,3±0,06 - -

Klebsiella spp. 20 4,3±0,04* 25 5,1±0,02*,# 24 5,0±0,02* 22 4,8±0,04* 18 4,1±0,04 3,3 3,1±0,03

Enterobacter
spp.

16 4,0±0,02* 22 4,7±0,03* 20 4,6±0,02* 18 4,3±0,02* 16 4,0±0,04 6,6 2,3±0,02

Гриби роду
Candida

25 4,7±0,02* 32 5,4±0,02*,# 30 5,9±0,04*,# 28 4,9±0,02* 22 4,3±0,06 10 3,4±0,03

Lactobacillus
spp.

72 3,6±0,04* 62 3,0±0,04* 65 2,7±0,04*,# 64 3,1±0,04* 78 3,8±0,07 100 5,2±0,07

Gardnerella
vaginalis

38 45 48 42 35 10

Chlamidya 
trahomatis

15 20 21 18 12 6,6

Ureaplasma
urealiticum

17 25 23 20 15 16,6

HSV 28 46 42 38 20 6
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Гарднерельоз у жінок із СВД та лейоміомою матки діагнос;
товано у 38%, хламідіоз – у 15%, уреаплазмоз – у 17%, вірус гер;
песу – у 28% обстежених. 

У 35% хворих даної підгрупи виявлено асоціативні форми
бактеріального обсіменіння піхви. До складу асоціацій най;
частіше входили грампозитивні коки та ентеробактерії
(клебсієла,) або ентерокок та гриби роду Candida, а також гард;
нерели та вірус герпесу. 

Кількісні показники висіву грампозитивних коків у жінок із
СВД та лейоміомою матки становили lg 3,8 – lg 4,2 КУО/мл.
Представники ентеробактерій виявляли в концентраціях lg 4,0 –
lg 4,5 КУО/мл, гриби роду Candida – lg 4,7 КУО/мл. Ці показ;
ники перевищували діагностичний рівень і були вищими, ніж у
жінок з лейоміомою матки без порушень вегетативного гомео;
стазу (див. табл. 3).

Таким чином, отримані дані свідчать, що у жінок з СВД та
лейоміомою матки умовно;патогенні бактерії та збудники «ново;
го покоління» виявлялись з меншою частотою та у нижчих кон;
центраціях, ніж у жінок з лейоміомою матки та СДВНС за гіпер;
тонічним, гіпотонічним та кардіальним типами, хоча і перевищу;
вали показники обсіменіння піхви у здорових жінок та жінок з
лейоміомою матки без порушень вегетативного гомеостазу. 

Обстеження жінок з СДВНС за гіпертонічним типом та лей;
оміомою матки дозволило ідентифікувати в складі бактеріаль;
ного спектра індигенну анаеробну мікрофлору та транзиторні
факультативно;аеробні види мікроорганізмів.

До спектра факультативних аеробів переважно входили
різні види стафілококів, стрептококів, ентеробактерій. Частота
вияву стафілококів з гемолітичними властивостями складала:
S.epidemidis (гем +) – 28%, S.aureus – 22%, також у 26% жінок да;
ної підгрупи виявлено S.faecalis. У спектрі ентеробактерій пере;
важали E.coli (28%) та Klebsiella (25%). Кандидоз діагностовано
у 32% обстежених. Встановлено підвищення контамінації піхви
уреаплазмами (25%) та гарднерелами (45%). Хламідійну
інфекцію діагностовано у 20% жінок даної підгрупи, гер;
песвірусну – у 46% (див. табл. 3).

У 46% обстежених нами жінок з СДВНС за гіпертонічним
типом та лейоміомою матки виявлено дефіцит лактобацил (lg
3,0 КУО/мл), у 38% обстежених ці мікроорганізми були
відсутні (див. табл. 3).

У 55% хворих даної підгрупи мікроекологія піхви характе;
ризувалась формуванням 2–3;копмонентних асоціацій різних
збудників (стафілококи та ешеріхії). До складу асоціацій також
входили вірусні інфекційні агенти, гриби роду Candida та з мен;
шою частотою – уреаплазми та хламідії. 

Аналіз кількісного складу умовно;патогенної аеробної
мікрофлори у жінок з СДВНС за гіпертонічним типом та лей;
оміомою матки свідчить, що рівень висіву грампозитивних коків
та грамнегативних паличок, що мають патогенні властивості, пе;
ревищував діагностичний рівень (див. табл. 3). Так, концент;
рація S. aureus та S. epidemidis (гем +) складала відповідно 
lg 4,6 КУО/мл та lg 5,6 КУО/мл (p>0,05). Виявлено підвищен;
ня рівня E. coli з гемолізом – lg 5,0 КУО/мл та Klebsiella – 
lg 5,1 КУО/мл) (p>0,05). Ці показники значно перевищували
дані, отримані в групі здорових жінок.

Кількісні показники висіву грибів роду Candida у жінок да;
ної підгрупи також перевищували діагностичний рівень та скла;
дали lg 5,4 КУО/мл (p>0,05).

Мікробіологічні дослідження проведені у жінок з СДВНС за
гіпотонічним типом та лейоміомою матки свідчать про
відсутність суттєвих відмінностей показників мікроекології піхви
в порівнянні з даними, одержаними у жінок із СДВНС за гіпер;
тонічним типом та лейоміомою матки, вегетативної дисфункції.

При обстежені у жінок із СДВНС за гіпотонічним типом та
лейоміомою матки також виявлено суттєві порушення мікрое;
кології піхви. Ці порушення проявлялися значним дисбалансом
мікробного пейзажу з достовірним зниженням кількісного рівня

захисної мікрофлори та проліферацією асоціацій різних пред;
ставників умовно;патогенної мікрофлори (див. табл. 3).
Дефіцит нормальної мікрофлори зареєстровано у 63% обстеже;
них. У 35% хворих лактобацили були відсутні. Кількісні показ;
ники висіву лактофлори складали lg 2,7 КУО/мл (p>0,05). 

Трьохкомпонентні бактеріально;грибкові асоціації виявлені
у 60% хворих. Зареєстровано також підвищення частоти вияву
вірусу герпесу – 42%. Уреаплазми та хламідії зустрічались з не;
значною частотою – 23% та 21% відповідно.

Привертає увагу суттєве підвищення частоти реєстрації
гарднерельозу у жінок із СДВНС за гіпотонічним типом та лей;
оміомою матки – 48%. Як відомо, у хворих з лейоміомою матки
спостерігається порушення гормонального стану, виникнення
проліферативних та гіперпластичних процесів. Зміни гормо;
нального гомеостазу супроводжуються порушеннями в системі
індигенної мікрофлори.

У жінок із СДВНС за кардіальним типом та лейоміомою
матки також встановлено негативні зміни показників мікроеко;
логії піхви. У цілому частота та кількість виділених з піхви умов;
но;патогенних мікроорганізмів перевищували норму, але їхні по;
казники були нижчими в порівнянні з показниками, виявленими
у жінок з СДВНС за гіпертонічним та гіпотонічним типами та
лейоміомою матки. Так, частота висіву S. aureus становила 18%,
S. epidermidis (гем) – 22%, S. faecalis – 24%, S. agalactiae – 13%. Се;
ред ентеробактерій E. сoli виявлені у 22%, E. сoli гемолітична – у
17% жінок, Klebsiella – у 22% обстежених (див. табл. 3).
Обсіменіння піхви грибами роду Candida у пацієнток за
кардіальним типом СДВНС складало 28%. Дефіцит захисної
мікрофлори виявлено у 53% жінок, відсутність – у 36%. 

При обстежені жінок даної підгрупи насамперед відзначено
порушення в складі факультативної анаеробної умовно;пато;
генної мікрофлори, а також зареєстровано підвищену частоту
вияву вірусу герпесу. Слід зазначити, що у жінок із СДВНС за
кардіальним типом та лейоміомою матки гарднерельоз діагнос;
товано з частотою 42%, вірус герпесу виявлено у 38% обстеже;
них, хламідіоз зареєстровано у 18%, уреаплазми – у 20% жінок. 

Двох; та трьохкомпонентні асоціації умовно;патогенних
мікроорганізмів зустрічалися у 49% обстежених. До складу
асоціацій крім бактерій найчастіше входили гарднерели та
вірус герпесу.

Кількісний рівень висіву умовно;патогенної мікрофлори,
що мала патогенні властивості, також перевищував показники
виявлені у здорових жінок, але були дещо нижчими, ніж показ;
ники бактеріального обсіменіння піхви у жінок з СДВНС за
гіпертонічним та гіпотонічним типом та лейоміомою матки. Так,
концентрація грампозитивної кокової мікрофлори знаходилась
в межах lg 4,0 – lg 4,6 КУО/мл (див. табл. 3). Кількісний рівень
висіву грибів роду Candida становив (lg 4,9 КУО/мл) (p>0,05).
Показники висіву ентеробактерій знаходились в межах lg 4,3 –
lg 4,8 КУО/мл (p>0,05).

Таким чином, якісні та кількісні показники виділеної зі стате;
вих шляхів мікрофлори у жінок із СВД при переважанні симпа;
тичних проявів характеризувались незначною концентрацією та
частотою реєстрації стафілококів з патогенними властивостями та
ентеробактерій. Лактобактерії висівались у більшості обстежених
(84%), але їхня концентрація не досягала рівня здорових жінок.

У групі жінок із СВД при парасимпатичних проявах харак;
терною ознакою порушень мікроекології статевих шляхів на
відміну від групи жінок з симпатичними проявами була висока
частота реєстрації гарднерельозу (32%) та герпесвірусної
інфекції (15%) у поєднанні з представниками умовно–патоген;
ної флори (стафілокок золотистий, клебсієлла, кишкова палич;
ка), концентрація якої перевищувала діагностичний рівень.
2–3;компонентні асоціації умовно;патогенної мікрофлори ви;
являлись у 45% пацієнток.

У обстежених жінок із СДВНС за кардіальним типом умов;
но;патогенні бактерії висівались з низькою частотою та у неве;
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ликих концентраціях і майже не відрізнялись від показників
жінок із симпатичними проявами СВД. 

У хворих з гіпертонічним та гіпотонічним типом СДВНС
показники обсіменіння піхви значно перевищували рівень кон;
тамінації умовно;патогенними мікроорганізмами статевих
шляхів жінок з кардіальним типом СДВНС та жінок з СВД. На
фоні дефіциту нормальної мікрофлори (лактобактерій) спос;
терігалось підвищення частоти виявлення у високих концент;
раціях грампозитивних коків та ентеробактерій разом з грибами
роду Candida, які входили до складу трьох;чотирьохкомпонент;
них асоціацій мікроорганізмів. Асоціативні форми інфікування
спостерігались у 63–65% жінок .

У пацієнток з з гіпертонічним та гіпотонічним типом СДВНС
спостерігається висока частота реєстрації вірусу герпесу –
25–29%, гарднерельозу – 38–37% та уреаплазмозу – 32–34%.

Збільшення показників обсіменіння піхви жінок із СВД при
парасимпатичних проявах вегетативної дисфункції та у хворих
з гіпертонічним та гіпотонічним типом СДВНС різними
інфекційними агентами свідчить про підвищення у них ризику
розвитку запальних змін на тлі інших порушень репродуктивно;
го здоров’я та про доцільність проведення бактеріологічного
контролю за станом мікроекології статевих шляхів.

ВИСНОВКИ

1. Мікроекологія статевих шляхів у жінок фертильного віку,
що перенесли артифіційний аборт, у жінок з безпліддям та у
жінок з лейоміомою матки також фертильного віку з порушен;
нями вегетативного гомеостазу, характеризується більш знач;
ними змінами біоценозу піхви на відміну від жінок з таким са;
мими змінами репродуктивного здоров’я, але без порушень веге;
тативного гомеостазу.

2. Проведені бактеріологічні дослідження у жінок після
аборту дозволили встановити, що суттєві порушення біоценозу
піхви спостерігаються у жінок з синдромом дисфункції ВНС. Ці
порушення характеризуються значною частотою формування
бактеріальних асоціацій та значним зниженням рівня висіву
лактофлори (у 42% в концентрації lg 2,0 КУО/мл (p>0,05)), на
фоні значного зростання патогенних стафілококів (S.aureus –
32% (lg 6,0 КУО/мл), S.epidemidis з гемолізом – 33% (lg
6,2 КУО/мл)) та ентеробактерій (E. сoli – 35% (lg 6,0 КУО/мл),
Klebsiella – 30% (lg 5,3 КУО/мл)) разом з грибами роду Candida
40% (lg 6,0 КУО/мл).

3. У жінок із СДВНС за гіпертонічним та гіпотонічним ти;
пом та безпліддям спостерігаються більш вагомі порушення
біоценозу статевих шляхів, ніж у жінок з СДВНС за кардіаль;
ним типом і СВД та безпліддям. Ці порушення проявляються у
підвищенні частоти виявлення грампозитивних коків, ентеро;
бактерій та грибів роду Candida та супроводжуються
елімінацією або значним дефіцитом лактобацил. Також у хво;
рих реєструють підвищення частоти діагностики збудників но;
вого покоління.

4. У пацієнток з СДВНС за гіпертонічним і гіпотонічним ти;
пами та безпліддям реєструють значну частоту виявлення
асоціативних форм інфікування (58–62%), до складу яких крім
умовно;патогенних мікроорганізмів входять хламідії, уреаплаз;
ми та вірус герпесу в різних поєднаннях. У жінок з СДВНС за
кардіальним типом та безпліддям асоціативні форми вірусно;
бактеріального обсіменіння піхви виявлено у 48%, а у жінок із
СВД та безпліддям – у 32%. 

5. Отримані дані свідчать, що у жінок із СВД та лейоміомою
матки умовно;патогенні бактерії та збудники «нового по;
коління» виявляли з меншою частотою та у нижчих концент;
раціях, ніж у жінок з СДВНС за гіпертонічним, гіпотонічним та
кардіальним типами та лейоміомою матки, хоча ці показники і
перевищували показники бактеріального обсіменіння піхви у
здорових жінок та у жінок із лейоміомою матки без порушень
вегетативного гомеостазу. 

6. Вивчення мікробіоценозу піхви у жінок із СДВНС за
гіпертонічним та гіпотонічним типами та лейоміомою матки
свідчить про помірний рівень контамінації статевих шляхів
різними видами ентеробактерій та стафілококів з гемолітични;
ми та плазмокоагулювальними властивостями, на фоні високої
частоти виявлення гарднерельозу та вірусного інфікування. У
жінок даної групи спостерігається дисбаланс в системі анаероб;
ної мікрофлори: суттєве збільшення потенційно патогенних
анаеробних мікроорганізмів (Gardnerella vaginalis) та зниження
рівня представників захисної анаеробної мікрофлори
(Lactobacillus spp.). 

7. Збільшення показників бактеріального обсіменіння піхви
жінок зі змінами репродуктивного здоров’я та порушеннями веге;
тативного гомеостазу різними інфекційними агентами свідчить
про підвищення у цих жінок ризику розвитку запальних захворю;
вань та про доцільність проведення своєчасного бактеріологічно;
го контролю за станом мікроекології статевих шляхів.

Состояние микробиоценоза урогенитальных 
органов у женщин с нарушениями репродуктивного
здоровья и изменениями вегетативного гомеостаза
Вл.В. Подольский, Т.О. Лисяна, И.Г. Пономарева

Проведены исследования состояния микробиоценоза урогениталь;
ных органов у женщин фертильного возраста с изменениями реп;
родуктивного здоровья и нарушениями вегетативного гомеостаза.
Выяснено, что у женщин, перенесших артифициальный аборт, у жен;
щин с бесплодием и у женщин с лейомиомой матки, которые имели
различные нарушения вегетативного гомеостаза, такие, как синдром
вегетативной дисфункции и соматоформная дисфункция вегетатив;
ной нервной системы, наблюдаются изменения биоценоза влагалища,
более выраженные, чем у женщин с такими же изменениями репро;
дуктивного здоровья, но без нарушений вегетативного гомеостаза.
Увеличение показателей бактериальной обсемененности влагалища
женщин с изменениями репродуктивного здоровья и нарушениями веге;
тативного гомеостаза различными инфекционными агентами свидетель;
ствует о повышении у этих женщин риска развития воспалительных за;
болеваний и о целесообразности проведения своевременного бактерио;
логического контроля за состоянием микроэкологии половых путей.
Ключевые слова: изменения репродуктивного здоровья, артифи�
циальный аборт, бесплодие, лейомиома матки, нарушения вегета�
тивного гомеостаза, синдром вегетативной дисфункции, сомато�
формная дисфункция вегетативной нервной системы, микробиоце�
ноз урогенитальных органов.

Microbiocenosis urogenital of women 
with reproductive disorders and changes 
in vegetative homeostasis
Vl. Podolskyi, Т. Lisyana, I. Ponomaryova

Performed study on state of microbiocenosis of urogenital organs in
fertile aged women with violations of autonomic homeostasis.
We found that women which underment artificial abortion, infertile
women, women with leyomyoma, had a various violations of autonom;
ic homeostasis such as autonomic dysfunction syndrome and somato;
form dysfunction of autonomic nervous system violations in vaginal
biocenosis were higher in women with combinations of reproductive
health disorders with autonomic disorders, that in women with only
reproductive heath disorders.
Increased bacterial colonization of the vagine in women with combi;
nation of reproductive health disorders with autonomic dysfunction
leads to higher risk of pelvic inflammatory diseases in this cohort of
women and about fleability of in;time bacteriological control of micro;
biocenosis.

Key words: changes in reproductive health artificial abortion, infertili�
ty, uterine leiomyoma, autonomic dysfunction syndrome, somatoform
dysfunction of the autonomic nervous system, microbiocenosis or urogen�
ital organs.
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Проанализированы факторы, способствующие персистен-
ции вульвовагинита у девочек. Установлено, что упорное и
длительное течение вульвовагинита у девочек может быть
обусловлено неблагоприятным течением перинатального
периода (внутриутробное инфицирование, синдром за-
держки развития плода или макросомия при рождении, не-
доношенность) и наличием экстрагенитальной патологии.
Приведены результаты лечения 30 девочек с клиническими
проявлениями неспецифического бактериального вульвова-
гинита местным комбинированным антибиотиком – Поли-
жинакс®Вирго, который обеспечил высокий комплайенс
терапии, эффективно и быстро устранял клинические про-
явления неспецифического вульвовагинита у девочек.
Ключевые слова: девочка, неспецифический вульвовагинит,
локальная терапия, Полижинакс®Вирго.

В структуре гинекологических заболеваний у детей и под;
ростков вульвовагинит (ВВ) занимает одно из первых

мест. В нейтральный период жизни у девочек их частота до;
стигает 60–70% [3].

В большинстве случаев причиной ВВ в детском возрасте
являются условно патогенные микроорганизмы, такие, как
стрептококк, стафилококк, энтерококк, кишечная палочка.
Возникновение ВВ у девочек обусловлено рядом анатомо;
физиологических особенностей репродуктивной системы. К
ним относятся: избыточная складчатость слизистых оболо;
чек; замедленная пролиферация эпителия влагалища; недо;
статочное смыкание половых губ в задних отделах. До пу;
бертатного периода из;за низкой эстрогенной насыщенности
влагалище девочки имеет щелочную реакцию, поэтому нет
условий для существования молочнокислых бактерий. По;
этому в возрасте до 10 лет имеются все условия для сущест;
вования патогенных микроорганизмов [2, 8].

Предрасполагающими факторами могут быть нарушения
обмена веществ, заболевания, снижающие иммунную защиту
организма, такие, как детские вирусные инфекции, частые за;
болевания рото; и носоглотки, бронхиты. Еще одной пробле;
мой, способствующей развитию бактериальных неспецифи;
ческих ВВ в детском возрасте, являются заболевания желу;
дочно;кишечного тракта (ЖКТ): колит, дискинезия и дис;
бактериоз кишечника. Увеличение распространенности дан;
ной патологии провоцирует неоправданное или бесконтроль;
ное использование антибактериальной терапии [4].

Воспалительные заболевания вульвы у девочек дошколь;
ного возраста, как правило, являются следствием фоновых
заболеваний. В большинстве случаев основную роль в разви;
тии ВВ играют дисбиотические сдвиги в микрофлоре кишеч;
ника. В этом случае клиническое течение ВВ характеризует;
ся длительным течением с тенденцией к частым рецидивам.

В последние годы все большее значение в генезе ВВ при;
обретают микробные ассоциации с участием 2–6 возбудите;
лей аэробного и анаэробного происхождения [7, 8].

Не только бактериальные, но и вирусные агенты могут
поражать девочек в возрасте до 5 лет. Частота вирусного по;
ражения вульвы и влагалища составляет 10–25%, преиму;
щественно инфицирование происходит вирусом простого

герпеса. Это является следствием снижения иммунитета в
этом возрасте [9].

Основным и, как правило, единственным симптомом
этого гинекологического заболевания являются бели.

Несмотря на большую распространенность ВВ у девочек,
некоторые вопросы остаются нерешенными. Высокая часто;
та ВВ у девочек в допубертатном возрасте диктует необходи;
мость поиска возможных предпосылок. Анатомо;физиоло;
гические особенности не являются единственной причиной
ВВ у детей.

Актуальность этой проблемы определяется не только
значимой частотой ВВ у девочек, но и тем, что при хрониза;
ции воспалительного процесса они могут способствовать на;
рушению становления менструального цикла, а также реп;
родуктивной функции в дальнейшем.

Цель исследования: выявление аспектов, способствую;
щих нарастающей частоте и персистенции ВВ у девочек.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 190 девочек в возрасте от 3 до 8 лет. Основ;
ную группу составили 98 пациенток с персистирующим ВВ.
Диагноз установлен на основании клинико;анамнестичес;
ких и лабораторных данных. Критерии исключения – ВВ,
вызванный ИППП, выявленный методом ПЦР. В контроль;
ную группу вошли 92 девочки без клинических проявлений
ВВ. Ретроспективно проанализированы особенности пери;
натального анамнеза: внутриутробное инфицирование
(ВУИ) во время беременности, преждевременные роды, рост
и масса тела при рождении [синдром задержки развития
плода (СЗРП), макросомия], особенности развития первого
года жизни и ухода за ребенком (длительность использова;
ния памперсов, применение ароматических влажных салфе;
ток и дезинфицирующих средств). При сборе соматического
анамнеза учитывали сведения о перенесенных детских забо;
леваниях, отмечали данные аллергического анамнеза, нали;
чие патологии со стороны различных органов и систем, экс;
трагенитальных воспалительных заболеваний, эндокринной
патологии. Специальные методы обследования: антропомет;
рия, гинекологический осмотр, общий анализ мочи, анализ
кала на яйца гельминтов, бактериоскопическое и бактерио;
логическое исследование вагинальных выделений.

У 30 девочек основной группы, родители которых дали
информированное согласие на проведение лечения, была
оценена эффективность препарата Полижинакс®Вирго про;
изводства французской компании «Лаборатория Иннотек
Интернасиональ». Динамику клинических симптомов (зуд
вульвы, наличие патологических белей, гиперемия преддве;
рия влагалища, отек половых губ) оценивали на 3;й и 7;й
день терапии, а также через месяц после окончания лечения.

Статистическую обработку полученных данных прово;
дили с использованием прикладных программ Microsoft
Excel 2003, Statistica (v 6,0) SPSS for Windous (v.13,0) и ком;
пьютерной программы RxS (RowsxColumisis). Достовер;
ность различий дисперсии оценивали непараметрическим
критерием Фишера. Статистическую проверку гипотез раз;
личий средних независимых выборок с одинаковыми и раз;

Ôàêòîðû ðèñêà ïåðñèñòåíöèè âóëüâîâàãèíèòà 
ó äåâî÷åê è îïòèìèçàöèÿ òåðàïèè
А.Б. Хурасева

ГБОУ ВПО «Курский государственный медицинский университет» Минздрава России
Репродуктивное здоровье детей и подростков; № 3; 2014; с. 31;36.
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личными дисперсиями осуществляли с использованием со;
ответствующего двухвыборочного параметрического крите;
рия Стьюдента (t). Вычисляли среднее значение (М), сред;
неквадратичное отклонение (а), ошибку средней арифмети;
ческой (m). Различия считали достоверными при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При анализе перинатального анамнеза (табл. 1) было вы;
явлено, что в 1;й (основной) группе в 2 раза чаще было диа;
гностировано ВУИ по сравнению со 2;й (контрольной)
группой (30,6±4,7% против 15,2±3,7%, p1;2<0,01), достоверно
чаще были преждевременные роды (22,4±4,2% против
5,4±2,4%, p1;2<0,01). В 1;й группе обращает на себя внимание
значительная доля рождения детей как с малой массой тела
(36,7±4,9% против 10,9±3,2%, p1;2<0,001), так и с большой
(20,4±4,1% против 6,5±2,6%, p1;2<0,01). В основной группе
чаще выявлены те или иные нарушения правил интимной
гигиены (20,4±4,1% против 8,7±2,9%, p1;2<0,05). Кроме того,
в группе девочек с ВВ в 2,5 раза чаще возникали синехии
(17,3±3,8% против 6,5±2,6%, p1;2<0,05).

Еще одной предполагаемой причиной персистенции ВВ
является наличие соматической патологии. Заслуживает
внимание тот факт, что к моменту обследования не имели
соматической патологии только 15,3±3,6% девочек в основ;
ной и 20,7±4,2% в контрольной группе (табл. 2). Это являет;
ся подтверждением ухудшения состояния здоровья у совре;
менных детей уже в период раннего и среднего детства. Рет;
роспективный анализ перенесенных детских инфекций
(корь, скарлатина, паротит) не выявил достоверных разли;
чий в сравниваемых группах. В структуре экстрагениталь;
ной патологии ведущее место в обеих группах занимали час;
тые острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ), но,
тем не менее, у девочек основной группы по сравнению с

контрольной группой их частота была достоверно выше
(72,1±3,8% против 61,6±3,1%, p1;2<0,05). Следует признать,
что в сравниваемых группах мы не выявили достоверных
различий в частоте таких гнойно;воспалительных заболева;
ний, как ангина, бронхит, пневмония, отит.

Инфекции мочевыводящих путей превалировали в 1;й
группе, причем цистит занимал второе место в структуре со;
матической патологии у девочек с персистирующим ВВ
(43,9±5,0% против 20,7±4,2%, р1;2<0,01), а каждая четвертая
девочка перенесла пиелонефрит (25,5±4,4% против
10,9±3,2%, р1;2<0,01).

Аллергические реакции в анамнезе констатированы у
38,8±4,9% девочек основной группы, что было более чем в 2
раза чаще по сравнению с контрольной группой (16,3±3,9%,
р1;2<0,01).

Очевидно, что рецидивирующий ВВ зачастую может
быть маркером гастроэнтерологической патологии. Это на;
шло подтверждение и в данном исследовании, так, дисбакте;
риозом кишечника, проявляющимся запорами или диареей,
страдала каждая третья девочка основной группы
(34,7±4,8%), тогда как в контрольной группе частота данной
патологии составляла 16,3±3,9% (р1;2<0,01). Частота гастри;
та в 1;й группе составила 24,5±4,3%, тогда как в контрольной
группе – 10,9±3,2% (Р1;2<0,05).

Одной из возможных причин персистенции и рецидиви;
рования ВВ могут быть эндокринопатии. По нашим данным,
нарушение жирового обмена, проявляющееся избыточной
массой тела, отмечено у 26,5±4,6% пациенток 1;й группы,
что в 2,4 раза чаще по сравнению с контрольной группой
(10,9±3,2%, p1;2<0,01). Также у девочек с ВВ достоверно вы;
ше была частота сахарного диабета (13,3±3,4% против
4,3±2,1%, p1;2<0,05). Несмотря на данные литературы о том,
что глистные инвазии являются предрасполагающим факто;
ром ВВ, мы не выявили значимых различий у девочек срав;

Перенесенные заболевания

1�я группа (основная),

n=98

2�я группа (контрольная),

n=92 Р

Абс. число М±m % Абс. число М±m %

Частые ОРВИ 67 68,4±4,7 ** 43 46,7±5,2 p1-2<0,01

Цистит 43 43,9±5,0** 19 20,7±4,2 p1-2<0,01

Крапивница, другие аллергические заболевания 38 38,8±4,9** 15 16,3±3,9 p1-2<0,01

Дисбактериоз (запоры, понос) 34 34,7±4,8** 15 16,3±3,9 p1-2<0,01

Нарушения жирового обмена (ожирение) 26 26,5±4,6** 10 10,9±3,2 p1-2<0,01

Пиелонефрит 25 25,5±4,4** 10 10,9±3,2 p1-2<0,01

Гастрит 24 24,5±4,3* 10 10,9±3,2 p1-2<0,05

Сахарный диабет 13 13,3±3,4* 4 4,3±2,1 p1-2<0,05

Таблица 1
Îñîáåííîñòè ïåðèíàòàëüíîãî àíàìíåçà ó äåâî÷åê ñðàâíèâàåìûõ ãðóïï

Таблица 2
Ñðàâíèòåëüíàÿ õàðàêòåðèñòèêà ñîñòîÿíèÿ çäîðîâüÿ ó äåâî÷åê ñðàâíèâàåìûõ ãðóïï

Особенности анамнеза
1�я группа (основная), n=98 2�я группа (контрольная), n=92

Р
Абс. число М±m, % Абс. число М±m, %

ВУИ 30 30,6±4,7** 14 15,2±3,7 p1-2<0,01

СЗРП при рождении 36 36,7±4,9*** 10 10,9±3,2 p1-2<0,001

Родились преждевременно 22 22,4±4,2** 5 5,4±2,4 p1-2<0,01

Макросомия при рождении 20 20,4±4,1 ** 6 6,5±2,6 p1-2<0,01

Нарушения норм ухода 20 20,4±4,1* 8 8,7±2,9 p1-2<0,05

Синехии 17 17,3±3,8* 6 6,5±2,6 p1-2<0,05
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ниваемых групп. Частота глистных инвазий была невелика в
обеих группах – соответственно 8,2±2,8% и 5,4±2,4%, р>0,05.

У 30 девочек с клиническими проявлениями ВВ в качестве
местной терапии был использован препарат Полижи;
накс®Вирго. Препарат назначали в форме интравагинальных
инстилляций содержимого 1 капсулы 1 раз в сутки на протяже;
нии 6 дней на ночь после туалета наружных половых органов.

При выборе данного препарата мы руководствовались
рядом требований, предъявляемых к лечебному препарату в
данной возрастной группе. Одним из преимуществ препара;
та Полижинакс® Вирго является его комбинированный со;
став, включающий неомицина сульфат 35 000 ЕД, полимик;
сина В сульфат 35 000 ЕД и нистатин 100 000 ЕД. В резуль;
тате чего он обладает широким спектром антимикробного
действия в отношении как грамположительных, так и грам;
отрицательных микроорганизмов, и вместе с тем оказывает
фунгицидное действие на дрожжеподобные грибы. Помимо
этого, входящий в состав препарата гель диметикон оказыва;
ет трофическое и противоотечное действие на эпителиаль;
ные клетки, а также обладает местным противовоспалитель;
ным и гипосенсибилизирующим эффектом [1].

При выборе препаратов для местной терапии ВВ у дево;
чек также следует учитывать такое понятие, как «комплай;
енс» – согласие пациента, а в данной ситуации родителей де;
вочки, следовать рекомендациям врача [5, 6]. Как оказалось,
у 17% девочек родители отказываются от использования сво;
ими детьми влагалищных форм лекарственных средств, объ;
ясняя это опасением повреждения девственной плевы [1].

Следует подчеркнуть, что при применении данного пре;
парата уже на 3;й день использования отмечалось исчезно;
вение зуда, жжения, уменьшение объема влагалищного отде;
ляемого у 23 (76,7%) пациенток. Сразу после окончания ме;
стной терапии симптомы купировались у 27 (90,0%) дево;
чек, а стойкая ремиссия сохранялась у них и через месяц

после проведенного лечения. Тем не менее, у 3 (10%) паци;
енток, несмотря на уменьшение клинических симптомов, все
же при визуальном осмотре сохранялась умеренная гипер;
емия преддверия влагалища – это были девочки с патологи;
ей мочевыделительной системы. Что касается соблюдения
продолжительности курса терапии, то, со слов матерей дево;
чек, все полностью завершили назначенный курс и отметили
удобство применения данного препарата.

Широкий спектр действия препарата Полижи;
накс®Вирго, отсутствие побочных реакций и осложнений, а
также удобная форма введения обеспечивают высокий ком;
плайенс терапии. Учитывая все выше перечисленное, пред;
ставляется целесообразным его использование как препара;
та выбора для этиотропной терапии ВВ у девочек.

ВЫВОДЫ

Подводя итог анализа факторов, способствующих перси;
стенции ВВ у девочек, можно сказать, что неблагоприятное
течение перинатального периода (ВУИ, СЗРП или макросо;
мия при рождении, недоношенность), нарушают адаптацию
ребенка и могут предрасполагать к возникновению ВВ у де;
вочек. Наличие упорного и длительного течения ВВ у дево;
чек данной возрастной группы также обусловлено наличием
экстрагенитальной патологии инфекционного и неинфекци;
онного генеза, приводящей к нарушению защитной функции
слизистых оболочек нижнего отдела генитального тракта.
Несмотря на то что основным, а иногда единственным симп;
томом ВВ являются бели, при хронизации воспалительного
процесса возникает риск нарушений становления менстру;
ального цикла и репродуктивной функции женского орга;
низма. Это диктует необходимость комплексного подхода к
ведению девочек с ВВ с привлечением врачей смежных спе;
циальностей, таких, как иммунолог;аллерголог, эндокрино;
лог, уролог.

Фактори ризику персистенції вульвовагініту 
у дівчаток і оптимізація терапії
А.Б. Хурасева

Проаналізовано фактори, що сприяють персистенції вульво;
вагініту у дівчаток. Встановлено, що активний і тривалий перебіг
вульвовагініту у дівчаток може бути зумовлений несприятливим
перебігом перинатального періоду (внутрішньоутробне інфіку;
вання, синдром затримки розвитку плоду або макросомія при на;
родженні, недоношеність) і наявністю екстрагенітальної патології.
Наведено результати лікування 30 дівчаток з клінічними проява;
ми неспецифічного бактеріального вульвовагініту місцевим
комбінованим антибіотиком – Поліжинакс®Вірго, який забезпе;
чив високий комплайєнс терапії, ефективно і швидко усунув
клінічні прояви неспецифічного вульвовагініту у дівчаток.
Ключові слова: дівчинка, неспецифічний вульвовагініт, локальна
терапія, Поліжинакс®Вірго.

Vulvovaginitis Persistence Risk Factors 
In Girls And Treatment Optimization
A.B. Khuraseva

Factors contributing to vulvovaginitis persistence in girls were ana;
lyzed. Persistent and protracted vulvovaginitis in girls may be due to
unfavorable course of perinatal period (intrauterine infection, IUGR
or macrosomia at birth, preterm birth) and the presence of extrageni;
tal pathology. 30 girls with clinical manifestations of nonspecific bac;
terial vulvovaginitis were treated with local combined antibiotic
Polygynax®Virgo, which quickly and effectively removed nonspecific
clinical manifestations of vulvovaginitis.

Key words: a girl, nonspecific vulvovaginitis, local therapy,
Polygynax®Virgo.
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У статті в порівняльному аспекті представлено клініко-па-
раклінічний аналіз ефективності реабілітації сексуальної
функції у жінок з хронічними запальними захворюваннями
статевих органів хламідійної етіології із долученням до та-
кої терапії на другому етапі її проведення препарату з
діючою речовиною Tribulus terrestris.
Установлено підвищення ефективності лікування жінок з
хронічними запальними хворобами органів малого таза
хламідійної етіології за умови оцінювання їх сексуальної
функції та проведення реабілітаційної терапії на другому
етапі лікування з включенням препарату Трібестан.
Ключові слова: хронічні запальні захворювання статевих
органів хламідійної етіології, жіночі сексуальні дисфункції,
протизапальна терапія, реабілітаційна терапія, Трібестан.

За визначенням ВООЗ – сексуальне здоров’я не лише
відсутність хвороби, а стан соматичного, емоційного, інте;

лектуального та соціального благополуччя щодо сексуальності
[2]. Розуміння визначення сексуального здоров’я поєднує ша;
нобливе ставлення до сексуальності та статевих стосунків,
можливості безпечно вести статеве життя із досягненням задо;
волення, відсутності примусу, дискримінації та насильства [3].

Стан сексуального здоров’я жінки з хронічними запальними
захворюваннями органів малого таза (ХЗЗОМТ), в тому числі
хламідійної етіології, заслуговує на особливу увагу як суттєва
складова репродуктивного здоров’я жінки, що впливає не лише
на показники фертильності, а й на якість життя в цілому. 

ХЗЗОМТ посідають провідне місце в структурі гінеко;
логічної патології (60–80%) та є однією з найбільш пошире;
них причин звернення за спеціалізованою гінекологічною
допомогою, однак лише у виключних випадках при звер;
ненні жінок із зазначеною вище патологією враховується
стан їхнього сексуального здоров’я [1]. Водночас, проведені
нами попередньо дослідження дозволили переконатись, що
у більшості жінок на тлі розвитку запального захворювання
з боку статевих органів формується спектр сексуальних дис;
функцій, які потребують адекватної корекції [4].

Мета дослідження: вдосконалити реабілітаційні заходи
при проведенні етапної протизапальної терапії щодо віднов;
лення сексуальної функції у жінок з хронічними запальними
захворюваннями статевих органів хламідійної етіології.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено клініко;параклінічне обстеження 142 жінок із
хронічними запальними захворюваннями статевих органів
хламідійної етіології віком від 18 до 42 років (основна гру;
па), паралельно проводили аналогічне обстеження 50
клінічно здорових жінок, співставних за віком (контрольна
група). Для порівняльного оцінювання результатів терапії
жінок основної групи було розподілено на дві підгрупи,
співставні за віком, які відрізнялись тим, що в І підгрупу
ввійшли пацієнтки, які отримували традиційне етапне про;

тизапальне лікування, а в ІІ підгрупу – пацієнтки, які, крім
традиційного, отримували на другому етапі лікування пре;
парат Трібестан з діючою речовиною Tribulus terrestris.

Як відомо, це препарат природного походження (стандар;
тизований екстракт якірців сланких), отриманих за оригіна;
льною технологією із надземної частини рослини Tribulus ter;
restris L., має перелік позитивних ефектів, що проявляються
при усуненні гінекологічних, соматичних та сексуальних пору;
шень у жінок різного віку, в тому числі репродуктивного [5]. 

Даний фітопрепарат має як загальнозміцнювальну, так і
протизапальну дію, спрямовану на покращання репродук;
тивної та сексуальної функції. Останнє зумовлено саме тим,
що активними компонентами препарату є стероїдні са;
поніни, представники фуростанолового типу, серед яких пе;
реважає протодіосцин. 

Водночас, під впливом даного препарату через 1–2 міс
від початку вживання посилюється протективна спро;
можність місцевого імунітету. 

Зазначені вище характеристики даного фітопрепарату,
на наш погляд, є перспективними щодо його використання
на етапі проведення реабілітаційної терапії, спрямованої на
відновлення репродуктивної та сексуальної функцій у жінок
з хронічними запальними захворюваннями статевих органів,
в першу чергу C. trachomatis [5]. 

У нашому дослідженні ми проводили терапію з урахуван;
ням стану хворих, особливостей клінічного перебігу захворю;
вання, результатів етіологічної верифікації діагнозу, а також на
всіх етапах спостереження. Традиційно складність терапії
ХЗЗОМТ визначена широким спектром дії антибактерілаьних
препаратів. При тривалому використанні (10 та більше днів)
вони призводять до розвитку порушень мікроекології слизової
оболонки урогенітального тракту: зниженню резистентності
слизових оболонок та порушень місцевого імунітету, по;
тенціюють виникнення ендогенної інфекції [6]. Відповідно
призначення антибактеріальної терапії проводили на тлі пре;
паратів протикандидозної дії (флуконазол), а на другому етапі
лікування широко використовувались пробіотики –
симбіформ, який призначався по 1 лікувальній дозі, розведеної
з 100 мл теплої кип’яченої води, за 30 хв до їди 2 рази на добу
per os протягом 10 днів. 

Ураховували те, що традиційна протизапальна терапія з
включенням антибіотиків широкого спектра дії не завжди
пов’язана з досягненням повного позитивного клінічного,
мікробіологічного, імунологічного та, особливо, ре;
абілітаційного ефекту стосовно відновлення репродуктивної
та сексуальної функції [6, 7].

Саме таку етапну терапію проводили жінкам як І, так і ІІ
підгрупи, однак обстеженим ІІ підгрупи додатково в ком;
плекс традиційного лікування задля розширення ре;
абілітаційних заходів було включено препарат Трібестан,
який призначали по 2 таблетки (кожна по 250 мг) 3 рази на
день в період спостереження (3 міс).
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При першому гінекологічному, сексологічному огляді та
протягом подальшого спостереження всі жінки ретельно обсте;
жувались відповідно до запланованої програми дослідження.

При виконанні комплексного обстеження для оцінюван;
ня показників сексуального здоров’я враховували рекомен;
дації ВООЗ та Консенсусу, прийнятого в 2003 році в Парижі
на Другому міжнародному семінарі з питань сексуальних ди;
сфункцій чоловіків та жінок [8].

Жіночі сексуальні дисфункції (FSD) як нозологічна оди;
ниця затверджено ВООЗ в 1999 році та поєднують порушен;
ня бажання (HHSD), сексуального збудження (FSAD), до;
сягнення оргазму (OD), диспаревнію (Dyspareunia), по;
сткоїтальний біль та вагінізм [9]. 

Обстеження жінок основної та контрольної груп проводили
методом анкетування з використанням анкети McCoy та з ураху;
ванням п’яти основних якісних показників (ступеня статевого по;
тягу, збудження, любрикації, досягнення оргазму, задоволення, са;
тисфакції, болю при статевих стосунках за 5;бальною шкалою),
кількісних показників (з урахуванням частоти статевих стосунків
на місяць). Водночас здійснювали ультрасонографічне досліджен;
ня статевих органів з методом доплерографії судин зони клітора на
ультразвуковій діагностичній системі експертного класу Xaria
фірми«Toshiba» (Японія). При проведенні ультрасонографічного
дослідження з використанням методу доплерографії судин зони
клітора нами вивчали такі показники доплерівського кровотоку:
пікова (максимальна) систолічна швидкість кровотоку (Vpsсм/с),
індекс резистентності (IR), індекс пульсативності (IP), об’ємна
швидкість кровотоку (Vvo l мл/хв) [10].

Оцінювання стану сексуального здоров’я обстежених
жінок основної групи проводили протягом періоду спостере;
ження (6 міс після лікування).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Установлено, що у жінок із ХЗЗОМТ хламідійної етіології
частота інтимних стосунків була у 3,3 разу нижчою, ніж у жінок
контрольної групи. Більшість з обстежених основної групи
130 (91,5%) на період першого обстеження відзначали частоту
інтимних статевих актів до 5 разів на місяць, і лише 12 (8,5%) по;
над 10 разів на місяць. Саме ці показники свідчать про певну не;
регулярність статевих стосунків у жінок основної групи у
порівнянні з даними контролю. Так, у більшості жінок
36 (72,0%) контрольної групи частота статевих стосунків була
до 10 разів на місяць, що відповідає в середньому стереотипові
стосунків пари, характерної для даного вікового періоду (мал. 1).

Водночас у динаміці спостереження проведено анкету;
вання обстежених жінок. У даний час віддають перевагу про;
веденню анкетування методом інтерв’ю, що дозволяє розкри;
ти спектр можливих передумов формування сексуальних ди;
сфункцій з більшою точністю. Нами було обрано анкету
МсCoy, враховуючи її результативність та зручність при
оцінюванні сексуального здоров’я жінок різних вікових груп.

У порівняльному аспекті встановлено досягнення гармонії
статевих стосунків за результатами анкетування серед жінок кон;
трольної групи. Водночас представлені на мал. 2 показники
свідчать, що на період обстеження у жінок на тлі перебігу
ХЗЗОМТ хламідійної етіології відзначено зменшення бажання
(порівняно з контрольною групою) в 2 рази, зменшення збуджен;
ня в 2,1 разу, зменшення якості оргазму в 2,1 разу, зниження сту;
пеня сатисфакції статевих стосунків в 1,9 разу та одночасно зрос;
тання ступеня диспаревнії – в 10,5 разу. Причому, високий
ступінь диспаревнії зберігався у жінок з ХЗЗОМТ, зумовлених
хламідіями, протягом менструального циклу, що певною мірою
порушувало не лише гармонію статевих стосунків пари, а також
призводило до формування стабільності негативної емоційної
домінанти і навіть до унеможливлювання статевого життя. Дис;
паревнія спостерігалась у 74 (52,1%) жінок основної групи. 
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Як відомо, виділено 3 ступені диспаревнії. Ми прослідку;
вали залежність ступеня диспаревнії від тривалості запаль;
ного процесу. У 21 (14,8%) жінки з тривалістю запального
процесу до 2 років відзначали 1;й ступінь, у 42 (29,6%) та
11 (7,7%) жінок з тривалістю запального процесу більше 5
років відповідно 2;й та 3;й ступінь диспаревнії.

Проведене ультрасонографічне дослідження з викорис;
танням доплерографії судин зон клітора дозволило переко;
натись, що на тлі ХЗЗОМТ хламідійної етіології відзначено
тенденцію до зменшення показників максимальної сис;
толічної швидкості в 1,2 разу, об’ємної швидкості кровотоку –
в 1,2 разу, ІР після стимуляції – в 1,4 разу.

Водночас відзначено співставне зростання індексу резис;
тентності (IR) в 0,3–0,8 разу. У стані сексуального спокою IR
знаходився в діапазонах: в ранню фолікулярну фазу в межах
0,78, 0,74 – в період овуляції і 0,78 – в лютеїнову фазу (табл. 1).

Проведене дослідження дозволило переконатися в тому, що
на тлі ХЗЗОМТ спостерігається тенденція до зменшення показ;
ників максимальної систолічної швидкості; об’єму та швидкості
кровотоку, ІР, зростання IR. Саме ці характеристики можуть бу;
ти діагностично інформативними при оцінюванні сексуального
здоров’я жінок в динаміці спостереження, а в даному випадку у
пацієнток з ХЗЗОМТ хламідійної етіології, як на етапі виник;
нення захворювання так і протягом його перебігу.

Отримані результати є безпосереднім підтвердженням ви;
никнення порушення кровотоку на тлі формування хронічних
запальних захворювань статевих органів зі створенням в по;
дальшому передумов порушення сексуальної функції.

Отже, жіночі сексуальні дисфункції, що виникали на тлі
ХЗЗОМТ хламідійної етіології, та супроводжували його пе;
ребіг, є, на нашу думку, ознакою даного захворювання і по;
винні враховуватись в гінекологічній практиці.

Аналіз отриманих даних щодо впливу запального проце;
су статевих органів на показники сексуального здоров’я
свідчить про їхнє погіршення на тлі розвитку захворювання,
особливо стосовно зростання частоти та ступеня диспа;
ревнії. Невдоволеність значної частини жінок (65,6%) та
відповідно їхніх чоловіків якістю статевих стосунків є
підґрунтям щодо формування дизрегуляторної сексуальної
дисфункції. Відсутність повної емоційної та фізичної роз;
рядки у жінки в області статевих органів та органів малого
таза створюють ділянки підвищеного кровонаповнення та
застійних явищ за таких умов. До того ж, негативні вражен;

Таблиця 1
Ïîêàçíèêè êðîâîòîêó ñóäèí ñòàòåâèõ îðãàí³â ó æ³íîê îñíîâíî¿ (n=142) òà êîíòðîëüíî¿ ãðóï (n=50)
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група до

стимуляції
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0,3
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0,3
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0,4
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6,9±
0,7
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0,7
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0,7

0,78±
0,4

0,74±
0,6
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0,7
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Основна
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0,05

1,35±
0,04

1,11±
0,02

Контрольна
група після
стимуляції

2,1±
0,04

2,4±
0,08

1,9±
0,07

11,1±
0,62

12,7±
0,43

10,5±
0,21

6,0±
0,07

8,3±
0,09

6,0±
0,04

0,69±
0, 04

0,69±
0,08

0,71±
0,06

1,6±
0,06

1,4±
0,03

1,1±
0,02

Статистичні
показники

<0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 >0,05 <0,05 >0,05 >0,05 >0,05
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(n1=70, n2=72, n3=50), %
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ïè (n1=70, n2=72, n3=50), %
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ня, що при цьому формуються, впливають на зниження са;
мооцінки та якості життя як чоловіка, так і жінки.

Саме серед жінок із диспаревнією, що проявлялась на тлі
епізодів загострення ХЗЗОМТ хламідійної етіології і супро;
воджувала черговий рецидив захворювання, з часом дана
сексуальна дисфункція досягла стабільності в періоди між
рецидивами захворювання. Поєднання цих прогресуючих
змін, на наш погляд, лежить в основі подальшого формуван;
ня порушень сексуального бажання, збудження, оргазму та
хронічного тазового болю.

Виявлені зміни сексуального здоров’я у обстежених
жінок основної групи призводили до формування дисгар;
монії статевих стосунків пари, однак пацієнтки на такі пору;
шення не звертали увагу і за спеціалізованою сексологічною
допомогою не зверталися. 

На нашу думку, розроблення нових методів реабілітації
сексуальної функції у жінок із ХЗЗОМТ хламідійної етіології
дозволить усунути дискомфорт в інтимному житті пари.

При проведенні базисної терапії в обох підгрупах хворих
спостерігалася позитивна клінічна динаміка (зменшення
виділень зі статевих шляхів, больового синдрому).

Позитивна клінічна динаміка була прослідкована і при
дослідженні стану сексуального здоров’я в обох підгрупах об;
стежених. Так, збільшення частоти статевих контактів серед
жінок обох підгруп свідчить про покращання саме індексу
сексуальності внаслідок проведеної протизапальної терапії.
Ми переконалися в цьому під час аналізу частоти та спектра
сексуальних дисфункцій у жінок через 3 міс від початку про;
ведення етапної протизапальної та реабілітаційної терапії. 

Як видно з мал. 3, серед жінок І підгрупи було досягнуто
покращання стану сексуального здоров’я обстежених
пацієнток на тлі покращання гінекологічного стану, що наочно
представлено зменшенням частоти (в 1,6 разу) диспаревній у
обстежених жінок, а серед обстежених ІІ підгрупи – в 3,2 разу.

Під час оцінювання сексуальної функції у жінок обох
підгруп спостерігалась позитивна динаміка. Однак при де;
талізації отриманих даних у жінок ІІ підгрупи реабілітація сек;
суальної функції відбувалась швидше. Так, встановлено, що
10 (14,3%) жінок І підгрупи мали статеві стосунки більше 10
разів на місяць, а 16 (22,5%) жінок ІІ підгрупи мали таку са;
му регулярність (мал. 4).

Через 6 міс показники регулярності статевих стосунків у
жінок І підгрупи залишались сталими: у 10 (14,3%) жінок
мали статеві стосунки більше 10 разів на місяць, а у жінок ІІ
підгрупи після проведення другого етапу лікування, спрямо;
ваного як на відновлення гінекологічного, так і сексуального
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Таблиця 2
Ïîêàçíèêè êðîâîòîêó ñóäèí êë³òîðà ó æ³íîê ² òà ²² ï³äãðóï ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ (n=142)
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стимуляції
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підгрупа

1,29±
0,05

1,30±
0,06

1,26±
0,04

7,1±
0,25

7,7±
0,31

7,0±
0,23
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0,04
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0,03
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0,03

0,66±
0,04
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0,06
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0,04
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0,02

ІІ
підгрупа

1,31±
0,05

1,32±
0,06

1,32±
0,04

7,2±
0,25

7,9±
0,31

7,1±
0,23

3,2±
0,04

4,1±
0,08

3,4±
0,03

0,77±
0,03

0,68±
0,04

0,58±
0,06

1,22±
0,05

1,34±
0,04

1,11±
0,02

Після
стимуляції

І
підгрупа

1,9±
0,04

2,0±
0,08

2,1±
0,07

11,0±
0,62

12,3±
0,43

10,1±
0,21

6,0±
0,07

8,0±
0,09

5,90±
0,04

0,67±
0,04

0,68±
0,08

0,68±
0,06

1,5±
0,06

1,4±
0,03

1,1±
0,02

ІІ
підгрупа

2,0±
0,04

2,3±
0,08

2,1±
0,07

11,2±
0,62

12,5±
0,43

10,4±
0,21

6,1±
0,07

8,2±
0,09

6,1±
0,04

0,69±
0,04

0,69±
0,08

0,70±
0,06

1,6±
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1,4±
0,03

1,1±
0,02

Статистичні показники <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 >0,05 <0,05 >0,05 >0,05 >0,05
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здоров’я, показники збільшились та залишались сталими
протягом 6 міс. Показники частоти статевих стосунків у
жінок ІІ підгрупи відповідали аналогічним показникам у
порівнянні з жінками контрольної групи (мал. 5).

Так, збільшення частоти статевих контактів серед жінок
обох груп свідчить про покращення саме індексу сексуаль;
ності внаслідок проведеної протизапальної терапії, однак по;
казники жінок ІІ підгрупи після проведення відновної те;
рапії залишались сталими протягом 6 міс і відповідали по;
казникам здорових жінок.

Якісні показники сексуального здоров’я в обох підгрупах
за анкетою McCoy оцінювали через 6 міс після проведеної
терапії. Дані наведені на мал. 6 та 7.

Як видно з мал. 6 та 7, серед жінок І підгрупи спостеріга;
лось покращання сексуального стану, але не повного його
відновлення. Натомість, у пацієнток ІІ підгрупи було дося;
гнуто покращання стану сексуального здоров’я обстежених
пацієнток на тлі покращання гінекологічного стану, що наоч;
но представлено зменшенням частоти диспаревній в 3,2 разу. 

Проведене ультрасонографічне дослідження з викорис;
танням доплерографії судин зон клітора дозволило переко;
натись, що отримані результати є опосередкованим свідчен;
ням адекватної судинної реакції з боку судин піхви у жінок
даної групи у відповідь на виконання штучної сексуальної
стимуляції після проведеного лікування та характеризує
нормалізацію сексуального здоров’я жінок ІІ підгрупи.

Динаміку змін показників кровотоку судин клітора у
жінок обох підгруп після проведеного лікування представле;
но в табл. 2.

З огляду на дані, наведені в табл. 2, серед жінок обох
підгрупи після проведеної терапії встановлено достовірне
збільшення об’єму кавернозних тіл, максимальної сис;
толічної швидкості, об’ємної швидкості кровотоку після
штучної сексуальної стимуляції у фазу овуляції порівняно з
аналогічними показниками в фолікулярну та лютеїнову фа;
зи (р<0,05). Об’єм кавернозних артерій в стані спокою у
жінок І підгрупи після проведеного лікування становив у
фолікулярну та лютеїнову фази циклу 1,29±0,05 см, 1,3±0,2
відповідно та 1,26±0,4 – в овуляторну фазу, у жінок ІІ
підгрупи 1,31±0,05 см, 1,32±0,2 відповідно та 1,32±0,4 у
відповідні фази менструального циклу.

При аналізі показників ІР та IR у різні фази менструаль;
ного циклу до та після штучної сексуальної стимуляції визна;
чено достовірну залежність зміни цих показників (р<0,05).

Згідно з нашими даними IR в судинах клітора в ранню
фолікулярну фазу у жінок І підгрупи знаходився в межах від
0,76, зменшуючись до 0,66 в період овуляції, і в період лютеїно;

вої фази знаходився в межах 0,56. Після штучної стимуляції ці
показники становили 0,67, 0,68 та 0,68 відповідно до фаз мен;
струального циклу. При цьому, ІР знаходився в діапазонах: в
ранню фолікулярну фазу в межах 1,5–1,28, зменшуючись до
1,33–1,4 в період овуляції, і в лютеїнову фазу – 1,10–1,11.

У жінок ІІ підгрупи IR знаходився в межах від 0,77 до 0,69,
зменшуючись від 0,68 до 0,69 в період овуляції, і в лютеїнову
фазу знаходився в межах 0,58–0,70 відповідно до та після
штучної стимуляції. При цьому, ІР знаходився в діапазонах: в
ранню фолікулярну фазу в межах 1,22–1,6, зменшуючись до
1,34–1,4 в період овуляції, і в лютеінову фазу – 1,11–1,11, що
відповідає показникам жінок контрольної групи. 

Аналізуючи отримані дані, щодо стану сексуального здо;
ров’я на тлі протизапальної терапії у жінок зі ХЗЗОМТ
хламідійної етіології свідчить про необхідність проведення
реабілітаційної терапії з включенням препаратів, що сприя;
ють покращанню сексуальної функції жінок. Проведення за;
значеної вище терапії нормалізують сексуальне життя жінок
та відповідно їх чоловіків. 

Можна передбачити, що проведені дослідження свідчать
про ефективність терапії, особливо переконливо за умови
включення на другому етапі лікування препарату Трібестан
з діючою речовиною Tribulus terrestris.

ВИСНОВКИ

Комплексні підходи до терапії хронічних запальних за;
хворювань органів малого таза хламідійної етіології потребу;
ють корекції з огляду на порушення не лише репродуктивно;
го, а й сексуального здоров’я жінки як протягом лікування,
так і на подальших етапах після його завершення. 

Саме жіночі сексуальні дисфункції є, на нашу думку, ти;
повою клінічною ознакою з різним ступенем прояву при
хронічних запальних захворюваннях статевих органів
хламідійної етіології, серед яких переважає диспаревнія. Час;
тота та ступінь жіночих сексуальних дисфункцій залежить
від ступеня анатомо;функціональних змін з боку органів ма;
лого таза та тривалості хронічного запального захворювання.

Отримані результати свідчать, що при ХЗЗОМТ хламідійної
етіології слід проводити етапну протизапальну терапію, спрямо;
вану на відновлення не лише репродуктивної, а й сексуальної
функції жінок, які слід розглядати в єдиному контексті.

Досягнення терапевтичного ефекту із відновленням ста;
ну сексуальної функції, яка сама по собі є складовою репро;
дуктивного здоров’я, можливо, за умови оцінки стану сексу;
ального здоров’я жінки та корекції можливих порушень при
залученні на другому етапі реабілітаційної терапії, а саме
препарату рослинного походження Трібестан.

Реабилитация сексуального здоровья женщин 
с хроническими воспалительными заболеваниями
половых органов хламидийной этиологии
О.В. Ромащенко, В.В. Билоголовская, М.А. Щербак

В статье в сравнительном аспекте представлен клинико;паракли;
нический анализ эффективности реабилитации сексуальной
функции у женщин с хроническими воспалительными заболева;
ниями половых органов хламидийной этиологии с приобщением к
такой терапии на втором этапе ее проведения препарата с действу;
ющим веществом Tribulus terrestris.
Установлено повышение эффективности лечения женщин с хро;
ническими воспалительными заболеваниями органов малого таза
хламидийной этиологии при оценке их сексуальной функции и
проведения реабилитационной терапии на втором этапе лечения с
включением препарата Трибестан.
Ключевые слова: хронические воспалительные заболевания поло�
вых органов хламидийной этиологии, женские сексуальные ди�
сфункции, противовоспалительная терапия, реабилитационная
терапия, Трибестан.

Rehabilitation sexual health of women 
with chronic inflammatory diseases 
of genital chlamydial etiology
O.V. Romashchenko, V.V. Biloholovska, M.O. Shcherbakov 

The paper presents the comparative aspect of clinical and paraclinical
analysis of the effectiveness of rehabilitation of sexual function in
women with chronic inflammatory diseases of genital chlamydial etiol;
ogy of attachment to such treatment in the second stage of its prepa;
ration of the active ingredient Tribulus Terrestris.
The increasing effectiveness of treatment of women with chronic
inflammatory diseases of the pelvic organs chlamydial etiology provid;
ed their assessment of sexual function and rehabilitation therapy for
stage II with the inclusion of drug treatment Tribestan.

Key words: chronic inflammatory diseases of genital chlamydial etiolo�
gy, female sexual dysfunction, anti�inflammatory therapy, rehabilitation
therapy, Tribistan.
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Обстежено 50 пацієнток із захворюваннями шийки матки та
вульвовагінітами змішаної етіології. Встановлено, що для
лікування та попередження рецидивів запальних захворю-
вань препаратом вибору може послужити Вагіклін (капсули
вагінальні, що містять 100 мг клотримазолу та 100 мг
кліндаміцину фосфату), який проявляє високу ефек-
тивність та безпечність. Під час вживання препарату
відсутні небажані побічні реакції, він здатний в 96,7% ви-
падків нормалізувати показники клініко-лабораторного об-
стеження та покращити стан у даного контингенту хворих.
Ключові слова: Вагіклін, вульвовагініт, бактеріальний
вагіноз, запальні захворювання шийки матки.

За даними епідеміологічних досліджень у структурі за;
пальних захворювань жіночої репродуктивної сфери

найбільший відсоток становлять запальні процеси,
етіологічним фактором яких виступають умовно;патогенні
бактерії і гриби, що є складовою нормальної мікрофлори.
Часто відсутність специфічної картини запалення та без;
симптомний перебіг ускладнюють діагностику, що сприяє
хронізації процесу та негативно впливає на репродуктивну
функцію жінок. Індикатором стану здоров’я жінки є вагіна;
льна мікрофлора, яка представляє собою динамічну систе;
му, що реагує на всі зміни гормонального та імунологічного
статусу. Інфікування піхви жінки аеробними та анаеробни;
ми мікроорганізмами призводить до розвитку запальних за;
хворювань жіночих статевих органів (вульвіт, кольпіт,
цервіцит, ендометрит, сальпінгіт і пельвіоперитоніт). З на;
ведених захворювань найчастіше діагностують бактеріаль;
ний вагіноз (від 5% до 25% пацієнток, що звертаються на
прийом до гінеколога), який зумовлений 2–3 анаеробними
збудниками хвороби і від 1 до 5 культур аеробів. Піхва в
нормі колонізована численними бактеріями, переважно
лактобацилами (Lactobacillus sp.), які, головним чином,
підтримують рН піхви нижче 4. Бактеріальний вагіноз може
розвиватися внаслідок зміни характеру домінантної флори
піхви (дисбактеріозу) та, зазвичай, є полімікробним,
найбільш частим мікроорганізмом, що виявляють при цьо;
му ускладненні, є гарднерела (Gardnerella vaginalis). Бак;
теріальний вагіноз є однією з найбільш частих причин
вагінітів (до 60% випадків). Фактори ризику включають
низький соціально;економічний статус, використання
внутрішньоматкових контрацептивів (ВМК), наявність
численних статевих партнерів і паління. Багато пацієнток
не мають патологічних симптомів або відзначають на;
явність незначних вагінальних виділень. У разі симптомно;
го захворювання хворі скаржаться на профузні рідкі
виділення, що не спричинюють подразнення, але супрово;
джуються неприємним «рибним», амінним запахом. Основ;
ними скаргами хворих з бактеріальним вагінозом є рясні
білі виділення, печіння в області промежини, вульви і піхви,

неприємні відчуття при статевих зносинах, печіння під час
сечовипускання, що призводить до порушення працездат;
ності і до зниження якості життя жінки.

Клінічне значення запальних захворювань піхви поля;
гає не тільки в неприємних відчуттях пацієнток, але й у ве;
ликому ризику висхідного інфікування жіночих статевих
органів. Хронічні запальні захворювання піхви є
етіологічним чинником розвитку ерозії та дисплазії шийки
матки, тому ефективна терапія таких змішаних інфекцій
може бути проведена тільки в разі використання препа;
ратів з комплексною дією.

Мета дослідження: вивчення клінічної та лабораторної
ефективності використання препарату Вагіклін (капсули
вагінальні, що містять 100 мг клотримазолу та 100 мг
кліндаміцину фосфату) для лікування вульвовагінітів
змішаної етіології у хворих із запальними захворюваннями
шийки матки, а також ефективності використання даного
препарату для профілактики рецидивів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У ході дослідження було обстежено та проліковано 50
пацієнток з запальними захворюваннями шийки матки в
поєднанні з вульвовагінітами різної етіології. Критеріями
включення в досліджувану групу пацієнток була наявність
підгострої або хронічної форми кольпіту, бактеріальний
вагіноз, стан поза вагітністю і лактацією, відсутність вірус;
них уражень піхви і шийки матки, відсутність системної або
місцевої терапії в останній місяць і відсутність важкої сома;
тичної патології.

Діагноз бактеріального вагінозу, кольпіту та вульво;
вагініту встановлювали на підставі результатів комплексно;
го клініко;лабораторного обстеження. Перш за все, збирали
анамнестичні дані про скарги пацієнток, особливості їхньої
менструальної, статевої, дітородної функції, гінекологічні за;
хворювання, операції, наявність супутньої патології. Сома;
тичне та гінекологічне обстеження проводили за загально;
прийнятими методиками і схемами. Всі отримані дані зано;
сились в спеціально розроблену реєстраційну карту. Всім
пацієнткам проводилась кольпоскопія.

Мікробіологічне дослідження складалося з оцінювання
результатів бактеріоскопічного і бактеріологічного методу.
Матеріал піхвового, цервікального та уретрального вмісту
паралельно засівали на поживні середовища стандартного
набору і фіксували на склі з подальшим фарбуванням за Гра;
мом і Романовським–Гімзою для дослідження клітинних
елементів і визначення основних бактеріальних морфотипів.
У випадках діагностики захворювань шийки матки у
поєднанні зі збудниками специфічної етіології попередньо
проводили специфічну комплексну протизапальну терапію.

Препарат Вагіклін призначали по 1 капсулі 1 раз на ніч про;
тягом 7–14 днів залежно від клінічних проявів та резуль;
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татів бактеріоскопічного і бактеріологічного методів обсте;
ження.

Наявність у складі препарату кліндаміцину (що є ан;
тибіотиком групи лінкозамідів) і протигрибкового засобу ши;
рокого спектра дії з групи імідазолу–клотримазолу виключає
можливість росту дріжджових грибів, нечутливих до
кліндаміцину, під час лікування препаратом. Кліндаміцину
фосфат є складним ефіром кліндаміцину або 7;(S);хло;
ролінкоміцину, напівсинтетичним антибіотиком.
Кліндаміцин пригнічує синтез білків бактерій шляхом впливу
на рибосоми бактерій. Цей антибіотик зв’язується переважно
з рибосомальною субодиницею 50S і впливає на процес
ініціації білкового ланцюга. Хоча кліндаміцину фосфат неак;
тивний in vitro, in vivo він швидко зазнає гідролізу з утворен;
ням кліндаміцину, який характеризується антибактеріальною
активністю. Кліндаміцин активний щодо багатьох грампози;
тивних аеробів, а також грампозитивних і грамнегативних
анаеробів. Він активний in vitro відносно мікроорганізмів,
пов’язаних з бактеріальним вагінозом, включаючи Gardnerella
vaginalis, Mobiluncus mulieris, Mobiluncus curtisii, Mycoplasma
hominis та анаероби (Peptostreptococcus spp., Bacteroides spp.).
Клотримазол – синтетичний антимікотичний і антитрихомо;
надний засіб групи похідних імідазолу. Механізм дії полягає в
гальмуванні синтезу ергостеролу, необхідного для побудови
клітинної мембрани грибів, що призводить до порушення її
проникності і наступного лізису клітини. Препарат спричи;
няє також підвищення проникності фосфоліпідної оболонки
ліпосом, вакуолізацію цитоплазми, зниження кількості рибо;
сом. Крім того, клотримазол пригнічує активність пероксидаз,
що сприяє накопиченню в грибковій клітині перекису водню,
який бере участь в її руйнуванні. Спектр дії клотримазолу
включає дерматофіти, дріжджові гриби, грампозитивні
(стафілококи, стрептококи) і грамнегативні бактерії
(Bacteroides spp., Gardnerella vaginalis), а також Trichomonas
vaginalis, Malassezia furfur, Corynebacterium minutissium.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Усі обстежені пацієнтки були у віці 18–42 років. Серед
обстежених переважали робітниці офісів, торгівлі і най;
частіше – студентки.

Гінекологічний анамнез у 18 (19%) хворих був обтяже;
ний медичними та мимовільними абортами, у 32 (81,0%) – за;
пальними захворюваннями статевих органів. При опитуванні
також з’ясувалося, що тільки 13 (26%) жінок звернулися за
допомогою з приводу кольпіту вперше, а всі інші пацієнтки
(74%) неодноразово лікувалися різними засобами.

Хворі скаржилися на білі виділення (82,4% випадків),
свербіж і печіння в області зовнішніх статевих органів
(31,2%) і в піхві (45,4%), неприємні відчуття під час і після
статевого акту (27,6%), дизуричні явища (19,8%).

Під час макроскопічного оцінювання кількість піхвових
виділень було оцінено як незначну у 14% обстежених,
помірну – у 32% та значну – у 54% обстежених.

Характер вагінальних білей також був різним: переважа;
ли слизово;білі виділення у 12% хворих, сирнисті – у 24%,
гнійні – у 36%, пінисті – у 28%. Найчастіше пацієнтки
відзначали змішаний характер виділень, від водянистих,
слизово;гнійних до рясних водянистих з домішкою сирнис;
тих і пінистих – 74% випадків.

Аналіз даних бактеріоскопічного дослідження вагіна;
льних мазків виявив у всіх пацієнток III і IV ступінь чисто;
ти вагінальної флори. При III ступені в мазку визначалася
невелика кількість паличок Додерлейна, багато лейкоцитів,
помірна кількість епітелію, значна кількість кокової флори.

Реакція виділень була слабокислою. При IV ступені чис;
тоти палички Додерлейна відсутні, визначалася велика
кількість лейкоцитів і кокової флори. Реакція виділень в
92% випадків була лужна, в інших – нейтральна.

На тлі III і IV ступеня чистоти вагінальної флори в маз;
ках були виділені такі збудники: Trichomonas vaginalis – у
8 (16%) хворих, ознаки бактеріального вагінозу (Gardnerella
vaginalis і т.д.) – у 12 (24%), Candida albicans – у 5 (10%),
Gardnerella vaginalis у поєднанні з Candida albicans та ін.
(мікст;інфекція) – у 25 (50%).

Ефективність терапії оцінювали за динамікою скарг, ре;
зультатами гінекологічного огляду, лабораторних
досліджень піхвових виділень одразу після закінчення курсу
лікування і контрольно через 1 міс.

Позитивними результатами лікувального курсу були
відсутність скарг і об’єктивних симптомів запального проце;
су, відновлення мікробіоцинозу піхви: елімінація патогенної
флори, поява лактобацил і збільшення їх концентрації, нор;
малізація рН піхвового вмісту, відсутність «ключових
клітин» і лейкоцитозу при мікроскопічному дослідженні.
Уже через 2–3 доби місцевої терапії наставало помітне змен;
шення виділень і ознак запалення. Після закінчення курсу
лікування через 10 днів повне одужання спостерігалось у
30 (60%) жінок, значне поліпшення стану – у 20 (40%). У
цілому, позитивні результати місцевого лікування отримані
в 48 (85,7%) жінок через 10–12 днів, причому як у хворих з
моноінфекцією, так і з мікст;інфекцією. Проведені через
1 міс контрольні дослідження свідчать, що стійкий позитив;
ний результат терапії мала 41 (82,1%) жінка. Залишкові яви;
ща перенесеного запального інфекційного процесу у вигляді
змін мікробіоценозу піхви (низький ступінь насиченості
лактобацилами, зміни рН піхвового вмісту) спостерігалися в
7 (12,5%) пацієнток. У 2 (5,4%) жінок відзначено рецидив за;
хворювання, причому дані пацієнтки із самого початку мали
змішану вагінальну інфекцію, і рецидив захворювання су;
проводжувався в них зміною складу асоціату (гриби з трихо;
монадами змінювалися поєднанням грибів із бактеріями).

При інтравагінальному введенні капсул Вагіклін один
раз на добу в дозі 100 мг кліндаміцину та 100 мг клотримазо;
лу було відзначено позитивну динаміку лікування вже на
2–3;ю добу, а після проведеного курсу лікування нормалізу;
вались показники клініко;лабораторного обстеження та по;
кращання стану хворих. Слід також зазначити, що при засто;
суванні препарату Вагіклін не тільки пригнічувалась пато;
генна флора, а й відновлювався нормальний мікробіоценоз
піхви, відзначено більш швидкий репаративний місцевий
ефект при запальних захворюваннях шийки матки.

ВИСНОВКИ

1. Отримані результати досліджень свідчать про високу
ефективність, безпечність застосування, відсутність небажа;
них побічних реакцій, швидкий клінічний ефект.

2. Даний препарат може використовуватись як моноте;
рапія або в складі комплексної терапії вульвовагінітів та за;
пальних захворювань шийки матки, мікст;інфекцій.

3. Вагіклін вирішує проблему інфекційної резистент;
ності та частих рецидивів, оскільки має комплексну антибак;
теріальну дію з широким спектром активності.

Перспективи подальших досліджень
Одержані результати дослідження є основою для подаль�

шого вивчення та комплексного застосування препарату
Вагіклін в гінекологічній та акушерській практиці, профілак�
тиці висхідних інфекцій та збереженні репродуктивного здо�
ров’я жінок.
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Лечение вульвовагинитов смешанной этиологии
у пациенток с воспалительными заболеваниями
шейки матки препаратом Вагиклин
Л.М. Левенец, Б.М. Бегош, В.В. Сопель

Обследовано 50 пациенток с заболеваниями шейки матки и вульво;
вагинитами смешанной этиологии. Установлено, что для лечения и
предупреждения рецидивов воспалительных заболеваний препаратом
выбора может послужить Вагиклин (капсулы вагинальные, содержа;
щие 100 мг клотримазола и 100 мг клиндамицина фосфата), который
проявляет высокую эффективность и безопасность. Во время
использования препарата отсутствуют нежелательные побочные реак;
ции, он способен в 96,7% случаев нормализовать показатели клинико;
лабораторного обследования и улучшить состояние у данного контин;
гента больных.
Ключевые слова: Вагиклин, вульвовагинит, бактериальный ваги�
ноз, воспалительные заболевания шейки матки.

Treatment of vulvovaginitis of mixed etiology in
patients with inflammatory diseases of the cervical
preparation Vagiklin
L.M. Levenets, B.M. Begosh, V.V. Sopel

The study involved 50 patients with diseases of the cervix and
vulva;vaginitises mixed etiology. Investigated, for the treat;
ment and prevention of relapse of inflammatory diseases, the
drug of choice can serve as drug Vagiklin (vaginal capsules con;
taining 100 mg clotrimazole and 100 mg of clindamycin phos;
phate), which shows high efficiency, safety, absence of undesir;
able side reactions can in 96.7% of cases normalize indicators of
clinical laboratory testing and improvements in this group of
patients.

Key words: Vagiklin, vulvovaginitis, bacterial vaginosis, inflammatory
disease cervix.
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Проведений ретроспективний аналіз 614 амбулаторних
карт жінок, які звернулись з приводу лікування безпліддя і
яким було призначено і проведено лікування із застосуван-
ням допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ),
підтвердив роль порушень функціональної метаболічної
системи «гіпоталамус–гіпофіз–яєчники–печінка» у виник-
ненні безпліддя. У жінок із безпліддям встановлена висока
частота патології гепатобіліарної системи та ожиріння. Ча-
стота цих захворювань достовірно вища у жінок з невдали-
ми спробами ДРТ. Показано також суттєву роль гепа-
тобіліарної системи в ефективності ДРТ, перебігу та
наслідках вагітності. Наголошено на необхідності додатко-
вих комплексних досліджень для встановлення конкретних
патогенетичних механізмів та розроблення терапевтичних
засобів впливу.
Ключові слова: безпліддя, допоміжні репродуктивні техно�
логії, вагітність, гепатобіліарна система 

Порушення гормонального фону не тільки пов’язане з ре;
продуктивною патологією, але також впливає на функції

багатьох органів і систем. Найбільш часто порушуються ме;
таболічні функції печінки. Патологічною основою для цього
є існування в організмі функціональної метаболічної системи
«гіпоталамус–гіпофіз–яєчники–печінка» [1]. 

Зв’язок між репродуктивною та гепатобіліарною систе;
мами відомий давно [2, 3]. З одного боку, у пацієнтів з
безпліддям часто виявляють захворювання печінки і жовч;
новивідних шляхів, що призводять до розвитку порушень
метаболізму естрогенів [4], з іншого – надлишок у крові дея;
ких статевих стероїдів несприятливо впливає на різні
функції печінки [5, 6]. M. Maneshi і A. Martorani (1974) опи;
сали печінково;яєчниковий синдром, який певною мірою
визначає цей взаємозв’язок [7].

У більшості хворих з репродуктивною патологією пору;
шення функцій печінки відбуваються за відсутності клінічних
ознак захворювання гепатобіліарної системи [1, 2, 4].

Тісні функціональні взаємозв’язки печінки та жіночих
статевих гормонів, часте поєднання їхніх порушень і пов’яза;
на з ним необхідність застосування гормональної терапії, що
впливає на діяльність печінки, пояснюють підвищений інте;
рес до вивчення функціонального стану печінки у хворих з
безпліддям та жінок з вагітністю, що настала в результаті за;
стосування ДРТ.

Мета дослідження: визначити вплив гепатобіліарної си;
стеми жінки на результати ДРТ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проаналізовано 614 амбулаторних карт жінок, які звер;
нулися з приводу лікування безпліддя і яким було призначе;
но і проведено застосування ДРТ (запліднення in vitro). Із
614 розпочатих циклів вагітність настала у 147 (23,9%)
жінок (1;а основна група), у 467 (76,1%) пацієнток (2;а ос;

новна група) лікування було неефективним. 50 вагітних з
відсутністю безпліддя в анамнезі склали контрольну групу.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Як видно з даних малюнку, розподіл за причинами
безпліддя по групах подібний, але успішність лікування бу;
ла дещо вищою при трубному та тільки чоловічому чинни;
ках і нижчою при сполучених та інших жіночих чинниках
(p<0,05).

До факторів ризику безпліддя і тих, що негативно впли;
вають на успішність проведення ДРТ, відносять наявність
екстрагенітальної патології, зокрема захворювання печінки
(табл. 1). Як видно з даних табл. 1, разом з інфекційними за;
хворюваннями сечостатевої системи та патологією щито;
подібної залози, які є загальновизнаними чинниками роз;
ладів репродуктивної функції, у жінок з безпліддям висока
частота патології гепатобіліарної системи та ожиріння. Час;
тота цих захворювань достовірно вища у жінок з невдалими
спробами ДРТ. Отримані дані співпадають з думкою бага;
тьох авторів про патогенетичну роль функціональної мета;
болічної системи «гіпоталамус–гіпофіз–яєчники–печінка»
у розладах репродуктивної функції жінки.

Для визначення ролі патології гепатобіліарної системи у
розвитку порушень перебігу вагітності ми розділили жінок,
у яких вагітність настала після застосування ДРТ, на 2
підгрупи: 1А – 18 вагітних з функціональними порушення;
ми гепатобіліарної системи, 1Б – 129 вагітних після ДРТ без
ознак функціональних порушень гепатобіліарної системи.
Як видно з даних табл. 2, у вагітних із безпліддям в анамнезі
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(після застосування ДРТ) перебіг вагітності достовірно
частіше був ускладнений порівняно з таким у вагітних конт;
рольної групи (з відсутністю безпліддя в анамнезі). 

Найчастіше відзначені загроза переривання вагітності та
передчасних пологів, плацентарна недостатність та дистрес
плода. Привертає увагу у 5 разів вища, ніж у жінок контроль;
ної групи, частота викиднів та завмерлих вагітностей (12,2%
проти 2,0%, p<0,05) та більше ніж у 4 рази вища частота од;
ного з найнебезпечніших ускладнень вагітності – преек;
лампсії (18,4% проти 4,0%, p<0,05). Статистичний аналіз
розбіжностей перебігу вагітності у жінок після ДРТ залежно
від наявності функціональних порушень гепатобіліарної си;
стеми виявив очевидну тенденцію до збільшення частоти
ускладнень, зокрема у 3 рази була вищою частота викиднів
та завмерлих вагітностей, на 30,0% – дистресу плода. До;
стовірні відмінності встановлено для показників частоти
раннього гестозу (35,3% проти 14,0% у жінок без ознак гепа;
тобіліарної патології, p<0,05), загрози передчасних пологів
(47,1% проти 27,1% відповідно, p<0,05) та прееклампсії
(35,3% проти 16,3%, p<0,05). Така висока частота преек;
лампсії, вірогідно, зумовлена саме порушеннями гепа;
тобіліарної системи. 

Тобто наявність функціональних розладів гепатобіліар;
ної системи не тільки зумовлює порушення репродуктивної
системи жінки, є одним з факторів ризику безпліддя, а і зни;
жує ефективність застосування ДРТ, погіршує перебіг та
наслідки вагітності, отриманої внаслідок застосування ДРТ.

ВИСНОВКИ

Проведений ретроспективний аналіз підтвердив роль
порушень функціональної метаболічної системи «гіпота;

ламус–гіпофіз–яєчники–печінка» у виникненні безпліддя.
Установлено суттєву роль гепатобіліарної системи в ефек;
тивності ДРТ, перебігу та наслідках вагітності. Проблема
потребує додаткових комплексних досліджень для вста;
новлення конкретних патогенетичних механізмів впливу
порушень функціонального стану печінки на ефективність
ДРТ та перинатальні наслідки, прогнозу патології гепа;
тобіліарної системи у жінки та розроблення на цій основі
патогенетично спрямованого лікувально;профілактичного
комплексу. 

Влияние гепатобилиарной системы женщины на
результаты вспомогательных репродуктивных
технологий
А.Г. Бойчук 

Проведенный ретроспективный анализ 614 амбулаторных карт
женщин, обратившихся по поводу лечения бесплодия, которым
было назначено и проведено лечение с применением вспомога;
тельных репродуктивных технологий (ВРТ), подтвердил роль на;
рушений функциональной метаболической системы «гипотала;
мус–гипофиз–яичники–печень» в возникновении бесплодия. У
женщин с бесплодием установлена высокая частота патологии ге;
патобилиарной системы и ожирения. Частота этих заболеваний
достоверно выше у женщин с неудачными попытками ВРТ. Пока;
зана также существенная роль гепатобилиарной системы в эффек;
тивности ВРТ, течении и последствиях беременности. Отмечена
необходимость комплексных исследований для установления
конкретных патогенетических механизмов и разработки терапев;
тических методов воздействия.
Ключевые слова: бесплодие, вспомогательные репродуктивные
технологии, беременность, гепатобилиарная система.

Таблиця 1
Ñóïóòí³ çàõâîðþâàííÿ ó æ³íîê ç áåçïë³ääÿì, àáñ. ÷èñëî (%)

Таблиця 2
Óñêëàäíåííÿ ïåðåá³ãó âàã³òíîñò³ â îáñòåæåíèõ æ³íîê, àáñ. ÷èñëî (%)

Захворювання 1�а група, n=147 2�а група, n=467 Контрольна група, n=50

Анемія 31 (21,1) 114 (24,4) 9 (18,0)

Серцево-судинна патологія 16 (10,9) 67 (14,3) 3 (6,0)

Інфекційні захворювання
урогенітального тракту в анамнезі

51 (34,7)* 133 (28,5)* 9 (18,0)

Патологія щитоподібної залози 11 (7,5) 50 (10,7)* 2 (4,0)

Ожиріння 17 (11,6) 71 (15,2)* 2 (4,0)

Захворювання травного тракту 12 (8,2) 54 (11,6) 3 (6,0)

Патологія гепатобіліарної системи 18 (12,2)^ 86 (18,4)* 3 (6,0)

Примітки: * – різниця достовірна щодо показника вагітних з відсутністю безпліддя в анамнезі (p<0,05);
^ – різниця достовірна щодо показника у жінок, у яких вагітність після ДРТ не настала (p<0,05).

Показник
Вагітні після ДРТ Контрольна група,

n=501, n=147 1А, n=18 1Б, n=129

Ранній гестоз 24 (16,3) 6 (35,3)*^ 18 (14,0) 4 (8,0)

Викидень, завмерла вагітність 18 (12,2)* 5 (27,8)*^ 13 (10,1)* 1 (2,0)

Загроза переривання вагітності 48 (32,7)* 7 (41,2)* 41 (31,8)* 5 (10,0)

Загроза передчасних пологів 43 (29,3)* 8 (47,1)*^ 35 (27,1)* 3 (6,0)

Плацентарна недостатність 53 (36,1)* 8 (47,1)* 45 (34,9)* 4 (8,0)

Анемія 31 (21,1)* 5 (29,4)* 26 (20,2) 9 (18,0)

Дистрес плода 40 (27,2)* 6 (35,3)* 34 (26,4)* 2 (4,0)

Прееклампсія 27 (18,4)* 6 (35,3)*^ 21 (16,3)* 2 (4,0)

Патологія навколоплідних вод 5 (3,4) 1 (5,9) 4 (3,1) 1 (2,0)

Примітки: * – різниця достовірна щодо показника вагітних з відсутністю безпліддя в анамнезі (p<0,05);
^ – різниця достовірна щодо показника вагітних після ДРТ без гепатобіліарної патології (p<0,05).
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Influence of womens hepato�biliary system 
for resulting of assisted reproductive technologies
A.G. Boichuk 

Conducted a retrospective analysis of 614 outpatients women seeking
treatment for infertility who have been assigned and were treated with
the use of assisted reproductive technologies, confirmed the role of
functional disorders of the metabolic system «hypothalamic–pitu;
itary–ovarian–liver» in causing infertility. In women with infertility

found high rates of pathology hepato;biliary system and obesity. The
frequency of these diseases was significantly higher in women with
unsuccessful attempts to ART. It is also shown a significant role of the
hepato;biliary system in the efficiency ART, pregnancy progress and
consequences. The authors noted the need for additional complex
studies to establish the specific pathogenetic mechanisms and thera;
peutic methods influence.
Key words: infertility, assisted reproductive technologies, pregnancy,
hepato�biliary system.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

КАКОЙ СРОК ХРАНЕНИЯ У ГРУДНОГО МОЛОКА 

Ученые из Лонг-Айленда ут-
верждают, что грудное молоко
может храниться в холодильнике
до четырех дней без угрозы бак-
териального заражения или по-
тери питательной ценности. Это
может быть важным для обеспе-
чения бесперебойной работы от-
делений интенсивной терапии
для младенцев, а также для ра-
ботающих молодых мам.

В большинстве больниц груд-
ное молоко хранят в холодильни-
ке не более трех дней. Группа ис-
следователей из Шнайдерской
детской больницы, США, зада-
лась вопросом, который ранее
не исследовался: может ли мате-
ринское молоко сохранять свои
свойства в течение четырех
дней?

В исследовании приняли уча-
стие 36 молодых матерей, чьи
дети проходили лечение в отде-
лении интенсивной терапии для
новорожденных. Доктор Ричард
Шенлер (Richard Schanler), за-

ведующий отделением интен-
сивной терапии новорожденных
в Шнайдерской детской больни-
це, говорит, что в его отделении
требования к условиям хране-
ния грудного молока были даже
строже, чем везде. Он надеет-
ся, что полученные ими данные
будут способствовать переходу
на новый режим хранения моло-
ка во всем мире. "Мы старались
не хранить молоко более 48 ча-
сов, - сказал доктор Шенклер, -
но благодаря этому исследова-
нию мы обнаружили, что изме-
нения, которые происходят при
увеличении срока хранения до
96 часов, на самом деле не так
уж заметны".

Он отметил, что хранение ма-
теринского молока представляет
собой огромную проблему для
отделений интенсивной терапии
новорожденных. В предыдущих
исследованиях, посвященных
этому вопросу, акцент в основ-
ном делался на том, как избе-

жать его бактериального зараже-
ния. Полученные исследователя-
ми данные могут быть полезны
не только для медицинских уч-
реждений, но и для работающих
молодых мам, которые совмеща-
ют работу с уходом за ребенком.

Доктор Шенлер и его коллеги
рекомендуют хранить грудное
молоко в стеклянных или пласти-
ковых контейнерах (пластиковые
контейнеры не должны содер-
жать бисфенол А) при темпера-
туре не более 39 градусов по Фа-
ренгейту, в задней части холо-
дильника. Иногда, в качестве до-
полнительной меры предосто-
рожности, молоко заморажива-
ют, однако при этом происходит
нарушение работы клеток, защи-
щающих молоко от бактериаль-
ного заражения, и потеря пита-
тельной ценности, поэтому де-
лать это без острой необходимо-
сти не рекомендуется.

Источник: www.health;ua.org
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У статті представлені результати вивчення клініко-анамне-
стичних особливостей стану грудних залоз у жінок з
безпліддям та лейоміомою матки на тлі запальних захво-
рювань статевих органів на етапах реабілітації репродук-
тивної функції. Обгрунтована необхідність розроблення та
впровадження стратегії ризику розвитку мамологічної па-
тології у пацієнток з безпліддям. Головна особливість та
складність формування груп ризику по розвитку захворю-
вань грудних залоз – необхідність комплексного підходу
до проблеми з урахуванням стану репродуктивної системи
в цілому. У свою чергу, комплексний підхід до терапії гіне-
кологічних захворювань і захворювань грудних залоз
підвищить ефективність лікування безпліддя, зменшить
число випадків і рецидивів мамологічної патології. 
Ключові слова: грудні залози, безпліддя, лейоміома матки, за�
пальні захворювання статевих органів, скринінг, чинники ризику.

Доброякісна дисплазія грудних залоз (ДДГЗ), або фіброз;
но;кістозна хвороба грудних залоз є найбільш пошире;

ною патологією у жінок, що в популяції складає 30–40%. А
серед жінок з гінекологічною патологією досягає 73,8–85%, а
при нейроендокринних порушеннях патологічна перебудова
грудних залоз (ГЗ) виявлена в 97,8% випадків [1–4].

Поведені в останні роки дослідження свідчать про
чітку кореляційну залежність особливостей формування
патології ГЗ від рівня та характеру гормональних пору;
шень. Найтяжчі форми дисгормональних ДДГЗ виника;
ють у жінок з гіперпластичними захворюваннями статевих
органів (ендометріоз, міома матки, стійка гіперплазія та
поліпоз ендометрія) – в ізольованих та поєднаних варіан;
тах, які в останній час визначаються як гіперпластичний
синдром [5–8]. Особливу позицію серед них посідає міома
матки: саме в цій категорії в 74,4% [8–11] випадків в ГЗ
формуються тяжкі форми дифузної та вузлової мастопатії,
часто проліферативного характеру, що супроводжуються
гіперплазією залозистого компонента. Тому саме цей кон;
тингент хворих є групою високого ризику розвитку раку
ГЗ, особливо в поєднанні з іншими чинниками ризику. Ре;
зультати досліджень іноземних та вітчизняних учених,
присвячені вивченню ролі різноманітних гормонів у пато;
генезі як мастопатії, так і лейоміоми, чисельні, суперечливі
і навіть заперечливі [10–12].

В останнє десятиліття в структурі гінекологічної захво;
рюваності питома вага міоми матки зросла від 4–8% до 20;
40% [10, 12, 13]. Дослідження свідчать про спільність ґенезу
патологічних змін органів;мішеней при гіперпластичних
процесах [7, 8, 12, 14]. При цьому всі механізми, що регулю;
ють формування патології статевих органів, як і фармако;
логічні механізми препаратів, що застосовують для лікування
цієї патології, реалізують свою дію і на ГЗ. Враховуючи це,

ізольоване вивчення мамологічної та гінекологічної патології
необхідно вважати стратегічною помилкою [5, 12, 15, 16]. За
даними низки дослідників [3, 17–19], при запальних захво;
рюваннях статевих органів частота ДДГЗ виявилася суттєво
нижчою – 25%, а вузлові форми у них майже не виявлялися.
Висока частота (54,2%) [12, 20, 21] поєднання міоми матки та
ДДГЗ може бути зумовлена їхньою власною значною поши;
реністю і визначеною спільністю етіології та патогенезу. 

Що стосується діагностики та профілактики гіпер;
проліферативних процесів ГЗ, то на сьогодні однозначно
визнають необхідність щорічного обстеження стану ГЗ у
жінок віком понад 30 років, особливо у всіх жінок з ди;
сфункцією яєчників, гормонозалежними захворюваннями
яєчників, матки і патологією щитоподібної залози (ЩЗ).
Більшість авторів підкреслюють значення комплексного
підходу, що включає клінічний, цитологічний, рентгено;
логічний, ультразвуковий методи обстеження [5, 22–24, 26].

Таким чином, літературні дані свідчать про залежність
стану ГЗ від функції гіпоталамо;гіпофізарно;яєчникової си;
стеми як в різні періоди життя жінки, так і при різно;
манітних патологічних станах. Разом з тим, мало висвітлені
особливості стану ГЗ у жінок з різними формами безпліддя,
яке є одним із чинників ризику розвитку раку грудної (РГЗ).
Необхідність гормональної терапії при лікуванні лейоміоми
матки (ЛМ), ендометріозу, безпліддя, синдрому полікістоз;
них яєчників, а також контрацепції, неминуче ставить пи;
тання про її допустимість і доцільність у пацієнток з масто;
патією [15, 16, 27].

Ультразвукова діагностика доповнює і уточнює пато;
логічну картину ГЗ, а при обстеженні жінок віком до 35
років є методом вибору. Ехографія дозволяє чітко виявити
множинні або поодинокі кісти в ГЗ, провести диференціаль;
ну діагностику солідних утворень і кіст. Кісти мають вигляд
ехонегативних утворень. Проходячи крізь рідинне середови;
ще, ультразвуковий сигнал залишає за задньою стінкою
кісти доріжку посиленого ехосигналу. Кісти ГЗ формуються
за типом ретенційних кіст, зазвичай мають округлі обриси,
добре відмежовані і замкнуті, оскільки вони не сполучають;
ся з вивідними протоками. Найчастіше зустрічаються одно;
камерні кісти, кісти, що існують тривалий час, можуть бути
багатокамерними. Діаметр великих кіст зазвичай становить
2–5 см. Ехографія дозволяє виявити і дрібні кісти діаметром
3–5 мм, які не виявляють ні пальпаторно, ні рентгено;
логічно. У пацієнток з аденозом може бути виявлена гіпер;
плазія залозистих часточок [3–28]. Слід зазначити, що в
літературі багато уваги приділено питанням функціональної
взаємодії тиреоїдної та репродуктивної системи [31, 35], але
практично відсутні дані про можливості розвитку та
взаємозв’язок патології ЩЗ та ДЗМЗ у жінок з ЛМ та
безпліддям.
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Захворювання ГЗ – одна з найбільш актуальних проблем
сучасної медицини. РГЗ є лідером у структурі онкологічної
захворюваності жінок Європи та Північної Америки. На
жаль, акушери;гінекологи надають цій патології мало уваги,
незважаючи на те що основна відповідальність за проведен;
ня профілактичних оглядів лежить саме на них (Наказ МОЗ
України № 503 від 28.12.2002 р.) [26, 36]. Результати
досліджень, проведених за кордоном і в Україні, присвячені
вивченню ролі різноманітних гормонів у патогенезі як мас;
топатії, так і ЛМ, чисельні, суперечливі і навіть заперечливі
[9, 10, 37]. Зараз не існує єдиного раціонального комплекс;
ного підходу до ведення пацієнток із захворюваннями стате;
вих органів і ГЗ, хоча в останні роки ведеться пошук
подібного алгоритму [3, 5, 12, 28]. Раціональним є комплекс;
ний підхід, що забезпечує терапію, спрямовану на всі органи;
мішені, що задіяні в патологічному процесі, та регуляторні
системи організму, що забезпечують його гомеостаз [39–44].
Тісний взаємозв’язок патологічних змін в органах репродук;
тивної системи з патологією ГЗ диктує необхідність розроб;
лення єдиної динамічної системи лікувально;діагностичних
заходів цих станів. Вивчення даної проблеми становить без;
сумнівний інтерес не тільки для наукового загалу, але й для
практичної багатогалузевої медицини.

Виявлення захворювання на ранніх стадіях, визначення
чинників ризику з оцінюванням системи адаптації дозво;
лить застосовувати методи відновної терапії без застосуван;
ня медикаментозної поліпрагмазії.

Ураховуючи викладене вище, представляється актуаль;
ним вивчення особливостей стану ГЗ у жінок з ЛМ (на першо;
му етапі), а в подальшому – при застосуванні різних видів
лікування – оцінювання його ефективності в досягненні більш
високої якості життя та зниження мамологічної патології.

Мета дослідження: вивчити стан ГЗ у жінок з ЛМна тлі
запальних захворювань статевих органів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для реалізації мети дослідження та визначення клініко;
епідеміологічних чинників розвитку патології ГЗ у жінок з
ЛМ на тлі запальних захворювань була розроблена програма
комплексного клініко;діагностичного обстеження. На пер;
шому етапі досліджень проведено ретроспективний аналіз
історій хвороб (n=246 ) жінок з ЛМ на тлі запальних захво;
рювань та супутньої патології ГЗ, які лікувалися в відділенні
планування сім’ї та реабілітації репродуктивної функції за
період 2009–2014 рр.

На другому етапі проведено скринінгове обстеження з
виявлення патології ГЗ та ЩЗ. Обстеження ГЗ та ЩЗ почи;
налося з сонографічного дослідження (УЗ;скринінг).

У світлі сучасних даних гіпофізарно;тиреоїдна система є
певною мірою саморегулюючою системою, яка підпорядко;
вується механізму зворотного зв’язку [30, 32], тому всім

пацієнткам з ЛМ (в якості основного діагнозу) було проведено
клінічний скринінг з сонографічним обстеженням ГЗ та ЩЗ.

Сонографічне дослідження ГЗ і ЩЗ проводили на 6–11;й
день менструального циклу (МЦ) або в будь;який день за
його відсутності за допомогою ультразвукових апаратів
«SIEMENS SONO LINK G 40», «SIEMENS SONO LINT SL;
21» лінійним датчиком з частотою 7,5 МГц за розробленим
протоколом усім жінкам з ЛМ (Центр променевої діагности;
ки НАМНУ, Центр ендокринної хірургії МОЗ та відділення
УЗД ІПАГ НАМНУ). Визначали наявність патологічних ут;
ворень, їхній розмір, ехогенність, ширину молочних проток,
розмір та локалізацію лімфатичних вузлів. УЗ;ознаками ма;
стопатії була гіпертрофія строми у вигляді нерівних шарів,
розширення та деформація молочних протоків, неод;
норідність структури ГЗ. За наявності вузлових та рідинних
утворень за показаннями мамолога проводили рентгенома;
мологічне (РМ) дослідження та пункційну біопсію. При ехо;
графії ЩЗ вимірювали довжину, ширину, передньозадній
розмір кожної частки і перешийка, а також оцінювали стан
шийних лімфатичних вузлів, пацієнтки були консультовані
ендокринологом.

Дослідження пацієнток проводили за розробленою єди;
ною програмою, яка включала як гінекологічне, так і мамо;
логічне обстеження, з обов’язковим оглядом і мануальним
дослідженням ГЗ, при якому вивчали ступінь розвитку, фор;
му, розміри, стан шкірних покривів, соска і регіональних
лімфатичних вузлів. Визначали наявність виділень із соска з
подальшим цитологічним дослідженням. Проводили визна;
чення стану ЩЗ. В анамнезі життя пацієнток звертали увагу
на сімейний анамнез, наявність порушень менструальної та
репродуктивної функцій, гінекологічних захворювань та за;
хворювань ГЗ. 

При вивченні стану ГЗ була використана класифікація
МКХ;10. Розрізняли наступні доброякісні зміни ГЗ непух;
линного походження, а також не пов’язаних з пологами: n 60
Доброякісна дисплазія грудної залози (ДДГЗ) (що включа;
ли фіброзно;кістозну мастопатію); n 60.0 Кіста грудної зало;
зи; n 60.1 Дифузна кістозна мастопатія; n 60.2 Фіброаденоз
грудної залози; n 60.3 Фібросклероз грудної залози.

Для оцінювання сонографічного стану ГЗ користувалися
найбільш поширеною класифікацією [45], за якою розрізня;
ють наступні форми мастопатії: 

а) дифузна залозисто;фіброзна мастопатія з перевагою
залозистого компонента; 

б) дифузна фіброзно;кістозна мастопатія з перевагою
фіброзного компонента; 

в) дифузна кістозно;фіброзна мастопатія з перевагою
кістозного компонента;

г) змішана форма дифузної фіброзно;кістозної масто;
патії; 

д) вузлова фіброзно;кістозна мастопатія.

Таблиця1
×àñòîòà ìàìîëîã³÷íî¿ òà òèðåî¿äíî¿ ñîíîãðàô³÷íî¿ ïàòîëîã³¿ ó æ³íîê ç ËÌ çàëåæíî â³ä ìåòîäó îáñòåæåííÿ, àáñ. ÷èñëî (%)

Таблиця 2
×àñòîòà ïîºäíàíî¿ ìàìîëîã³÷íî¿ òà òèðåî¿äíî¿ ñîíîãðàô³÷íî¿ ïàòîëîã³¿ ó æ³íîê ç ËÌ, àáñ. ÷èñëî, %

Метод обстеження Патологія ГЗ Патологія ЩЗ

Катамнестичні дані, n=246 31 (12,1) 22 (8,9)

Активний УЗ-скринінг, n=77 65 (84,2)* 37 (48,0)*

Примітки: * – різниця достовірна між методами (р<0,05).

Група хворих n (%) Патологія ГЗ Патологія ЩЗ

1-а 45 (56,8) 38 (84,4) 18 (40,0)

2-а 32 (43,2) 27 (84,3) 19 (59,3)

Усього 77 (100,0) 65 (84,2) 37 (48,0)
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Дослідження проводили послідовно в два етапи. Для
визначення частоти та структури патології ГЗ у жінок з
безпліддям на першому етапі дослідження проведено ретро;
спективний аналіз 246 історій хвороб у жінок з ЛМ за період
2009–2014 рр. Патологія ГЗ в основному за даними анамне;
зу була відзначена лише у 31 (12,1%) жінки (табл. 1). 

При проведенні активного клінічного мамологічного со;
нографічного скринінгу всім пацієнткам з ЛМ (n=77)
(100%) патологія ГЗ виявлена у 65 (84,2%) жінок (табл. 2),
що спостерігається значно частіше і свідчить про високу ча;
стоту поєднаної патології ЛМ з патологією ГЗ та про важли;
ву роль активних скринінгових обстежень у даного контин;
генту жінок. 

При порівнянні частоти ДДГЗ у жінок з ЛМ з попу;
ляційними показниками цифри є суттєво більшими, що
свідчить про можливу спільність деяких ланок патогенезу
розвитку дисгормональної патології як в матці, так і в ГЗ, ад;
же ці органи є мішенями для статевих стероїдних гормонів,
та обґрунтовує доцільність обстеження ГЗ у всіх жінок з ЛМ. 

Під час активного скринінгового обстеження ЩЗ за допо;
могою УЗД виявлено значно більшу частку її патології – у
37 (48,0%) жінок, ніж при катамнестичному аналізі – у
22 (8,9%) жінок (див. табл. 2). Аналіз структури виявлених за;
хворювань ЩЗ у жінок з ЛМ та ДДГЗ буде наведено нижче. 

На другому етапі дослідження з урахуванням анамнес;
тичних, клінічних і лабораторних даних всі пацієнтки
(n=65) з ЛМ, у яких виявлена ДДГЗ залежно від супутніх за;
пальних процесів у статевих органах, були розділені на 2
групи:

– 1;а група – жінки з ЛМ на тлі запальних захворювань
та ДДМЗ (n=38);

– 2;а група – жінки з ЛМ та ДДГЗ (n=27).
Для реалізації мети дослідження проведена спроба уза;

гальнення клініко;анамнестичних даних у обстежених жінок з
ЛМ (та з ЛМ на тлі запальних змін) і ДДГЗ та визначення
вірогідних зв’язків між особливостями анамнезу та станом ГЗ.

Слід зазначити, що у більшості – 53 (81,8%) обстежених
жінок з ЛМ та ДДГЗ виявлене безпліддя, з приводу чого
пацієнтки проходили обстеження та лікування у відділенні
реабілітації репродуктивної функції відповідно по групах: у
1;й групі – у 34 (88,9%), у 2;й групі – у 19 (71,1%).

Середній вік обстежених жінок складав відповідно по
групах – 1;а – 33,7±4,25; 2;а – 34,1±4,6 року.

У табл. 3 представлено розподіл обстежених жінок за віком,
із якої видно, що частіше зустрічаються ДДГЗ у обстежених
жінок з ЛМ в пізньому репродуктивному віці – від 36 до 48
років, це складає відповідно 38 (58,5%). Найбільша кількість –
23 (35,4%) обстежені жінки знаходилися в віці від 36 до 40
років, старша вікова категорія переважала в 2;й групі. Отримані
результати відповідають тенденції останніх років щодо ре;
алізації репродуктивних планів в більш пізньому віці [5, 12].

Діагноз ДДГЗ встановлювали в першу чергу на основі
клінічних даних: ретельно зібраного анамнезу, об’єктивного
обстеження ГЗ і зон регіонарного лімфовідтоку, УЗД. Мамо;
графію і цитологічне дослідження проводили за консуль;
тацією мамолога.

Головним клінічним проявом ДДГЗ був біль або больові
відчуття (масталгія) у ГЗ, які посилювались за декілька днів
до менструації і припинялися або зменшувалися після її
закінчення. Біль мав різноманітні інтенсивність та характер.
Частіше біль іррадіював у пахвову западину, плече, лопатку.
Одним із проявів захворювання був синдром передменстру;
ального напруження (мастодинія), так званий передменстру;
альний синдром (ПМС), який виражався в нагрубанні залоз,
збільшенні кровонаповнення, появі ущільнень у ГЗ в лю;
теїнову фазу МЦ. У 1;й групі він зустрічався у 42%, в 2;й – у
37% жінок. Виділення з сосків виникало у 29 (44,6%) жінок, в
1;й – у 16 (42,1%); в 2;й – у 11 (40,7%) пацієнток. Вони були
серозними у 13 (44,8%) обстежених жінок, молочними (га;
лакторея) – у 14 (48,2%), гноєподібними – 1 (3,4%) випадок.
Колір виділень був білим та зеленим, кров’янисті виділення
не виявляли. Із особливостей, що визначилися при подаль;
ших дослідженнях, встановлено, що виділення зеленого ко;
льору переважали у пацієнток з кістозними мастопатіями. 

Під час пальпації у 47 (72,3%) жінок виявляли дифузні
форми ДДГЗ, вузлова патологія була верифікована у
18 (27,7%) жінок, вона була представлена кістами, фіброаде;
номами та ліпомами і переважала у жінок 2;ї групи –
9 (31,3%) проти 9 (23,7%) жінок 1;ї групи.

Вивчення сексуального анамнезу дозволило встановити,
що більша частина обстежених жінок почали статеве життя
у віці 15–18 років (63%). 

Усі жінки мали регулярні статеві стосунки та майже не
запобігали вагітності, оскільки переважну більшість жінок

Таблиця 3
Ðîçïîä³ë îáñòåæåíèõ æ³íîê çà â³êîì, àáñ. ÷èñëî (%)

Таблиця 4
Ðîçïîä³ë æ³íîê çà õàðàêòåðîì ìåíñòðóàëüíî¿ ôóíêö³¿ ó îáñòåæåíèõ æ³íîê, àáñ. ÷èñëî (%)

Група хворих n
Кількість жінок за віком (роки)

21�25 26�30 31�35 36�40 41�48

1-а 38 3 (7,9) 8 (21,1) * 6(15,8) 12 (34,2) 8 (21,1)

2-а 27 1 (3,7) 1 (3,7) 8 (29,3)* 10 (37,0) 7 (25,9)

Усього 65 4 (5,3) 9 (13,8) 14 (21,5) 23 (35,4) 15 (23,0)

Примітка: * – достовірність різниці (р1�2<0,05) між групами.

Примітка: * – достовірність різниці (р1�2<0,05) між групами.

Група

хворих
n

Кількість пацієнток за характером менструального циклу

Регулярний

цикл
Альгодисменорея

Оліго� та

аменорея

Гіперпо�

ліменорея

Перед� та

постменструальні

виділення

Аномальні

кровотечі

1-а 38 32 (84,2) 10 (26,3) 2 (5,3) 4 (10,5) 3 (7,8) 13 (34,2)

2-а 27 25 (92,5) 14 (51,8) * - 5 (18,5) * 4 (14,8) * 9 (33,3)

Усього 65 57 (87,7) 24 (36,9) 2 (3,1) 9 (13,8) 7 (10,7) 22 (33,8)
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лікували від безпліддя (81,8%). Більшість жінок перебували
у другому шлюбі (52%). 

Масо;зростовий індекс складав відповідно по групах: 1;а –
27,4±5,3; 2;а – 22,8±2,8. Слід зазначити, що в 1;й групі жінок
разом із запальними змінами частіше в якості супутнього за;
хворювання зустрічався синдром полікістозних яєчників,
що свідчить про метаболічні порушення, які характеризу;
ються як надлишком, так і дефіцитом маси тіла. 

За соціальним положенням переважна більшість обсте;
жених жінок були службовці – 86,7%, решта – домогоспо;
дарки – 13,3%. Кількість міських мешканок складала 87,6%,
сільських – 12,4%. Переважна кількість жінок вели активний
професійний спосіб життя, який пов’язаний зі стресовими
ситуаціями як на роботі, так і через відсутність вагітності, що
є одним із факторів розвитку ДДГЗ [46]. 

Частота екстрагенітальних інфекційних і алергійних захво;
рювань деякою мірою відображає стан імунної системи. Висо;
кий показник інфекційних захворювань впливає на процес ста;
новлення центрів регуляції функції репродуктивної системи,
що спричинює розлади менструального циклу, репродуктивної
функції і розвиток нейроендокринних захворювань. Дитячі
інфекційні захворювання, такі, як вітряна віспа, інфекційний
паротит, кір, скарлатина, кашлюк, хворіли 65% пацієнток.

При аналізі соматичної патології у жінок виявлено, що
частіше зустрічались хвороби органів кровообігу (31,1%),
дихання (25,3%), хвороб нирок (18,6%), травлення у (22,6%),
які були в основному представлені гепатитом, холецисти;
том. Дані літератури свідчать, що у 25% жінок з мастопатією
спостерігаються хвороби печінки [4, 5, 47], які відіграють
суттєву роль у виникненні патології ГЗ і часто супроводжу;
ються розвитком хронічної гіперестрогенії, внаслідок
повільної утилізації естрогенів в печінці, що призводить до
розвитку гіперпластичних процесів у ГЗ [47, 48].

Достовірної відмінності віку менархе між групами не бу;
ло. Мінімальний вік менархе спостерігався в 2;й групі – 9
років. За даними різних авторів, раннє менархе є одним із
факторів ризику розвитку ДДГЗ [1, 5]. Характер менстру;
альної функції у обстежених жінок свідчить, що регулярний
МЦ був у 57 (87,7%) жінок, у 24 (36,9%) спостерігалась аль;
годисменорея, лише у 2 (3,1%) випадках була олігоменорея,
гіперполіменорея спостерігалася у 30 (46,2%) жінок, ано;
мальні кровотечі у 22 (33,8%), перед; та постменструальні
виділення зустрічалися у 7 (10,7%) пацієнток (табл. 4). При
тому частіше порушення МЦ переважали у жінок 2;ї групи.

При вивченні особливостей МЦ можна передбачити, які
частіші гормональні зрушення характерні для різних гінеко;
логічних захворювань, та прогнозувати зміни в ГЗ на цьому
тлі [19].

У табл. 5 наведені дані про частоту та структуру мамо;
логічної патології у жінок з ЛМ, які отримані при проведенні
активного ультразвукового клінічного скринінгу.

За даними табл. 5 можна виділити низку особливостей: із
94 пацієнток з ДДГЗ у 47 (73,3%) обстежених були виявлені
різноманітні дифузні форми мастопатії, у 14 (21,3%) – кісти,
у 18 (27,7%) – вузлові форми. За наявності вузлових та
рідинних утворень за показаннями мамолога проводили РМ
(мамографія) дослідження та пункційну біопсію з гісто;
логічною верифікацією (атипіїя виявлена в одному випадку,
пацієнтка прооперована онкологами). Найчастіше – у
23 (48,9%) обстежених жінок визначали дифузну фіброзну
мастопатію (ДФМ), по 12 (25,5%) мали як залозистий ком;
понент (аденоз), так і кістозну форму мастопатії.

Залежно від поєднання ЛМ із запальними захворюваннями
статевих органів виявлені наступні особливості патології ГЗ. У
жінок 1;ї групи зустрічалися всі види мастопатії, найчастіше –
у 29 (76,3%) пацієнток – дифузна мастопатія, а саме з перева;
жанням фіброзного компонента – 14 (48,3%). Майже в чверті
випадків однаково часто зустрічалися аденозинні (24,1%) та
кістозні (27,6%) види мастопатій. У 9 (23,7%) жінок 1;ї групи
виявлені вузлові форми (в основному фіброаденоми).

У жінок 2;ї групи з ЛМ також переважали дифузні зміни
– у 18 (68,7%) жінок, у половини – у 9 (50,0%) із них –
фіброзна форма, аденозний компонент дещо переважав над
кістозним – 5 (27,8%) проти 4 (22,2%). У 9 (31,3%)
пацієнток, майже у кожної третьої, виявлені вузлові фіброа;
деноми – найчастіше з усіх обстежених жінок.

Залежно від виду мастопатії достовірні відмінності спос;
терігалися лише при виявленні ізольованих кіст – у
11 (27,7%) жінок 1;ї групи та при вузлових формах фіброа;
деном – у 9 (31,3%) жінок 2;ї групи. 

Як бачимо, в обох групах визначали надзвичайно різно;
манітну і майже однакову за частотою патологію ГЗ, що по;
яснюється спільними глибокими патогенетичними ме;
ханізмами, які майже не залежать від ініціюючого чинника
[12, 17, 27]. 

Привертає увагу кількість виявлених незмінених лімфа;
тичних вузлів майже у кожної четвертої пацієнтки –
18 (27,7%), з достовірним переважанням в 1;й групі – у

Таблиця 5
×àñòîòà òà ñòðóêòóðà ìàìîëîã³÷íî¿ ïàòîëîã³¿ ó îáñòåæåíèõ æ³íîê ç ËÌ, àáñ. ÷èñëî (%)

Таблиця 6
Çàâåðøåííÿ âàã³òíîñòåé ó îáñòåæåíèõ õâîðèõ â ìèíóëîìó, àáñ. ÷èñëî (%)

Групи

хворих
n

Дифузна

мастопатія

Вид дифузної мастопатії Вузлова

патологія 
Кісти 

Лімфатичні

вузли фіброзна аденозна кістозна

1-а 38 29 (76,3) 14 (48,3) 7 (24,1) 8 (27,6)* 9 (23,7) 11 (27,7)* 13 (34,2) *

2-а 27 18 (68,7) 9 (50,0) 5 (27,8) 4 (22,2) 9 (31,3) * 3 (10,6 ) 5 (18,5)

Усього 65 47 (73,3) 23 (48,9) 12 (25,5) 12 (25,5) 18 (27,7) 14 (21,3) 18 (27,7)

Примітка: * – достовірність різниці (р1�2<0,05) між групами.

Примітка: * – достовірність різниці (р1�2<0,05) між групами.

Групи

хворих
n

Анамнестичні репродуктивні дані

Пологи Аборти
Самовільні

викидні

Позаматкова

вагітність

Єдина

вагітність

Єдині

пологи

Пологи/

аборти

1-а 38 9 (23,7) 16 (41,2) 23 (60,5) * 5 (13,1) * 25 (65,8) 7 (18,4) 0,55

2-а 27 5 (18,5) 12 (44,4) 7 (25,9) 2 (7,4) 22 (81,4) * 2 (7,4) * 0,38

Усього 65 14 (21,5) 28 (43,0) 30 ( 46,2) 7 (10,8) 47 (72,3) 9 (14,9)



172 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (98)/2015
ISSN 1992;5921

Á Å Ñ Ï Ë Î Ä È Å  È  Ï Ë À Í È Ð Î Â À Í È Å  Ñ Å Ì Ü È

13 (34,2%), що потребує додаткового обстеження та осмис;
лення в порівнянні з мікробіологічними, імунологічними та
цитологічними даними виділень із ГЗ в зв’язку з первинним
бактеріальним чинником ушкодження [79, 80] для можливо;
го виділення запального предиктора.

У 10 (15,4%) обстежених жінок відзначалася обтяжена спад;
ковість (пухлини ГЗ у родичів жіночої статі), із них у матерів –
6 (60,0%), у бабусь – 3 (30,0%) та у 2 (20%) відзначалась онкопа;
тологія як у матері, так і у бабусі (за типом сімейного раку), у
однієї пацієнтки РГЗ був у обох батьків. Заслуговує на увагу те,
що у 5 (50,0%) із них при проведенні генетичного дослідження
(кафедра генетики НМАПО) в жодному випадку не було вияв;
лено мутації генів BRCA;1, 2. У 4 (6,2%) в сім’ї зустрічалися інші
онкологічні захворювання. Шість (9,2%) жінок перенесли
хірургічне втручання на ГЗ з приводу доброякісної вузлової па;
тології та мамопластики. Цікаво, що 47 (73,3%) обстежених
жінок не мали суб’єктивних скарг з приводу патології ГЗ і лише
14 (21,3%) виявили її при самообстеженні.

Для досягнення мети дослідження проведена спроба уза;
гальнення клініко;анамнестичних даних у обстежених жінок
з ЛМ (та ЛМ на тлі запальних змін) та дисгормональними
доброякісними дисплазіями ГЗ та визначення вірогідних
зв’язків між особливостями детального репродуктивного
анамнезу та станом ГЗ, оскільки саме нереалізована репро;
дуктивна функція є одним з основних чинників ризику роз;
витку як ДДГЗ, так і РГЗ [7, 38].

Як уже було зазначено у більшості – 53 (81,8%) обстеже;
них жінок з ЛМ та ДДГЗ виявляли безпліддя, з приводу чого
пацієнтки проходили обстеження та лікування у відділенні
реабілітації репродуктивної функції відповідно по групах: в
1;й групі – у 34 (88,9%), в 2;й групі – у 19 (71,1%). Первинне
безпліддя зустрічалось у 36 (55,3%), вторинне – у 29 (44,7%)
пацієнток. У 1;й групі первинне та вторинне безпліддя
зустрічалось майже однаково часто і становило 49,0% та
51,0% відповідно, в той час як у 2;й групі переважало первин;
не безпліддя і складало 53,0%. У табл. 6 наведені дані про за;
вершення вагітностей в минулому у обстежених жінок.

За даними літератури, низький паритет збільшує ризик
виникнення патологічних змін ГЗ у жінок із захворювання;
ми статевих органів [5, 12, 17].

Головним чинником вторинного безпліддя був результат
тривалих запальних процесів, які ускладнювали перенесені в
минулому порожнинні операції, в тому числі з приводу труб;
ної вагітності (24,2%), кесарева розтину (13,2%), кістектомій
(7,9%), консервативних міомектомій (10,5%), абортів (43,0%),
мимовільних викиднів (46%) та патологічних пологів (15%). 

Тривалість безпліддя частіше становила від 2 до 5 років у
всіх групах – (45,7%), рідше зустрічалось безпліддя більше 
10 років (13,8%). Пік виникнення захворювань ГЗ у жінок з
безпліддям в усіх групах при тривалості безпліддя від 2 до 
5 років, слід зазначити, що при більш тривалому безплідді час;
тота виникнення ДДГЗ не збільшується, можливо, не лише за
рахунок збільшення вікової категорії, а і через тривалість нега;
тивного впливу та пошкоджувальної дії як патогенетичних так
і лікувальних (фармакологічних) чинників [15, 16, 32].

Таким чином, на основі проведеного аналізу дітородної
функції обстежених жінок характерним для пацієнток з ДДГЗ

є наступні особливості: медичний аборт як результат завер;
шення першої вагітності у жінок із вторинним безпліддям
28 (43,0%); співвідношення пологів і абортів (1:2); висока час;
тота переривання вагітностей в анамнезі – у 30 (46,2%) жінок;
одні пологи – у 7 (10,8%) жінок; жінки з нереалізованою
вагітністю: абортів у 28 (43,0%) жінок; мимовільних викиднів
– у 30 (46,2%) жінок; позаматкових вагітностей – у 7 (10,8%),
жінок з первинним безпліддям – 58% та з вторинним – 42%.

Частіше звертались жінки з тривалим лікуванням
безпліддя в анамнезі. Установлено, що 88% пацієнток усіх
груп отримували антибактеріальну терапію з приводу за;
пальних захворювань внутрішніх статевих органів як амбу;
латорно, так і в умовах стаціонару. У багатьох випадках кур;
си протизапальної терапії проводили неодноразово.

З лікувально;діагностичною метою у 83,3% жінок 1;ї
групи та у 89,5% – 2;ї проведена гістеро;, резектоскопія, при
цьому у всіх, без виключення, випадках виявлена гіперплазія
ендометрія, що узгоджується з сучасними літературними да;
ними [7, 8, 12, 14] про спільність ґенезу патологічних змін
органів;мішеней при гіперпластичних процесах (єдиний
гіперпластичний синдром).

У жінок обох груп у 37% випадків застосовували препара;
ти для стимуляції овуляції, нормалізації менструальної
функції та регресу симптомів мено;, метрорагії, а також для до;
сягнення ребаунд;ефекту. У 48% хворих проводили корекцію
гормональних змін при недостатності лютеїнової фази, гіпер;
пролактинемії – 12%, у 58% жінок з метою лікування або пере;
допераційної підготовки застосовували агоністи гонадотроп;
них гормонів і комбіновані оральні контрацептиви, у 2 випад;
ках антагоністи прогестеронових рецепторів. У 18% обстеже;
них жінок лікування безпліддя проводили з застосуванням до;
поміжних репродуктивних технологій (ДРТ) в основному за
методикою «довгого» протоколу. Отже із 100% жінок з ЛМ та
різними видами ДДГЗ 89,7% отримували різні групи гормо;
нальних препаратів в минулому. Це підтверджує думку, що ГЗ
як орган репродуктивної системи знаходяться під опосередко;
ваною дією гормональних стимулів як ендо;, так і екзогенних
[5], і є плацдармом їх не тільки позитивного, а і негативного
впливу, між якими важко визначити межу [12, 15, 16].

Проведені дослідження свідчать, що в разі призначення
лікування жінкам з ЛМ у поєднанні з безпліддям та ДДГЗ
необхідно проводити індивідуальне оцінювання шкоди та
користі того чи іншого засобу в першу чергу для здоров’я
жінки і її репродуктивного здоров’я та реалізації бажання
мати дітей. Тому ці питання потребують подальшого вивчен;
ня і ретельного обґрунтування для визначення груп ризику
як з розвитку мамологічної патології, так і її профілактики.

У світлі сучасних даних гіпофізарно;тиреоїдна система
певною мірою є саморегулюючою, яка підпорядковується
механізму зворотного зв’язку [31–34]. Правильний розвиток
статевої системи відбувається тільки при нормальному
функціонуванні ЩЗ [32, 33]. Привертає увагу висока часто;
та супутньої тиреоїдної патології, яка виявлена у 37 (48,0% )
пацієнток при проведені УЗД жінок з безпліддям
(див. табл. 1). Проведення обов’язкового клінічного
скринінгу дало можливість визначити кількість та види па;
тології ЩЗ у обстежених жінок з ЛМ (табл. 7).

Таблиця 7
Ïàòîëîã³ÿ ÙÇ ó æ³íîê ç ËÌ òà ÄÄÃÇ, àáñ. ÷èñëî (%)

Група

хворих
n

Кількість

патології ЩЗ

Кількість жінок за видом патології ЩЗ

Вузловий

зоб

Дифузний

зоб

Поєднана

патологія
Тиреоїдит Гіперплазія Кісти

1-а 45 18 (40,0) 8 (44,4) 6 (33,3) - 3 (16,7) - 1 (5,6 )
2-а 32 19 (59,3) * 8 (42,1) 3 (15,8)* 2 (10,5)* 2 (10,5) 3 (15,8)* 1 (5,3 )

Усього 77 37 (48,0) 16 (43,2) 9 (24,3) 2 (5,4 ) 5 (13,5) 3 (8,1) 2 (5,4)

Примітка: * – різниця достовірна відносно показників жінок 1�ї групи (р<0,05).
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Під час подальшого лабораторного обстеження при визна;
ченні тиреотропних гормонів підтверджена тиреоїдна пато;
логія, яка визначалася з переважанням у 2;й групі – у
19 (59,3%) проти 18 (40,0%) жінок 1;ї групи. Аналіз структури
виявлених захворювань ЩЗ у жінок з ЛМ та ДДГЗ показав, що
найбільш частою патологією є вузловий зоб, який виявлено у
16 (43,2%) жінок, та дифузний зоб, що виявлено у 9 (24,3%) всіх
обстежених, з достовірним переважанням у жінок 1;ї групи –
33,3% проти 15,8%. Лише в 2;й групі зустрічалася гіперплазія
ЩЗ – у 3 (15,8%) жінок та поєднана патологія – у 2 (10,5%)
пацієнток. А у 2 (5,4%) пацієнток обох груп виявлені кістозні
утворення, розміри яких стали показанням до пункційної
біопсії (Центр ендокринної хірургії). Більшість – 30 (81,1%)
жінок з тиреоїдною патологією були жительками ендемічних
районів (Західна та Центральна Україна, Київська область).
Отримані результати узгоджується з даними літератури [31,
32], що підтверджують роль тиреоїдної дисфункції та йод;
дефіциту в патогенезі ДДГЗ. Аналіз отриманих даних підтверд;
жує висновки авторів [12, 32–34] про те, що захворювання ЩЗ,
які супроводжуються порушеннями її функції, спричиняють
розлади МЦ і розвиток гормонозалежних пухлин. А, з іншого
боку, можна припустити, що саме функціональні розлади реп;
родуктивної системи з порушеннями гормонального гомеоста;
зу статевих гормонів в свою чергу можуть стати одним з чин;
ників розвитку або рецидиву патології ЩЗ.

Таким чином, значна частота ендокринної патології ЩЗ
та ГЗ свідчать про: 

– єдині патогенетичні механізми органів;мішеней; 
– необхідність проведення скринінгових саномамо;

графічних обстежень для формування груп ризику та виявлен;
ня мамологічної та тиреоїдної патології у безплідних жінок;

– підбір лікувальних схем та визначення лікувальної
тактики різноманітних форм безпліддя слід проводити при
співставленні (необхідності) очікуваного результату терапії
(гормонального, хірургічного лікування) та ступеня ризику
(очікуваних) можливих ускладнень з боку ГЗ з урахуванням
УЗД;верифікованої патології. Сонографія ГЗ та ЩЗ є мето;
дом вибору при скринінговому обстеженні жінок з гінеко;
логічною патологією в репродуктивному віці.

Розвиток сучасної клінічної медицини включає в себе
розроблення та впровадження стратегії ризику тих чи інших

патологічних станів і нозологічних форм. Формування груп
ризику підвищує ефективність діагностики та відкриває
можливості для максимально раннього виявлення захворю;
вань. Головна особливість та складність формування груп
ризику щодо розвитку захворювань ГЗ – необхідність ком;
плексного підходу до проблеми з урахуванням стану репро;
дуктивної системи в цілому [5, 12, 17, 27].

У свою чергу, комплексний підхід до терапії гінеко;
логічних захворювань і захворювань ГЗ підвищить ефек;
тивність лікування безпліддя, зменшить число рецидивів і
випадків мамологічної патології. 

ВИСНОВКИ

1. У жінок з лейоміомою матки (ЛМ) виявлена висока
частота поєднаної патології: доброякісна дисплазія грудних
залоз (ДДГЗ) виявлена у 65 (84,2%) жінок, а патологія щи;
топодібної залози (ЩЗ) у 37 (48,0%).

2. Вираженість клінічних проявів ДДГЗ залежить від
впливу найбільш значущих чинників ризику, які асоціюють
із захворюваннями грудних залоз (ГЗ): пізній репродуктив;
ний вік, кількість невдало закінчених вагітностей (аборт, ви;
кидень), захворювання статевих органів, вік менархе, харак;
тер менструального циклу, його порушення та тривалість
менструації, термін безпліддя та період вигодовування, су;
путня соматична патологія, особливо захворювання печінки,
ЩЗ, часті стреси та обтяжена спадковість.

3. В алгоритм обстеження жінок з ЛМ повинен обов’язко;
во входити активний клінічний сонографічний скринінг ГЗ
та ЩЗ, консультації ендокринолога та мамолога з наступним
формуванням груп ризику розвитку мамологічної патології. 

4. При всіх видах лікування жінок з ЛМ (хірургічне, консер;
вативне) реабілітаційні заходи повинні включати в себе засоби
лікування та профілактики тиреоїдної та мамологічної пато;
логії, з оглядом на реалізацію репродуктивних планів пацієнток.

5. Висока частота поєднання ЛМ та ДДГЗ у жінок з
безпліддям свідчить про необхідність своєчасної діагности;
ки та адекватної корекції даної патології як одного з чин;
ників розвитку захворювань ГЗ та найбільш раннього засто;
сування методів реабілітації репродуктивної функції, що
сприятиме підвищенню ефективності лікування безпліддя
та профілактиці маткової та мамологічної патології.

Состояние грудных желез у женщин с бесплодием
и лейомиомой матки на фоне воспалительных 
заболеваний половых органов 
(активный скрининг, факторы риска)
О.Д. Дубенко

В статье представлены результаты изучения клинико;анамнести;
ческих особенностей состояния грудных желез у женщин с бес;
плодием и лейомиомой матки на фоне воспалительных заболева;
ний половых органов на этапах реабилитации репродуктивной
функции. Обоснована необходимость разработки и внедрения
стратегии риска развития маммологической патологии у пациен;
ток с бесплодием. Главная особенность и сложность формирова;
ния групп риска по развитию заболеваний грудных желез – необ;
ходимость комплексного подхода к проблеме с учетом состояния
репродуктивной системы в целом. В свою очередь, комплексный
подход к терапии гинекологических заболеваний и заболеваний
грудных желез повысит эффективность лечения, уменьшит число
рецидивов и случаев злокачественной патологии.
Ключевые слова: грудные железы, бесплодие, миома матки, воспа�
лительные заболевания половых органов, скрининг, факторы риска.

Breast condition of wonen with infertility 
and uterine leiomyoma against the backgroung 
of inflammatory genital diseases 
( screening, risk factor) 
O.D. Dubenko

The article presents the results of the study clinical and anamnestic
features of breast condition for women with infertility and uterine
leiomyoma against the background of inflammatory genital diseases
while period of rehabilitation on reproductive function. The necessity
of developing and implementing strategies for risk of mammology
pathology in patients with infertility. The main feature and problem of
formation the groups of risk developing breast diseases is necessity for
a comprehensive approach to the problem in the light of the reproduc;
tive system as a whole system. An integrated approach to the treat;
ment of gynecological diseases and breast diseases would increase the
effectiveness of treatment, reduce the number of relapses and cases of
malignant disease.

Key words: breast cancer, infertility, uterine leiomyoma, inflammatory
diseases of genitals, screening, risk factors. 
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«У найсильніших хворобах потрібні і засоби 
найсильніші, які точно застосовуються»
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У статті наведені результати дослідження клінічної ефек-
тивності застосування препарату Протфенолозід® у ком-
плексному лікуванні пацієнток, хворих на рак яєчників.
Виявлено, що використання препарату на фоні післяопе-
раційної хіміотерапії поліпшує показники як гуморальної,
так і клітинної ланок імунітету хворих, а також підвищує
якість життя цієї групи хворих. Препарат з прямою про-
тивірусною та імуномодулювальною дією Протфенолозід®

добре переноситься пацієнтками і не має побічних ефектів.
Автори вважають, що застосування імуномодулювальної
терапії у хворих на рак яєчників на фоні проведення після-
операційної хіміотерапії може покращити подальший про-
гноз лікування онкозахворювання.
Ключові слова: рак яєчників, лікування, імуномодулювальна
терапія, Протфенолозід®, якість життя.

Проблема діагностики і лікування злоякісних новоутво;
рень яєчників є одним із найскладніших розділів он;

когінекології. У більшості хворих на рак яєчників (РЯ) за;
хворювання виявляють на пізніх стадіях, а результати його
лікування залишаються невтішними. Незважаючи на високу
чутливість багатьох сучасних методів діагностики, їхня спе;
цифічність є недостатньою для диференціації доброякісного
і злоякісного процесів у яєчниках. Загальна п’ятирічна ви;
живаність хворих на РЯ не перевищує 35–40% [2, 4, 5, 7, 10]. 

Серед усіх злоякісних новоутворень у жінок РЯ посідає сьо;
ме місце за частотою, становлячи 4–6%. За даними Міжнарод;
ного агентства з вивчення раку (МАІР), щорічно у світі
реєструється понад 165 000 нових випадків РЯ і більше 100 тис.
жінок гинуть від злоякісних новоутворень яєчників. За показ;
никами смертності РЯ випереджає рак тіла і шийки матки,
посідаючи 5;е місце серед причин смерті від усіх пухлин у жінок.
У більшості індустріальних країн світу РЯ має найбільш високі
показники смертності з;поміж усіх гінекологічних пухлин, що
значною мірою пов’язано з пізньою діагностикою захворюван;
ня. В Україні летальність хворих на РЯ на першому році після
встановлення діагнозу і початку лікування складає 37,5%, а
п’ятирічна виживаність не перевищує 30%. За зведеними дани;
ми популяційних ракових регістрів країн Європи, однолітня ви;
живаність хворих на РЯ становить 63%, трирічна – 41%,
п’ятирічна – 35%. Зростання протягом останнього 10;ліття
п’ятирічної виживаності хворих зі злоякісними пухлинами
яєчників на 3% в Європі (з 32% до 35%) та на 4% (з 36% до 39%)
у США, пояснюється не стільки покращанням діагностики,
скільки застосуванням поліхіміотерапії з включенням платини
у лікуванні дисемінованих форм РЯ та герміногенних пухлин.
Ризик занедужати на РЯ протягом життя дорівнює 1,5%, і 1 зі
100 жінок може померти від цього захворювання [2, 6, 7]. 

Оперативне видалення, променева та хіміотерапія (ХТ) –
основні загальноприйняті методи лікування хворих на зло;

якісні пухлини. Імунотерапія (ІТ) та противірусна терапія
(ПТ) – нові методи в онкології, які поки що застосовуються
обмежено. При виборі методу лікування слід звертати увагу
на цілу низку факторів, у тому числі на загальний стан хворо;
го і наявність у нього супутніх захворювань. Також слід ура;
ховувати психологічний стан хворого і життєву ситуацію, у
якій він зараз опинився. Ефект ІТ залежить від генетично зу;
мовлених антигенних розходжень пухлинних і нормальних
клітин та стану імунної системи (ІС) хворого, який значною
мірою залежить від наявності і активності вірусних моно;
мікст;інфекцій та спричинених ними хронічних вірусних за;
хворювань. Перевага ІТ полягає у можливості пригнічення
проліферації пухлинних клітин без пригнічення проліферації
нормальних. Активна специфічна ІТ є спробою стимулювати
протипухлинну імунну відповідь на пухлино;асоційовані ан;
тигени даної пухлини. При цьому методі використовують вак;
цини, створені з пухлинних клітин або пухлинних антигенів
[3, 8, 9, 11, 18]. Останнім часом для створення протипухлин;
них автовакцин залучають дендритні клітини [19].

На даний час зроблені надзвичайно важливі відкриття, що
дозволили розшифрувати різні механізми клітинних і гумо;
ральних імунних реакцій, а також виявити цілу низку клітин і
медіаторів імунітету, за допомогою яких ці реакції здійсню;
ються, у тому числі і проти пухлинного росту. Біологічні ме;
ханізми ураження і перетворення нормальної клітини на рако;
ву все ще недостатньо зрозумілі, але існуючі гіпотези визнають
провідну роль імунної системи у цих процесах, а також у за;
хисті організму проти виникнення пухлинного росту. Уже
перші, отримані порівняно нещодавно, результати протипух;
линної ІТ були досить оптимістичними і мали деякі переваги
перед традиційною радіотерапією та ХТ [1, 3, 11, 14, 15, 17,19]. 

ІС достатньо «озброєна», щоб ефективно розпізнавати і
відривати (знищувати) пухлину і виводити загиблі пухлинні
клітини з організму. У тих випадках, коли ІС ослаблена, на;
приклад, внаслідок генетичних або вроджених дефектів ІС,
набутих імунодефіцитів в процессі вірусних захворювань, або
імуносупресивної терапії, отриманої в процесі лікування зло;
якісної пухлини (хірургічне втручання, ХТ, променева те;
рапія та інше), ризик розвитку метастазів чи рецидиву пухлин
значно підвищується. Але, як добре відомо, пухлини розвива;
ються також і у тих випадках, коли не вдається знайти жодних
помітних ознак недостатньої роботи ІС. Це означає, що існу;
ють механізми, завдяки яким пухлина вже на початку свого
розвитку «вислизає» з;під контролюючої дії ІС. Крім того, не;
щодавно було висловлене припущення, що пухлинні клітини
здатні (за допомогою дуже складних механізмів, які перебува;
ють зараз на стадії інтенсивного вивчення) перешкоджати
процесові власної «запрограмованої клітинної смерті» (pro;
grammed cell death) – апоптозу. Цей механізм сьогодні
відіграє дуже важливу роль у регуляції балансу між збільшен;
ням числа клітин за рахунок їхнього розмноження (проліфе;
рації) і природної загибелі внаслідок апоптозу. Припускають,
що коли апоптоз у силу будь;яких причин заблокований (ос;
лаблений), то пухлинні клітини одержують можливість роз;
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множуватися безконтрольно, що і є суттю пухлинного росту і
метастазування. Отже, завдання створення комплексів, здат;
них посилювати апоптоз пухлинних клітин, може стати од;
ним з пріоритетних у сучасній онкології [1, 13, 14, 18]. 

Доведено, що ІС перебуває в центрі всіх спроб, розпоча;
тих у нинішній час, поліпшити ефективність основних ме;
тодів протипухлинної терапії, а завдання активувати проти;
пухлинний потенціал ІС для підвищення ефективності ліку;
вання та профілактики рецидивів і метастазів є найбільш
важливим для лікарів;онкологів. 

При виборі препаратів для проведення ІТ необхідно вра;
ховувати властивості препаратів, що відповідають показан;
ням для призначення пацієнтам з онкологічним процесом,
щоб препарат перш за все володів доведеною антибластомною
та імуномодулювальною дією, стимулював протипухлинні ре;
акції ІС, за рахунок яких формується протипухлинна резис;
тентність в цілому, був з високим профілем безпеки та чинив
пряму противірусну дію, апоптозмодулювальну дію та інші
додаткові механізми, які покращують якість життя пацієнтів. 

Таким вимогам відповідає препарат Протфенолозід®

(«Екофарм», Україна) Препарат справляє антибластомну,
пряму противірусну, імунотропну, апоптозмодулювальну,
антиоксидантну та детоксикаційну дії [20, 21]. Препарат
збільшує продукцію ендогенних альфа; та гамма;інтерфе;
ронів, що підвищує неспецифічну резистентність ор;
ганізму до вірусної та бактеріальної інфекцій, нормалізує
ендокринну функцію центрального органа імунітету ви;
лочкової залози та імунний статус людини в цілому. Має
пряму противірусну дію на РНК та ДНК;віруси, в тому
числі онкогенні. Особливістю препарату є апоптозмоду;
лювальна дія – як одна з основних ланок боротьби ор;
ганізму з пухлиною та антибластомна (цитотоксична) дія
на пухлину, яка реалізується пригніченням проліферації
клітин пухлини та зменшує можливість розвитку реци;
дивів. Протфенолозід® також завдяки антиоксидантній та
детоксикаційній дії запобігає накопиченню продуктів пе;
рекисного окиснення ліпідів, інгібуючи перебіг вільнора;
дикальних процесів та підтримує детоксикаційну функцію
нирок і печінки, покращуючи показники крові та перено;
симість радіо; та ХТ [20, 21].

Мета дослідження: вивчення ефективності використання
препарату Протфенолозід® у комплексному лікуванні
пацієнток з РЯ на фоні проведення післяопераційної стан;
дартної хіміотерапії шляхом оцінювання стану клітинної та
гуморальної ланок ІС хворих, а також якості життя пацієнток. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для реалізації зазначеної мети 70 пацієнток з РЯ стадії
III (від А до С), які зазнали радикальної операції в обсязі
пангістеректомії І типу та оментектомії, були рандомізовано
поділені на дві групи по 35 жінок у кожній. 

У І (основний) групі (n=35) на фоні післяопераційної ХТ
(цисплатин + паклітаксел) хворим призначали препарат

Протфенолозід® («Екофарм», Україна). Препарат признача;
ли за такою схемою: 1;й тиждень по 5 крапель 3 рази на день;
2–3;й тиждень по 10 крапель 3 рази на день; 4;й тиждень по 8
крапель 3 рази на день. Середня терапевтична добова доза –
30 крапель. ІІ (контрольну) групу склали пацієнтки (n=35),
яким не проводили ІТ на фоні післяопераційної ХТ в ана;
логічній комбінації (цисплатин + паклітаксел). Середній вік
жінок обох груп склав 55,1±7,4 року і вірогідно не відрізняв;
ся між групами. Схеми післяопераційної ХТ у пацієнток ос;
новної і контрольної груп не відрізнялися і відповідали
вітчизняним стандартам лікування.

Дослідження показників гуморального і клітинного
імунітету здійснювали за тиждень до початку і через тиж;
день після закінчення другого курсу післяопераційної ХТ.
Якість життя хворих оцінювали за допомогою методики
оцінювання якості життя Medical Outcomes Study 36;Item
Short Form Health Survey (SF;36). Оброблення даних прово;
дили з використанням статистичної програми «Біостат».
Статистичний аналіз виконували за допомогою програмного
продукту компанії Stat Soft Statistica 5.5. Обчислення ре;
зультатів здійснювали на ЕОМ Pentium;III 800.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Порівняльний аналіз клініко;анамнестичних характери;
стик хворих не виявив достовірних розходжень між групами,
що зумовлено рандомізованим підходом до формування
груп. Отже дослідження показників гуморального і клітин;
ного імунітету у сформованих групах є контрольованим і
порівнюваним.

Визначення показників стану клітинної ланки імунітету
методом ЕАС;розеток у присутності комплементу до і після
проведення двох курсів післяопераційної ХТ наведено в табл. 1.

Аналіз наведених даних свідчить, що до початку прове;
дення ІТ, в обох групах була знижена кількість CD3+;лімфо;
цитів і CD4+;лімфоцитів. У І групі, де пацієнткам на фоні ХТ
був призначений препарат Протфенолозід®, спостерігається
статистично значуща позитивна динаміка імунологічних па;
раметрів порівняно з групою контролю. Так, вміст CD3+;
лімфоцитів збільшився з 52,7±2,9 до 58,1±2,7 (р<0,05),
CD4+;лімфоцитів – з 31,4±2,8 до 38,0±2,7 (р<0,01). Також
мала місце статистично достовірна різниця у зміні індексу
CD4/CD8: відбулася нормалізація цього показника з 1,2±0,1
до 1,7±0,2 (р<0,01), у той час як у ІІ групі була негативна ди;
наміка зміни даного співвідношення з 1,2±0,1 до 1,1±0,2. 

Зміни показників клітинної ланки імунітету (табл. 1) в І
групі хворих свідчать про покращання показників імунітету
у хворих на РЯ при застосуванні препарату Протфенолозід®

на фоні проведення післяопераційної ХТ. Отримані резуль;
тати та аналіз клітинної ланки ІС хворих І групи після про;
веденої ІТ свідчать про позитивні зміни стану ІС цієї групи
хворих. Ми вважаємо, за доцільне подальше спостереження
за цими групами хворих та подальшу підтримку стану ІС для

Група Етап
Субпопуляції лімфоцитів крові, % антиген�позитивних клітин

СД3+ СД4+ СД8+ СД20+ HLA�DR СД16+ СД4+/СД8+

I група
(Протфенолозід®),

n=35

До лікування 52,7±2,9 31,4±2,8 25,3±2,1 7,2±1,9 8,7±1,7 12,8±1,8 1.2±0.1

Після лікування 58,1±2,7* 38,0±2,7** 22,9±2,3 5,0±1,6* 8,5±1,9 12,4±1,7 1.7±0.2**

II група, n=35
До лікування 53,1±3,1 30,9±2,1 26,1±1,8 8,1±1,7 10,1±2,2 13,6±2,2 1.2±0.1

Після лікування 50,2±2,9 25,1±3,1* 22,2±2,2 3,8±1,6** 6,8±1,8* 8,1±2,3* 1.1±0.2

Норма 60-75 35-46 25-30 5-15 7-15 10-20 1,2-2,4

Таблиця 1
Äèíàì³êà çì³íè ñòàíó êë³òèííî¿ ëàíêè ³ìóí³òåòó ó äîñë³äæóâàíèõ ãðóïàõ, M±m

Примітки: * – розходження достовірні, p<0,05 стосовно відповідних показників до лікування; 
** – розходження достовірні, p<0,01 стосовно відповідних показників до лікування.
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І групи хворих шляхом проведення ІТ (призначаючи препа;
рат Протфенолозід® 2 рази на рік в період спостереження за
хворими) для оцінювання віддалених результатів їхнього
лікування та терміну безрецидивного періоду. 

Показники стану гуморальної ланки імунної системи
визначені методом імуноферментного аналізу (ІФА) до та
після двох курсів ад’ювантної ХТ у пацієнток обох груп на;
ведені в табл. 2.

Аналіз наведених в табл. 2 даних свідчить, що у
пацієнток обох груп до лікування мала місце вихідна
поліклональна гіперпродукція усіх класів імуноглобулінів
(Ig). Можливо, що гіперпродукція Ig у хворих на РЯ є од;
ним із компонентів так званого escape;механізму (механізму
«вислизання»), описаного багаторазово у вітчизняній і за;
кордонній літературі, що характерно для хворих зі зло;
якісними новоутвореннями [13, 15, 18].

Так, у І групі до лікування середній рівень IgG складав
161±8,4 МО/мл (при нормі 140–150 МО/мл), середній
рівень IgA – 145±10,1 МО/мл (при нормі 110–120); IgМ
складали 177±11,8 (норма 150–160). У ІІ групі до лікування
спостерігалася аналогічна картина, так середній рівень IgМ
перевищив норму до 166±12,5 МО/мл при нормі
150–160 МО/мл, рівень IgG склав 155±6,9 МО/мл при
нормі 140–150 МО/мл, а середній рівень IgA був підвище;
ний до 153±12,1 МО/мл при нормі 110–120 МО/мл. 

Після проведених двох курсів післяопераційної ХТ у І
групі на фоні лікування препаратом Протфенолозід® відбу;
лося значне зниження показників IgG (на 18,3%) та IgМ (на
23,7%), які до лікування мали значно підвищений рівень. Да;
ний факт свідчить що застосування препарату Протфено;
лозід® у І групі хворих сприяє нормалізації гуморальної лан;
ки імунної системи, що є дуже важливим чинником у ліку;
ванні та реабілітації онкологічно хворих людей. У ІІ групі, на
відміну від І групи, спостерігалося зростання показників IgG
(на 16,1%) та IgА (22,9%), за винятком рівня IgМ, який не;
значно перевищував норму до лікування і знизився, коли
закінчувався другий курс ХТ, що свідчить про збереження

стану імуносупресії у хворих на РЯ на фоні післяопераційної
ХТ без застосування препарату Протфенолозід®. 

Згідно з даними вітчизняних та зарубіжних авторів [11, 17],
у багатьох випадках підвищення показників гуморальної ланки
ІС у онкологічних хворих свідчить про можливість блокування
функції Т;клітин ефекторів, що забезпечує вислизання пухли;
ни із під контролю ІС в організмі хворих зі злоякісним новоут;
воренням, та може розглядатись як ознака негативного прогно;
зу подальшого перебігу захворювання в період лікування та ре;
абілітації. Результати, отримані в дослідженнях, свідчать, що
застосування препарату Протфенолозід® у хворих на РЯ може
покращити ефективність основного лікування та подовжити
термін безрецидивного перебігу захворювання, що буде пред;
метом наших подальших досліджень. 

Слід зазначити, що в жодному клінічному випадку ми не
спостерігали побічних ефектів при застосуванні противірус;
ного, імуномодулювального препарату Протфенолозід® у
жінок хворих на РЯ. 

Аналіз показників якості життя у пацієнток обох груп
наведений у табл. 3.

Таким чином, препарат Протфенолозід® на фоні після;
операційної ХТ у хворих на РЯ достовірно підвищує якість
життя хворих на РЯ.

Препарат Протфенолозід® на фоні післяопераційної ХТ
у хворих на РЯ III стадії зменшує негативний вплив ХТ на
ІС, потенціює клітинно;опосередковані та модифікує гумо;
ральні реакції ІС.

Показники динаміки стану клітинної та гуморальної ла;
нок ІС свідчать про відновлення чинників, які протидіють
інфекційним (ендо; та екзо;) агентам, що призводить до
підвищення стійкості хворих жінок до вірусних або бак;
теріальних захворювань.

Результати застосування препарату Протфенолозід® у хво;
рих на РЯ на фоні післяопераційної ХТ свідчать про те, що за;
стосування такої терапії є важливою складовою комбінованого
лікування, яке нормалізує показники клітинного і гуморального
імунітету, покращує якість життя хворих та створює передумо;

Таблиця 2
Äèíàì³êà çì³íè ñòàíó ãóìîðàëüíî¿ ëàíêè ³ìóí³òåòó ó äîñë³äæóâàíèõ ãðóïàõ, M±m

Таблиця 3
ßê³ñòü æèòòÿ õâîðèõ íà ðàê ÿº÷íèê³â, ùî îòðèìóþòü àä’þâàíòíó õ³ì³îòåðàï³þ, M±m

Група Етап
Сироваткові імуноглобуліни, МО/мл

IgG IgA IgM

I група
(Протфенолозід®), n=35

До лікування 161±8,4 145±10,1 177±11,8

Після лікування 136±9,1* 151±9,9 143±10,3*

II група, n=35
До лікування 155±6,9 153±12,1 166±12,5

Після лікування 180±7,3** 188±14,7** 136±11,0**

Норма 140-150 110-120 150-160

Примітки: * – розходження достовірні, p<0,05 стосовно відповідних показників до лікування; 
** – розходження достовірні, p<0,01 стосовно відповідних показників до лікування.

Шкала SF�36 Основна група, n=35 Контрольна група, n=35

Фізична активність 42,08±7,14 31,88±9,44*

Рольові обмеження внаслідок фізичних проблем 24,42±3,43 20,01±4,23

Фізичний біль 41,27±4,11 56,29±6,23*

Сприйняття загального стану здоров'я 35,33±4,76 13,72±3,27*

Енергійність (життєздатність) 48,85±4,16 29,25±4,26*

Соціальне функціонування 68,42±6,16 42,12±2,39*

Рольові обмеження внаслідок емоційних проблем 38,11±5,46 44,25±7,24

Психічне здоров'я 59,32±2,26 39,32±4,11
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ви для поліпшення прогнозу результатів основного лікування та
подовження терміну безрецидивного перебігу захворювання.

ВИСНОВКИ

1. Протфенолозід® («Екофарм», Україна) на фоні післяо;
пераційної хіміотерапії (ХТ) у хворих на рак яєчників (РЯ)
стадії III (від А до С), достовірно зменшує токсичній вплив
хіміотерапії на імунну систему та сприяє поліпшенню імун;
ного статусу пацієнтів.

2. Протфенолозід® («Екофарм», Україна) на фоні післяо;
пераційної ХТ у хворих на РЯ стадії III (від А до С) до;
стовірно підвищує якість життя хворих на РЯ завдяки про;
тивірусній та імуномодулювальній активності.

3. Отримані результати клінічного застосування пре;
парату Протфенолозід® у хворих на РЯ на фоні післяопе;
раційної ХТ свідчать про те, що застосування такої те;
рапії є важливою складовою комплексного лікування он;
кохворого, що дозволяє нормалізувати показники клітин;
ної та гуморальної ланок ІС, покращити якість життя
хворих та створює передумови для поліпшення прогнозу
позитивного результату процесу лікування та реабілітації
онкохворих.

4. Моніторинг за хворими на РЯ дозволить визначити
вплив препарату Протфенолозід® на результати основного
лікування, термін безрецидивного перебігу захворювання та
п’ятирічної виживаності хворих.

Иммуномодулирующая и противовирусная терапия
в комплексном лечении больных раком яичников
В.Г. Дубинина, А.И. Рыбин, А.В. Кузнецова,
М.А. Лысенко

В статье приведены результаты исследования клинической эффек;
тивности применения препарата Протфенолозид® в комплексном
лечении пациенток, больных раком яичников. Выявлено, что ис;
пользование препарата на фоне послеоперационной химиотерапии
улучшает показатели как гуморального, так и клеточного звеньев
иммунитета больных, а также повышает качество жизни этой груп;
пы больных. Препарат с прямым противовирусным и иммуномоду;
лирующим действием Протфенолозид® хорошо переносится паци;
ентками и не имеет побочных эффектов. Авторы считают, что при;
менение иммуномодулирующей терапии у больных раком яични;
ков на фоне проведения послеоперационной химиотерапии может
улучшить дальнейший прогноз лечения онкозаболевания.
Ключевые слова: рак яичников, лечение, иммуномодулирующая
терапия, Протфенолозид®, качество жизни.

Immunomodulatory and antiviral therapy 
in treatment of patients with ovarian cancer
V.G. Dubinin, A.I. Rybin, A.V. Kuznetsova, 
M.A. Lysenko

The results of Protfenolozid® drug usage clinical efficacy in complex
treatment of patients with the ovarian carcinoma investigation are
presented in the article. It was established that the drug use in par;
allel with postoperative chemical therapy improves indices of both
humoral and cell links of patient’s immunity, and also it increase the
ovarian cancer patients’ life quality. The immune;modulating drug
Protfenolozid® has no secondary effects. Authors think that immune
modulating therapy use in patients with ovarian cancer who
received the postoperative chemical therapy could improve the dis;
ease prognosis.

Key words: ovarian cancer, treatment, immune�modulating therapy,
Protfenolozid®, life quality.
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С целью анализа корреляции между уровнями онкомарке-
ров и данными ультразвукового исследования (УЗИ) в
процессе неоадъювантной химиотерапии была изучена ди-
намика ультразвуковых и лабораторных (СА-125, НЕ 4)
данных до и в процессе лечения у 75 женщин с эпителиаль-
ным раком яичников II–III стадий (серозным – 52,0%, му-
цинозным – 41,3%, эндометриоидным – 6,7%), с сохранен-
ным менструальным циклом (22,7%) и в пре- или постме-
нопаузе (77,3%). Полученные данные обработали с приме-
нением критерия 2 и ранговой корреляции Спирмена.
Было установлено, что чувствительность онкомаркеров
при раке яичников до начала лечения составляла 89,3%.
Количество ложноотрицательных результатов зависело от
гормонального фона женщины и стадии заболевания. Была
выявлена высокая (до 0,975 (p<0,001)) положительная
корреляция динамики уровней Са-125 и НЕ 4 со структур-
но-функциональными изменениями по результатам УЗИ с
допплерографией. Было выявлено, что корреляция между
данными ультразвуковых и лабораторных исследований
возрастала в процессе лечения: между результатами УЗИ
и уровнем СА-125 на 22,7%, УЗИ и НЕ 4 – на 16,7%, УЗИ
и онкомаркерами в комплексе – на 14,8%, что объяснялось
уменьшением количества ложноотрицательных результа-
тов онкомаркеров. Было сделано заключение, что тактика
ведения больных раком яичников должна базироваться на
результатах комплексного обследования ультразвуковыми
и лабораторными методами, с привлечением при необходи-
мости дополнительных методов лучевой визуализации. 
Ключевые слова: рак яичников, онкомаркеры, ультразвуко�
вое исследование, неоадъювантная химиотерапия.

Актуальность многоплановой проблемы лечения выяв;
ленного рака яичников (РЯ) обусловлена поздней диа;

гностикой, сложностями точного определения стадийности
процесса и различными гистологическими типами опухолей.
РЯ составляет 4–6% от числа всех злокачественных опухо;
лей женских половых органов и характеризуется высокой
смертностью (48%) [4]. В Украине стандартизированные по;
казатели заболеваемости составляют 14,9 на 100 000 женско;
го населения, занимая седьмое место в структуре общей он;
кологической заболеваемости и третье – среди онкогинеко;

логических опухолей – рака тела и шейки матки [6]. Прогно;
зируемый рост у женщин онкологической заболеваемости на
20% до 2020 года указывает на актуальность дальнейшего из;
учения дополнительных параметров, связанных с этиологи;
ей, патогенезом и повышением качества лечения онкологи;
ческих больных. В настоящее время в клинической практике
для диагностики, мониторинга лечения и выявления реци;
дивов РЯ широко используют онкомаркеры (ОМ) [1]. 

Известно, что уровни ОМ находятся в прямой зависимо;
сти от стадии заболевания. Так, у пациентов с РЯ в III клини;
ческой стадии показатели ОМ превышают таковые при 
II стадии в среднем на 25–30% [2, 7]. Доказано, что в процес;
се неоадъювантной химиотерапии (НАХТ) наибольшая чув;
ствительность и специфичность ОМ, отражающая эффектив;
ность лечения, определяется в случаях эпителиальных опу;
холей яичников, однако повышение уровня ОМ может быть
связано и с рядом других доброкачественных и злокачествен;
ных процессов других локализаций (почки, печень, эндомет;
рий матки, грудная железа, легкие) [2, 5]. Показатели ОМ
также связаны с гормональным фоном женщин, что следует
учитывать при трактовке результатов лабораторных исследо;
ваний [8]. Перспектива улучшения результатов лечения РЯ
состоит в индивидуализации лечения на основе объективных
сочетанных методов мониторинга опухоли, включающих
клинические, лучевые и лабораторные критерии оценки ре;
зультативности дооперационного лечения [3, 9].

Цель исследования: анализ корреляционных отноше;
ний между уровнями ОМ и данными ультразвукового иссле;
дования (УЗИ) у больных эпителиальным РЯ II–III стадий
в процессе НАХТ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проанализированы результаты лечения 75 женщин в воз;
расте от 38 до 68 лет (средний 56,2±12,1 года) с эпителиальным
РЯ: серозным – 39 (52,0%), муцинозным – 31 (41,3%), эндоме;
триоидным – 5 (6,7%). В исследование вошли женщины с со;
храненным менструальным циклом (МЦ) и в пре; или постме;
нопаузе. Распределение пациенток изучаемой группы по ста;
диям заболевания и гормональному фону приведено в табл. 1. 

Верификация диагнозов была выполнена всем женщинам
до начала лечения: цитологическое исследование тазового аспи;
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Таблица 1 
Ðàñïðåäåëåíèå æåíùèí ïî ñòàäèÿì Ðß è ãîðìîíàëüíîìó ôîíó

Стадия

заболевания

Гормональный фон

Сохраненный МЦ Пре� и постменопауза Всего

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

II 6 8,0 20 26,7 26 34,7

III 11 14,7 38 50,7 42 56,0

Всего 17 22,7 58 77,3 75 100,0
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рата в 48 (64,0%) случаях, биопсия опухоли трансвагинальным
доступом – в 20 (26,6%), лапароскопическая биопсия – в
7 (9,4%). 

Сравнение уровней ОМ и данных УЗИ проводили до на;
чала лечения и каждые 2 нед после 1–2 курсов НАХТ. УЗИ
проводили на аппарате экспертного класса Aplio МХ муль;
тичастотными датчиками 2–5 МГц и 4–9 МГц абдоминаль;
ным, трансвагинальным и трансректальным доступами с
описанием объема опухоли, ее структуры, границ, с оценкой
состояния окружающих органов и тканей (матка, маточные
трубы, задний свод, прямая кишка, мочевой пузырь, ректова;
гинальная перегородка, область тазовой брюшины), забрю;
шинных и регионарных зон лимфоотока, свободной жидкос;
ти в брюшной полости и малом тазу. В режимах цветового,
энергетического картирования и импульсной допплерогра;
фии оценивали тип васкуляризации опухоли с оценкой кро;
вотока в различных ее зонах. 

Уровень ОМ CA;125 и НЕ 4 определяли иммунохимичес;
ким методом с электрохемилюминесцентной детекцией
(ECLIA), использовали плашечный фотометр «SANOFY
DIAGNOSTIC PASTEUR» (Франция). В качестве дискрими;
национного уровня СА;125 было выбрано значение 35 ед/мл
для женщин в менопаузе и 200 ед/мл – с сохраненным МЦ,
для НЕ 4 – 70 пмоль/л и 140 пмоль/л соответственно. Клини;
чески значимыми считали изменения (рост или снижение)
уровней СА;125 и/или НЕ 4 не менее чем на 25% по сравне;
нию с предшествующими результатами. Под изменением ОМ
понимали изменение уровня одного или обоих онкомаркеров.

Для объективизации полученных результатов сравнитель;
ную характеристику данных УЗИ и ОМ проводили по спарен;
ным курсам НАХТ (1–2, 3–4, 5–6). Ультразвуковыми крите;
риями эффективности лечения считали: уменьшение объема
опухоли не менее чем на 15%, формирование четкой границы с
окружающими органами и тканями, появление в солидных
компонентах опухоли участков некроза и кальцификации,
уменьшение объема свободной жидкости в малом тазу, изме;
нение васкуляризации (уменьшение количества визуализиру;
емых сосудов, снижение линейных скоростей и рост индексов
сопротивления), организация регионарных лимфатических
узлов (склерозирование, уменьшение размеров). 

Полученные данные обрабатывали общепринятыми
методами непараметрической статистики. Достоверность
различий удельных долей рассчитывали по критерию 2.
Оценку корреляционных отношений проводили с приме;
нением коэффициента ранговой корреляции Спирмена,
достоверность которого оценивали при уровне значимости
p<0,001.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У всех женщин изучаемой группы до начала лечения вы;
явлены сонографические данные в пользу злокачественного
процесса. Исследованиями, проведенными до начала лече;
ния, установлено, что в большинстве (85,3%) случаев морфо;
логически верифицированный РЯ характеризовался повы;
шенными уровнями ОМ, однако имели место и случаи нор;
мальных показателей СА;125 и НЕ 4 (табл. 2). 

Как видно из данных табл. 2, не во всех случаях подтвер;
жденного РЯ отмечены повышенные уровни ОМ до начала
лечения. Так, в группе женщин с сохраненным МЦ в
3 (50,0%) из 6 наблюдений при II стадии уровни ОМ сохра;
нялись в пределах нормы, при III стадии – в 2 (18,2%) из 11
случаев.

В группе женщин в пре; и постменопаузе (всего 58 на;
блюдений) первоначальные показатели ОМ были повыше;
ны при II стадии – СА;125 у 16 (80,0%) женщин и НЕ 4 – у
17 (85,0%) женщин, при III стадии чувствительность ОМ со;
ставила 81,5% для Са;125 – 31 женщина и 86,8% для НЕ 4 –
33 женщины. Таким образом, до начала лечения в группе
женщин с сохраненным МЦ повышенные показатели одного
либо обоих ОМ отмечены в 82,3% и в пре; и постменопаузе
– в 86,2%. 

Обращает на себя внимание зависимость чувствительно;
сти ОМ от гормонального фона женщины. Так, частота реги;
страции повышенного уровня СА;125 при РЯ во ІІ стадии
достоверно (p<0,05) выше у женщин в пре; и постменопаузе
по сравнению с пациентками с сохраненным МЦ.

Чувствительность онкомаркера СА;125 в выявлении РЯ
составила 78,7%, НЕ 4 – 85,3%, ОМ в комплексе (т.е. повы;
шение уровня одного или обоих ОМ) – 89,3%.

Коэффициенты ранговой корреляции (rs) между наличи;
ем ультразвуковых признаков РЯ и изменением уровня Са;
125, НЕ 4 и ОМ в целом составили соответственно 0,741
(p<0,001), 0,812 (p<0,001) и 0,827 (p<0,001).

После первого этапа лечения (1–2;й курс НАХТ) из 75
женщин сонографические признаки эффективности лече;
ния выявлены у 50 (66,7%), в том числе у 21 (80,8%) из 26 па;
циенток с РЯ в II стадии и 29 (59,2%) из 49 женщин с РЯ в
III стадии. ОМ соответственно дали положительные резуль;
таты в 16 (61,5%) и 21 (42,9%) (табл. 3). Из 39 женщин с се;
розным РЯ положительная динамика по данным УЗИ отме;
чена у 27 (69,2%). Из них улучшение было достигнуто у 11
(73,3%) из 15 женщин с РЯ II стадии и 16 (66,6%) из 20 – III
стадии. ОМ соответственно снизились в 8 (53,3%) и
9 (45,0%). В двух случаях при РЯ в III стадии изменения

Таблица 2 
Êîëè÷åñòâî è óäåëüíûé âåñ áîëüíûõ Ðß ñ ïîâûøåííûì óðîâíåì ÎÌ äî íà÷àëà ëå÷åíèÿ 

â çàâèñèìîñòè îò ãîðìîíàëüíîãî ñòàòóñà è ñòàäèè çàáîëåâàíèÿ

Стадия РЯ ОМ
Сохраненный МЦ Пре� и постменопоуза Всего

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

ІІ

СА-125 3 50,0 16 80,0 19 73,1

НЕ 4 5 83,3 17 85,0 22 84,6

ОМ* 5 83,3 18 90,0 23 88,5

ІІІ

СА-125 9 81,8 31 81,5 40 81,6

НЕ 4 9 81,8 33 86,8 42 85,7

ОМ* 10 90,9 34 89,5 44 89,8

Всего

СА-125 12 70,5 47 81,0 59 78,7

НЕ 4 14 82,3 50 86,2 64 85,3

ОМ* 15 88,2 52 89,6 67 89,3

Примечания: *Под изменением ОМ понимали наличие изменения уровня одного или обоих ОМ.
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объема опухоли и визуализируемых структурных измене;
ний не определялось, но уменьшились линейные скорости
кровотока с оскуднением сосудистого рисунка, хотя уровень
ОМ снизился на 25–30%. 

В группе женщин с муцинозным РЯ на первом этапе ле;
чения положительные результаты лечения получены у
22 (71,0%) из 31, в том числе у 8 (80,0%) из 10 больных во 
II стадии и 14 (66,7%) из 21 в III стадии заболевания. Соно;
графически это отражалось в уменьшении тазового асцита,
формировании более четкой границы инфильтрата с умень;
шением его объема. В 3 (15,8%) случаях в солидных компо;
нентах опухоли отмечались мелкие (2–5 мм) участки некро;
за (аваскулярные зоны) и уменьшение в размерах подвздош;
ных и тазовых лимфоузлов. Ответная положительная реак;
ция ОМ на НАХТ получена соответственно – в 7 (70,0%) на;
блюдениях со II и 13 (61,9%) – с III стадией РЯ. 

Из 5 женщин с эндометриоидным РЯ положительная ди;
намика по данным УЗИ отмечена только у одной со II стади;
ей процесса, в 4 (80,0%) случаях объем опухоли, ее структу;
ра и характер васкуляризации сохранялись прежние. 

Все пациентки со II стадией РЯ независимо от результа;
тов УЗИ и уровней ОМ были прооперированы с последую;
щим назначением курса химиотерапии. 

Коэффициент ранговой корреляции (rs) между измене;
нием ультразвуковой картины РЯ и динамикой уровней Са;
125, НЕ 4 и ОМ в целом после 1–2 курсов лечения состави;
ли соответственно 0,864 (p<0,001), 0,877 (p<0,001) и 0,898
(p<0,001).

Второй этап НАХТ (3–4;й курсы) продолжили 49 жен;
щин, 25 – с серозными опухолями, 21 – с муцинозными и 3 –
с эндометриоидными. Положительные результаты лечения по
данным УЗИ получены у 26 (53,1%) человек, в том числе
уменьшение объема опухоли более чем на 25% – в 17 (34,7%)
случаях, переход из гиперваскулярного типа кровотока в ги;
поваскулярный со снижением линейных скоростей артери;
ального потока от 45–68 см/с до 28–37 см/с и ростом индекса
сопротивления от 0,28–0,45 до 0,48–0,53 – 14 (28,5%) случаев,
уменьшение количества свободной жидкости в малом тазу –
13 (26,5%), организация (склерозирование) подвздошных
лимфоузлов – 6 (13,0%). Результаты ОМ отразили положи;
тельную динамику лечения в 23 (46,9%) случаях. 

Коэффициент ранговой корреляции (rs) между измене;
нием ультразвуковой картины РЯ и динамикой уровней Са;
125, НЕ 4 и ОМ в целом после 3–4 курсов лечения состави;
ли соответственно 0,875 (p<0,001), 0,919 (p<0,001) и 0,919
(p<0,001).

В 4 (9,5%) наблюдениях после 3;го или 4;го курса НАХТ
было отмечено резкое повышение ОМ (СА;125 – с

128,2–375,3 ед/мл до 543,7–911,9 ед/мл и НЕ 4 – с
121,9–416,5 пмоль/л до 465,1–826,4 пмоль/л), что послужи;
ло поводом к повторной спиральной компьютерной томогра;
фии, во время которой были диагностированы инвазия опу;
холи в толстую кишку (1 случай), поражение забрюшинных
лимфоузлов и метастазирование в печень (3 наблюдения).
Дополнительно при УЗИ выявлены диссеминаты в тазовую
брюшину в виде образований неоднородной структуры, по;
вышенной эхогенности с выраженным кровотоком. В дан;
ных случаях положительная динамика при проведенном
курсе НАХТ не отмечена, результаты комплексного обсле;
дования послужили основанием для перевода 4 женщин из
III стадии в IV с дальнейшим консервативным лечением. 

Остальные 45 женщин с III стадией РЯ продолжили 5–6;
й курсы НАХТ, 38 пациенток находились в постменопаузе и
7 – в пременопаузе. Положительная динамика при УЗИ от;
мечена в 75,6% случаях – объем опухоли уменьшился на
15–35% с изменением структуры в пользу склерозирования
и некротизации ткани, сформировался гиповаскулярный
тип васкуляризации, уменьшился асцит. Снижение уровней
ОМ отмечено в 26 (78,8%) наблюдениях: Са;125 с
181,4–220,1 ед/мл до 88,9–142,3 ед/мл, НЕ 4 с
157,8–318,5 пмоль/л до 123,4–199,3 пмоль/л. 

В 7 (15,6%) наблюдениях при УЗИ наблюдалась отрица;
тельная динамика: в инфильтратах сформировался цент;
ральный тип кровотока со средними высокими линейными
скоростями от 56,8 см/с до 88,3 см/с и низкими индексами
сопротивления – 0,28–0,31, отмечался рост и изменение

Таблица 3
Ñîîòíîøåíèå äèíàìèêè èçìåíåíèé óëüòðàçâóêîâîé êàðòèíû è óðîâíåé ÎÌ íà ïðîòÿæåíèè ÍÀÕÒ ó ïàöèåíòîê ñ Ðß

Курс

лечения
Динамика

УЗИ СА�124 НЕ 4 ОМ*

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

1-2-й, 
n=75

Улучшение 50 66,7 33 44,0 35 46,7 37 49,3

Нет изменений 9 12,0 22 29,3 19 25,3 14 18,7

Ухудшение 16 21,3 20 26,7 21 28,0 24 32,0

3-4-й, 
n=49

Улучшение 26 53,1 21 42,9 23 46,9 23 46,9

Нет изменений 13 26,5 20 40,8 17 34,7 17 34,7

Ухудшение 10 20,4 8 16,3 9 18,4 9 18,4

5-6-й,
n=45

Улучшение 34 75,6 36 80,0 35 77,8 36 80,0

Нет изменений 4 8,9 3 6,7 4 8,9 3 6,7

Ухудшение 7 15,6 6 13,3 6 13,3 6 13,3

Примечания: *Под изменением ОМ понимали наличие изменения уровня одного или обоих ОМ.

0,6

0,8

1,0

УЗИ-ОМ*

УЗИ-НЕ 4

УЗИ-СА-125

5-6

курс лечения

3-41-2до лечения

Ðèñ.1. Äèíàìèêà êîýôôèöèåíòà ðàíãîâîé êîððåëÿöèè
Ñïèðìåíà ìåæäó èçìåíåíèÿìè óëüòðàçâóêîâîé êàðòèíû 
è óðîâíÿìè ÎÌ äî è íà ïðîòÿæåíèè ÍÀÕÒ
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структуры подвздошных лимфоузлов, в одном случае опре;
делена инвазия опухоли в прямую кишку. У 6 (13,3%) из
этих пациенток отмечено повышение ОМ. У остальных
4 (8,9%) женщин сонографическая картина осталась преж;
ней. Таким образом, в 11 (24,4%) случаях опухоли оказались
химиорезистентными, что послужило причиной изменения
схемы консервативного лечения. Всем 34 (75,6%) женщинам
с положительной динамикой по данным УЗИ, несмотря на
снижение ОМ только у 26 из них, была проведена циторе;
дуктивная операция. 

Коэффициент ранговой корреляции (rs) между изменени;
ем ультразвуковой картины РЯ и динамикой уровней Са;125,
НЕ 4 и ОМ в целом после 5–6 курсов лечения составили соот;
ветственно 0,954 (p<0,001), 0,975 (p<0,001) и 0,975 (p<0,001).

На рисунке отражено изменение коэффициента ранго;
вой корреляции между данными ультразвуковых и лабора;
торных исследований. Наблюдения свидетельствуют о воз;
растании корреляции между изучаемыми параметрами в
процессе лечения. Так, коэффициент корреляции между ре;
зультатами УЗИ и уровнем СА;125 в процессе лечения воз;
рос с 0,737 до 0,954, т.е. на 22,7%, между УЗИ и уровнем НЕ
4 – на 16,7%, УЗИ и ОМ в комплексе – на 14,8%. Данное воз;
растание объясняется уменьшением количества ложно;
отрицательных результатов ОМ в процессе лечения.

Таким образом, выбор тактики лечения женщин, боль;
ных РЯ, должен базироваться как на данных УЗИ, так и

уровнях ОМ, учитывая возможность (в 9,1–16,7%) ложно;
отрицательных результатов последних. При необходимости
могут быть использованы дополнительные длиагностические
методы, в частности, спиральная компьютерная томография. 

ВЫВОДЫ

1. Чувствительность лабораторного теста – уровня онко;
маркеров – при раке яичников (РЯ) до начала лечения со;
ставляет 89,3%. Количество ложноотрицательных результа;
тов зависит от гормонального фона женщины и стадии забо;
левания.

2. Динамика уровней онкомаркеров в процессе лечения
РЯ достоверно (p<0,001) положительно коррелирует со
структурно;функциональными изменениями по результа;
там ультразвукового исследования с допплерографией (объ;
ем, структура, васкуляризация опухоли, состояние регио;
нарных лимфатических узлов).

3. Корреляция между данными ультразвуковых и лабо;
раторных исследований возрастает в процессе лечения на
14,8%, что обусловлено снижением количества ложно;
отрицательных результатов СА;125 и НЕ 4. 

4. Тактика ведения больных РЯ должна базироваться на
результатах комплексного обследования ультразвуковыми и
лабораторными методами, с привлечением, при необходимо;
сти, дополнительных методов лучевой визуализации (ком;
пьютерной томографии).

Оцінювання кореляції між рівнями онкомаркерів 
і результатами лікування епітеліальних пухлин
яєчників на доопераційному етапі
Ю.В. Думанський, К.Д. Шкарбун, Л.І. Шкарбун

З метою аналізу кореляції між рівнями онкомаркерів і даними
ультразвукового дослідження (УЗД) в процесі неоад’ювантної
хіміотерапії було вивчено динаміку ультразвукових і лаборатор;
них (СА;125, НЕ 4) даних до й у процесі лікування у 75 жінок з
епітеліальним раком яєчників II–III стадій (серозним – 52,0%, му;
цинозним – 41,3%, ендометріоїдним – 6,7%), зі збереженим мен;
струальним циклом (22,7%) і в пре; або постменопаузі (77,3%).
Отримані дані обробили із застосуванням критерію 2 і рангової
кореляції Спірмена.
Було встановлено, що чутливість онкомаркерів при раку яєчників
до початку лікування складала 89,3%. Кількість хибнонегативних
результатів залежала від гормонального тла жінки й стадії захво;
рювання. Була виявлена висока (до 0,975 (p<0,001)) позитивна
кореляція динаміки рівнів Са;125 і НЕ 4 зі структурно;
функціональними змінами за результатами УЗД з допплєрог;
рафією. Було виявлено, що кореляція між даними ультразвукових
і лабораторних досліджень зростала в процесі лікування: між ре;
зультатами УЗД і рівнем СА;125 на 22,7%, УЗД і НЕ 4 – на 16,7%,
УЗД й онкомаркерами в комплексі – на 14,8%, що пояснюється
зменшенням кількості псевдонегативних результатів онкомар;
керів. Зроблено висновок, що тактика ведення хворих раком
яєчників повинна базуватися на результатах комплексного обсте;
ження ультразвуковими та лабораторними методами із залучен;
ням за необхідності додаткових методів променевої візуалізації. 
Ключові слова: рак яєчників, онкомаркери, ультразвукове
дослідження, неоад’ювантна хіміотерапія.

Evaluation of the correlation between the blood 
levels of tumor markers and treatment outcomes 
of epithelial ovarian tumors at preoperative stage
Y.V. Dumanskiy, K.D. Shkarbun, L.I. Shkarbun.

In order to analyze the correlation between the blood levels of tumor
markers and ultrasound data during the neoadjuvant chemotherapy
the dynamics of ultrasound and laboratory (SA;125, HE 4) data was
studied before and during the treatment in 75 women with epithelial
ovarian stage II;III cancer (serous – 52 0% mucinous – 41.3% of
endometrioid – 6.7%), on the patients with stored menstrual cycle
(22,7%) and the pre; or postmenopausal status (77,3%). The obtained
data were processed using the 2 test and Spearman rank correlation.
It is found that the sensitivity of the blood tumor markers in ovarian
cancer before treatment was 89.3%. The number of false negative
results depended on blood hormonal levels of women as well as the
stage of disease. A high (up to 0,975 (p<0,001)) positive correlation
dynamics levels of CA;125 and HE 4 with structural and functional
changes was revealed in the results of the conventional ultrasound
with Dopplerography. It was also estimated that the correlation
between the data of ultrasound and laboratory examinations increased
during the treatment, between the results of ultrasound and CA;125
level on 22.7%, ultrasound and HE 4 – 16.7%, ultrasound and blood
oncomarkers in the complex – 14.8 % due to a decrease in the number
of tumor markers false negative results. It is concluded that the tactics
of the ovarian cancer patients management should be based on the
results of a comprehensive survey of ultrasound examination and lab;
oratory methods, involving, if necessary, additional methods of radia;
tion imaging.
Key words: ovarian cancer, tumor markers, ultrasound, neoadjuvant
chemotherapy.
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