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Раїса Моісеєнко: «Ñ³ìåéíèé ë³êàð ìàº ñâ³äîìî
îáèðàòè ñïåö³àë³çàö³þ, 
â ö³é ñïðàâ³ íåïðèïóñòèìèé
ôîðìàëüíèé ï³äõ³ä»

Одним з пріоритетних напрямків медичної галузі Києва
є розвиток мережі первинної медико:санітарної допомоги.
Реформування галузі охорони здоров’я передбачає, зокрема,
поступовий перехід дільничної мережі на засади загальної
практики/сімейної медицини. До кінця року в Києві пла:
нується відкрити 90 амбулаторій загальної практики/сімей:
ної медицини в усіх районах міста, в першу чергу – у відда:
лених житлових масивах.

У зв’язку з цим постає питання перепідготовки кадрів.
Як зазначила на підсумковій колегії начальник Головного
управління охорони здоров’я КМДА Раїса Моісеєнко:
«Сімейний лікар має свідомо обирати спеціалізацію, в цій
справі неприпустимий формальний підхід, підготовка
лікарів « для галочки». 

«Сімейний лікар – це не просто заміна вивіски дільнич:
ного терапевта чи педіатра: це навчання кадрів, їх підготовка.
Сімейний лікар має бути готовим взяти на себе
відповідальність за ефективність надання медичної допомо:
ги, за здоров’я своїх пацієнтів», – підкреслила Раїса
Моісеєнко.

З метою ліквідації дефіциту лікарів загальної практи:
ки/сімейної медицини Київською міською державною

адміністрацією спільно з Національним медичним універси:
тетом ім. О.О. Богомольця розроблена та затверджена
Міська програма підготовки лікарських кадрів для закладів
охорони здоров’я міста Києва на 2011–2018 роки. Зазначена
програма передбачає навчання в Національному медичному
університеті 140 медиків за спеціальністю «лікар загальної
практики/сімейної медицини».

Але задовольнити потребу в лікарях загальної практи:
ки/сімейної медицини за рахунок тільки підготовки нових
кадрів неможливо. Необхідно проводити перепідготовку
вже існуючих кадрів. На сьогодні в первинній мережі Києва
працює 650 педіатрів та 730 терапевтів, планується, що саме
вони після 6:місячних курсів перепідготовки мають стати
кадровою базою сімейної медицини столиці. 

Головне управління охорони здоров’я КМДА наголошує,
що основним принципом перепідготовки лікарів загальної
практики/сімейної медицини має бути принцип доб:
ровільності. Дільничні педіатри та терапевти, які не прой:
дуть перепідготовки, залишаться працювати консультанта:
ми у Діагностичних центрах, створених на базі поліклінік.
Треба зазначити, що на час проходження курсів перепідго:
товки заробітна платня лікарів зберігається.

Ï Ð Å Ñ Ñ - Ð Å Ë È Ç
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Стан здоров’я сучасної сім’ї залежить від здоров’я кож:
ного з її членів, яке у свою чергу залежить від багатьох чин:
ників. Зокрема, спадковості, генетики, рівня забруднення
довкілля, способу та умов життя тощо.

За даними Європейського Бюро ВООЗ [7], до десяти ос:
новних чинників щодо тягаря хвороб в Україні у загальному
числі DALY (кількість втрачених років здорового життя) на:
лежать: тютюн, алкоголь, наркотики, підвищений артеріаль:
ний тиск, високий рівень холестерину, високий індекс маси
тіла, недостатнє вживання фруктів та овочів, недостатня
фізична активність, небезпечний секс, свинець. Ці чинники є
однаковими для чоловіків і жінок, але з різницею у їх пи:
томій вазі. Більше 10% у загальному числі DALY у чоловіків
становлять тютюн (20,2%), алкоголь (18,3%), підвищений
артеріальний тиск (13,9%), високий рівень холестерину
(12,7%); у жінок – підвищений артеріальний тиск (20,3%),
високий рівень холестерину (16,6%), високий індекс маси
тіла (11,4%) [9].

Підписуючи у вересні 2000 р. на Саміті тисячоліття «Дек:
ларацію тисячоліття» ООН, Україна взяла на себе зобов’язан:
ня досягти Цілей Тисячоліття в галузі розвитку в період до
2015 р. за шістьма напрямками: подолання бідності, забезпе:
чення якісної освіти впродовж життя, забезпечення сталого
розвитку довкілля, поліпшення здоров’я матерів та зменшен:
ня дитячої смертності, скорочення епідемії ВІЛ/СНІДу і ту:
беркульозу та забезпечення гендерної рівності.

Сьогодні населення України переживає вплив еко:
номічної, екологічної і демографічної криз, які посилюють
одна одну й гальмують вихід суспільства на шлях підвищен:
ня якості життя і сталого соціально:економічного розвитку.

Вирішення питань охорони здоров’я є невід’ємною
складовою сучасної політики нашої держави і безпосеред:
ньо впливає на відтворення населення та становище сімей в
Україні.

Найбільш актуальними демографічними проблемами,
коло яких утворює довготривалу кризову ситуацію у
соціально:демографічній сфері, можна вважати: депопу�
ляцію, високий рівень постаріння населення, низьку на�
роджуваність, деформацію шлюбно�сімейних процесів
та їх соціальні наслідки, погіршення стану здоров’я та
скорочення тривалості життя.

Серед основних чинників, які негативно вплинули на су:
часний стан відтворення населення, в тому числі і на здо:
ров’я сім’ї, слід особливо виділити деформацію структури
населення внаслідок специфіки перебігу демографічних
процесів у минулому: інтенсивної міграції молоді та висо�
кої передчасної смертності чоловіків, що в підсумку при:
звело до демографічної деградації сіл та міст у більшості об:
ластей України. Вирішальну роль у підриві демографічної
основи відіграли потужні міграційні потоки. 

Україна продовжує переживати глибоку демографічну
кризу. Попри деяке зростання народжуваності в Україні ос:
танніми роками (2002 р. – показник народжуваності 7,7 на
1000 населення, 2003 р. – 8,1, 2004 р. – 8,5, 2005 р. – 8,9,
2006 р. – 9,8, 2007 р. – 10,2, 2008 р. – 11, 2009 р. – 11,1), поси:
лення проблем загальної смертності населення (2002 р. –
15,7 на 1000 населення, 2008 р. – 16,3, 2009 р. – 15,3 ) призво:
дить до поглиблення демографічної кризи (природна втрата
становить 4,2%) [19, 20].

Хоча «піки» кризових проявів у відтворенні населення й
соціальних процесах припали переважно на середину:кінець
90:х років, а в поточному десятилітті на тлі економічного
зростання 2000–2009 рр. було досягнуто зламу певних нега:
тивних тенденцій (щодо рівня життя населення, шлюбно�
сімейних процесів та народжуваності, деяких демографічних
наслідків асоціальних явищ тощо), у цілому значення низки
демографічних показників (середньої тривалості життя та
окремих показників репродуктивного здоров’я, народжува�

ÇÄÎÐÎÂ’ß ÑÓ×ÀÑÍÎ¯ Ñ²Ì'¯ Â ÓÊÐÀ¯Í²
(çà ï³äñóìêàìè 2000-2009 ðð.)

В.М. Коломейчук

Міністерство охорони здоров'я України

Îñíîâí³ õàðàêòåðèñòèêè ñòàíó çäîðîâ'ÿ ñó÷àñíî¿ ñ³ì'¿

Ìàë. 1. Äèíàì³êà íàðîäæóâàíîñò³ òà ñìåðòíîñò³ â Óêðà¿í³ (íà 1 000 íàñåëåííÿ) [4]
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ності, природного убутку населення й ін.), а також індика:
торів соціального середовища та стану довкілля в Україні
лише «повернулись» до рівня, зафіксованого на момент про:
ведення Міжнародної конференції з народонаселення і роз:
витку (МКНР) у вересні 1994 р. Тобто траєкторія їх змін за
це п’ятнадцятиріччя нагадувала коливання маятника, без ва:
гомих прогресивних зрушень й досягнень більш високого
рівня. Соціально:демографічна ситуація в Україні, яка в
період проведення МКНР стрімко загострювалась, і через
півтора десятиліття потому лишається вельми складною й
неоднозначною (мал. 1).

Чисельність населення країни, за даними Держкомстату
України, на 01 січня 2010 р. становила 45 млн 963 359 осіб, з
них 53,9% (24 778 427) жінки, чоловіки – 46,1%
(21 184 932). Кількість жінок віком від 15 до 45 років на
01.01.2010 р. становила 11 690 858 (47,2%). Однією з най:
важливіших складових стану здоров’я населення та, зокрема,
сім’ї, є репродуктивне здоров’я населення.

За період 2000–2009 рр. скорочення чисельності насе:
лення становило 3 673,5 тис. осіб (або зменшилося на 8,9%),
у тому числі міське населення зменшилось на 2 209,9 тис.
осіб (7,9%) сільське – на 1 463,6 тис. осіб (7,4%). Зменшення
населення, як міського, так і сільського, відбулося в усіх
регіонах України. За п’ять останніх років чисельність насе:
лення в Україні скоротилася на 1,3 млн осіб, а протягом
2009 р. – на 181 тис. осіб (міського на 42 тис., сільського – на
119 тис. Чисельність жіночого населення України за період
з 2001 по 2009 р. скоротилася на 1 585 257 осіб, або на 6%,
чоловічого – на 7,8%. Відповідно зменшилась кількість
жінок фертильного віку (на 915 599 осіб, або 7,2%), дівчат:
підлітків 15–17 років (на 373 331 особу, або 32,4%), жінок
працездатного віку (на 584 160 осіб, або 4,2%). Одночасно
відзначається збільшення кількості жінок пенсійного віку –
на 91 070 осіб, або 1,2% [4]. 

У 2009 р. кількість чоловічого населення переважала
кількість жіночого населення лише у віковій групі до 39
років. Це пов’язано не лише з тим, що серед народжених дітей
хлопчиків значно більше, ніж дівчаток, а й з обсягом і стате:
вою пропорцією міграційних контингентів. У містах перева:
жання чоловіків зберігається лише у віковій групі до 16 та 26
років. Існуюча диспропорція між чоловічим та жіночим насе:
ленням зумовлена не тільки міграційним впливом, а пере:
дусім смертністю чоловіків. Особливо смертністю чоловіків
працездатного віку, яка перевищує смертність жінок у 3,8 ра:
зи, а по окремим класам хвороб у 5–5,5 разу (зовнішні причи:
ни смерті – у 5,5 разу, хвороби системи кровообігу, хвороби
органів дихання – у 5 разів, хвороби органів травлення – у 3,1
разу, злоякісні новоутворення – у 1,8 разу) [9].

Основною причиною швидкої депопуляції населення за
останні десять років є безпрецедентне падіння народжува:
ності, як у селах, так і в містах. Питома вага дітей віком 0–17
років на 1 січня 2010 р. становила 17,8%, що на 31,3% менше
порівняно з 2000 р. Хоча в селах дітородна активність вища,
ніж у містах, показник життєвості (співвідношення чисель:
ності народжених і померлих) був нижчим, ніж у містах. Це
зумовлено високим ступенем демографічного постаріння на:
селення у сільській місцевості. За період 1999–2009 рр. по:
казник життєвості по Україні збільшився з 0,54 у 1999 р. до
0,73 у 2009 р., що на 35% більше, ніж у 1999 р. Позитивні зру:
шення зумовлені незначним підвищенням народжуваності та
зменшенням смертності. Цей показник у містах у 2009 р. ста:
новив 0,78, у сільській місцевості – 0,63. З року в рік найви:
щий рівень життєвості населення зберігається серед населен:
ня західних областей, що певною мірою пояснюється збере:
женням традиції дводітності сімей у цих областях.

Сумарна плідність визначається інтенсивністю повіко:
вих народжень. За останні п’ять років скорочення плідності
відбулось у групі жінок 15–19 років на 12,3% [4], в усіх
інших вікових групах спостерігається зростання цього по:
казника: 20–24 роки – на 5,9%, 25–29 років – на 31,7%, 30–34
роки – на 31,7%, але найінтенсивніше зростання плідності
характерне для жінок старшого віку 35–39 років (сумарна
плідність зросла в 1,7 разу). Вік найвищої народжуваності
припадає на період 20–30 років. Цей вік збігається з віком
соціального становлення жінки та періодом її найвищої пра:
цездатності. Прагнення до професійного становлення є од:
ним із факторів, який гальмує реалізацію дітородної функції
жінки, спонукає обмежувати число дітей в сім’ї, що часто су:
перечить інтересам суспільства. Необхідно констатувати, що
тенденція до зниження повікової народжуваності
зберігається. 

Коефіцієнт народжуваності (кількість народжень за
рік на 1 000 жінок відповідного віку). Цей коефіцієнт у
2000 р. оцінювався як «дуже низький», а у 2001 р. (рік най:
нижчої народжуваності) – як „надзвичайно низький”.
Найбільш об’єктивною характеристикою процесу народжу:
ваності є сумарний коефіцієнт народжуваності, який з 1,47 у
2000 р. (для міського населення) та 0,94 (для сільського на:
селення) зріс відповідно до 1,79 та 1,34 у 2009 р. Для про�
стого відтворення поколінь у цілому достатньо, щоб су�
марний коефіцієнт народжуваності становив 2,2, адже
не всі діти виживуть, не всі, які досягнуть дітородного віку,
будуть мати дітей. На жаль, на сучасному етапі в Україна цей
показник залишається надзвичайно віддаленою метою. 

Найбільш точним узагальнюючим показником стану
відтворення населення є його нетто�коефіцієнт. Тобто по:

Ìàë. 2. Ñåðåäíÿ î÷³êóâàíà òðèâàë³ñòü æèòòÿ ïðè íàðîäæåíí³ (ðîêè) [4]
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казник дожиття дівчаток до віку матері при їх народженні:
якщо він менший за 1, тоді сучасні умови народжуваності і
смертності не можуть забезпечити в майбутньому заміну ма:
теринського покоління дочірнім. За період 2005–2009 рр.
нетто:коефіцієнт зріс на 20,7%, а відносно до 2000 р. – на
40%. Але все ще не досягає своєї мінімальної межі (1). Так, у
2000 р. нетто:коефіцієнт становив 0,50, у 2005 р. – 0,58, у
2009 лише 0,7 [4]. Прогнози щодо заміни материнського по:
коління дочірнім доволі песимістичні. 

Повікові показники смертності обумовлюють такий важ:
ливий інтегральний показник, як середня очікувана три�
валість життя при народженні, на який особливо впливає
смертність дітей, молоді, осіб працездатного віку тощо. По:
казник середньої очікуваної тривалості життя поряд із за:
гальними показниками народжуваності, смертності та при:
родного приросту є індикатором стану здоров’я населення та
ефективності державної політики в цілому і, зокрема, у сфері
хорони здоров’я. В Україні п’ятдесят років назад середня
очікувана тривалість життя перебувала на рівні розвинених
країн світу. Сьогодні наша країна відстає від середнього по:
казника країн ЄС на 11 років, причому це відставання за ос:
танні роки збільшилось (мал. 2). 

Різниця між показниками середньої очікуваної трива:
лості життя у чоловіків та жінок у 2009 р. становила 9,6 років
(2000 р. – 10,5 року). Найпомітніше скорочення середньої
очікуваної тривалості життя протягом 2009 р. спостерігалось
у Дніпропетровській та Київській (67,9), Чернігівській
(67,8), Донецькій (67,7), Миколаївській (67,5) областях [4].
Такі коливання пояснюються дією структурного чинника.
Так, у західних областях України відносно молода вікова
структура населення, що змінює загальний коефіцієнт
смертності у бік зменшення. На півночі та в центрі, навпаки,
надто стара вікова структура.

На основі смертності у вікових групах населення фор:
мується ще один статистичний показник, який досить на:
очно віддзеркалює особливості смертності в різних групах
населення, особливо щодо статі – це показник дожиття до
запропонованих ВООЗ вікових рубежів: до 1 року, до 15
років, до 45 років, до 65 років. В Україні за останні десять

років ці показники дещо відрізняються від попередніх
років, а саме: спостерігається більша імовірність дожити до
1 року (зростання на 2,1%) та до 15 років (зростання на
2,2%), до 65 років (зростання на 3,8%), проте зменшилась
імовірність дожити до 45 років – зменшення на 2,3%
(табл. 1).

Прогнозована оцінка очікуваної тривалості життя у
2009 р. становила 62,5 року для чоловіків і 74,2 року для
жінок.

Резерви подовження тривалості життя в Україні є доволі
значними. Для їх реалізації необхідне, насамперед, визначення
цільових груп, тобто груп підвищеного ризику, характерис�
тики смертності яких є найбільш несприятливими і негатив�
но позначаються на показниках життєздатності населення
України в цілому, а також оцінка ролі окремих причин смерті
у формуванні існуючого режиму доживання населення.

Слід зазначити, що сільське населення України – стар:
ше за міське, що є відображенням більшого ступеня його
постаріння порівняно з міським; жінки старші за чоловіків
як у селах, так і в містах. Найвищий середній вік у
сільських жінок – на початок 2009 р. він становив 43,6, що
на 6 років більше, ніж у чоловіків. Середній вік міських
жінок у 2009 р. становив 41,9 року, у чоловіків – 37,2 року
(різниця – 4,7 року). 

Об’єктивно оцінити стан здоров’я населення країни мож:
ливо лише з урахуванням не тільки рівня народжуваності, а
й з урахуванням та аналізу причин смертності населення.
Вже зазначалося, що сучасна ситуація характеризується ви:
соким рівнем смертності населення в цілому та над:
смертністю чоловіків, переважно працездатного віку. Над:
звичайно високий рівень чоловічої смертності частково
спричиняється природними факторами, але сучасна наука
пояснює її переважно суспільними факторами. Це насампе:
ред умови праці чоловіків, які зайняті переважно в галузях з
високим ризиком травми і втрати здоров’я, а також поши:
реністю шкідливих звичок – тютюнопаління, надмірного
вживання алкоголю. Соціальні фактори збільшують і захво:
рюваність, і травматизм чоловічого населення країни
(табл. 2).

Причини смерті

2000 р. 2005 р. 2009 р.

Обидві

статі
Чоловіки Жінки

Обидві

статі
Чоловіки Жінки

Обидві

статі
Чоловіки Жінки

Усі причини, в тому числі: 1532,8 1663,6 1419,4 1660,2 1854,6 1493,4 1537,6 1658,7 1434,1

Інфекційні та паразитарні
хвороби

26,8 48,8 7,6 36,6 63,0 13,9 32,9 54,5 14,5

Злоякісні новоутворення 196,4 240,0 158,5 193,2 235,9 156,6 191,0 229,9 157,7

Хвороби системи кровообігу 938,0 853,3 1009,7 1037,7 1000,3 1069,8 1002,1 941,5 1053,9

Хвороби органів дихання 76,6 113,6 44,5 59,4 94,7 29,2 45,9 70,1 25,1

Хвороби органів травлення 44,9 63,0 29,2 67,3 94,1 44,3 65,4 91,4 43,3

Нещасні випадки, отруєння
та травми

148,8 252,8 58,5 148,5 253,4 58,5 106,5 181,6 42,2

Òàáëèöÿ 1
Ïîêàçíèêè äîæèòòÿ â Óêðà¿í³ (íà 100 îñ³á â³äïîâ³äíî¿ ñòàò³, â%) [4]

Вікові групи
2000 р. 2005 р. 2009 р.

Обидві статі Чоловіки Жінки Обидві статі Чоловіки Жінки Обидві статі Чоловіки Жінки

До 15 років 58,3 53,2 63,6 57,6 52,3 63,2 59,6 54,8 64,3

До 45 років 30,9 26,7 34,9 30,4 20,4 30,2 32,0 28,0 35,7

До 65 років 15,9 13,5 17,7 15,9 13,5 17,8 16,5 14,1 18,3

Òàáëèöÿ 2
Îñíîâí³ ïðè÷èíè ñìåðòíîñò³ íàñåëåííÿ Óêðà¿íè (íà 100 òèñ. íàñåëåííÿ ÷îëîâ³÷îãî àáî æ³íî÷îãî) [4]
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Як видно з табл. 2, структура смертності в Україні за
причинами смерті залишається більш:менш сталою: основна
частка смертей припадає на хвороби системи кровообігу, но:
воутворення та зовнішні причини смерті. Усі вказані причи:
ни смерті складають у 2009 р. 93,9%, інші причини смерті –
6,1% (у 2000 р. – 93,3%, інші – 6,7% відповідно). Вирішаль:
ний вплив на показники смертності у 2009 р. має смертність
від хвороб системи кровообігу (65,2%), а також від зло:
якісних новоутворень (11,7%). 

Хоча за десять років відбулося зменшення смертності:
від серцево:судинних хвороб на 0,7%, хвороб органів дихан:
ня в 1,8 разу, зовнішніх причин смерті в 1,5 разу, злоякісних
новоутворень на 10,6%. Але є зростання смертності від хво:
роб органів травлення (на 26,2%), інфекційних та паразитар:
них хвороб – на 12,5% (табл. 3) [4].

Структура і рівень смертності населення у працездат�
ному віці останнім часом мали свої особливості: до 2004 р.
перше місце в структурі смертності населення працездатно:
го віку займав клас «Нещасні випадки, отруєння та травми»,
клас «Хвороби системи кровообігу» – на другому місці, клас
«Злоякісні новоутворення» – на третьому місці. Але, почи:
наючи з 2004 р., структура смертності у працездатному віці
зазнала змін. Зокрема, на перше місце перемістився клас
«Хвороби системи кровообігу», на друге – клас «Зовнішні
причини смерті», клас «Злоякісні новоутворення» стабільно
залишається на третьому місці (табл. 4). Зміни в структурі
смертності спричинені, перш за все, тим, що з року в рік
збільшується кількість захворювань системи кровообігу.
Хвороби цього класу, крім інших чинників, зумовлені й тим,
що більшість населення веде малорухомий спосіб життя,
страждає від надмірного вживання алкоголю та тютюну.

Важливими показниками стану здоров’я населення є
захворюваність і поширеність хвороб. Захворюваність ха:
рактеризує можливість адаптації населення до чинників
довкілля, а поширеність хвороб значною мірою відображає
накопичення хронічної патології. Тому зростання показника
поширеності хвороб може бути зумовлено успіхами в ліку:
ванні хвороб та подовженням тривалості життя хворих із
гострими невідкладними станами.

За останні 5 років поширеність захворювань зросла у
більшості класів хвороб: хвороби системи кровообігу – на
30,5%; хвороби крові, кровотворних органів та окремі пору:
шення із залученням імунного механізму – на 26%; хвороби
органів травлення – на 19%; хвороби сечостатевої системи – на
16%; новоутворення – на 15% тощо [4]. Зниження пошире:
ності захворювань відбулось у класах: симптоми, ознаки та
відхилення від норми, що виявлені при лабораторних та
клінічних дослідженнях, – на 36%; вроджені аномалії (вади
розвитку) – на 18%; хвороби шкіри та підшкірної клітковини –
майже на 4%; деякі інфекційні та паразитарні хвороби – на 2%.

У 2009 р. зберігається негативна динаміка захворюва:
ності і поширеності хвороб серед осіб працездатного віку, що
не може не вплинути на стан здоров’я сучасної сім’ї, а
відповідно і на демографічні показники в цілому.

За останні 5 років первинна захворюваність серед чо:
ловічого населення зросла на 4%; у той же час хвороби крові,
кровотворних органів та окремі порушення із залученням
імунного механізму зросли на 17,3%; хвороби сечостатевої
системи – на 8,9%; травми, отруєння та деякі інші наслідки
дії зовнішніх причин – на 6,5%.

Частота реєстрації усіх хвороб серед жіночого населення
України має стійку тенденцію до зростання. За період з 2001

Òàáëèöÿ 3
Ñòðóêòóðà ñìåðòíîñò³ íàñåëåííÿ Óêðà¿íè çà ñòàòòþ òà ïðè÷èíàìè ñìåðò³ (% äî ï³äñóìêó)

Причини смерті

2000 р. 2005 р. 2009 р.

Обидві

статі

Чоло�

віки
Жінки

Обидві

статі

Чоло�

віки
Жінки

Обидві

статі

Чоло�

віки
Жінки

Інфекційні та паразитарні хвороби 1,7 2,9 0,5 2,2 3,4 0,9 2,1 3,3 1,0

Хвороби органів травлення 2,9 3,8 2,0 4,0 5,0 2,9 4,3 5,5 3,0

Хвороби органів дихання 5,0 6,8 3,1 3,6 5,1 1,9 3,0 4,2 1,8

Зовнішні причини смерті 9,7 15,2 4,1 8,9 13,7 3,9 6,9 10,9 2,9

Злоякісні новоутворення 12,8 14,4 11,2 11,6 12,7 10,5 11,7 13,1 10,4

Хвороби системи кровообігу 61,2 51,4 71,1 62,5 53,9 71,6 65,2 56,7 73,5

Інші причини 6,7 5,5 8,0 7,2 6,2 8,3 6,8 6,3 7,4

Усього 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Òàáëèöÿ 4 
Ð³âåíü òà ñòðóêòóðà ïðè÷èí ñìåðòíîñò³ íàñåëåííÿ ïðàöåçäàòíîãî â³êó (%) [4]

Причини смерті
Рівень смертності (‰) Структура смертності (%)

2000 р. 2005 р. 2009 р. 2000 р. 2005 р. 2009 р.

Зовнішні причини смерті 182,4 181,8 127,1 30,6 26,7 18,7

Хвороби системи кровообігу 168,2 197,0 164,7 28,3 28,9 24,3

Злоякісні новоутворення 93,4 93,0 90,7 15,7 13,7 13,4

Хвороби органів травлення 39,0 67,9 63,6 6,6 10,0 9,4

Хвороби органів дихання 31,1 30,1 23,8 5,2 4,4 3,5

Інфекційні та паразитарні хвороби 36,9 52,9 47,8 6,2 7,8 7,0

Інші причини 44,0 58,0 156,3 7,4 8,5 23,7

Усього 595,0 680,7 674,0 100,0 100,0 100,0
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по 2009 р. поширеність хвороб серед жінок 0–100 років і
старші зросла на 23,5% (з 163 093,2 на 100 000 відповідного
населення у 2001 р. до 201 403 у 2009 р.). Загальна захворю�
ваність жіночого населення зросла на 15%. У тому числі
на хвороби крові, кровотворних органів та окремі порушен:
ня із залученням імунного механізму – на 30%; хвороби сис:
теми кровообігу – на 24,5%; хвороби органів травлення – на
20,7%; хвороби ендокринної системи, порушення обміну ре:
човин – на 18%; хвороби сечостатевої системи – на 14% [4,
12, 13].

Найбільше зростання поширеності хвороб відзначається
серед дівчат 15–17 років включно (на 37,7% – з 14 998,8 на
10 000 відповідного населення у 2001 р. до 20 659 – у 2009), що
потребує звернути увагу фахівців на стан здоров’я дівчаток
15–17 років – майбутніх матерів. У структурі поширеності
хвороб дівчаток 15–17 років у 2009 р. хвороби органів дихан:
ня посідали перше місце, на другому – хвороби органів трав:
лення, третє місце посідали хвороби сечостатевої системи.

Упродовж останніх років злоякісні новоутворення
стабільно посідають одне з провідних місць у загальній за:
хворюваності та смертності населення як в Україні, так і в
усьому світі. У нашій країні рак є причиною понад 15% усіх
летальних випадків і поступається за цим показником лише
серцево:судинним захворюванням. За оцінками ВООЗ, до
2020 р. щороку виявлятимуться 20 млн нових випадків раку.
Останніми роками простежується незначна позитивна тен:
денція до зниження показника смертності населення від ра:
ку. Проте, якщо порівняти цей показник з країнами Євро:
пейського Союзу (ЄС), то в Україні він становить 192 на
100 тис. населення, тоді як у країнах ЄС – 173,6 на 100 тис.
населення. У структурі онкологічної захворюваності жіночо:
го населення перших шість місць посідають рак грудної за:
лози, рак шкіри, рак шлунка, рак тіла матки, рак шийки мат:
ки, рак яєчників.

Злоякісні пухлини жіночої репродуктивної системи є
найбільш поширеною причиною в структурі онкологічної за:
хворюваності (37%) [13]. Така негативна тенденція спос:
терігається лише в країнах СНД та Східної Європи. Країнам
Західної Європи вдалося досягти значного зниження показ:
ників онкологічної захворюваності та смертності, в т.ч. ста:
тевої сфери, що свідчить про достатній рівень профілактич:
них програм, а також високий рівень діагностично:лікуваль:
ного процесу.

Середня питома вага хворих на рак жіночої статевої сфе:
ри за останні 5 років серед усіх онкологічних хворих обох
статей становить близько 18,6%, а серед онкологічно хворих
жінок – 38,2%. За причиною смерті злоякісні пухлини жіно:
чих статевих органів посідають друге місце, а серед жінок
працездатного віку – перше, що вказує на надзвичайну акту:
альність проблеми. Утрати жінок від зазначених хвороб ма:
ють соціальне значення, оскільки молоді жінки репродук:
тивного віку (15–49 років) складають майже третину від за:
гальної кількості онкогінекологічних хворих (27,5%). Щоро:
ку в країні реєструються онкозахворювання репродуктив:

них органів майже в 16 тис. жінок та в понад у 15 тис. – рак
молочної залози (мал. 3) [1].

Аналіз вікової структури захворюваності показав, що
найбільш питома вага в жінок молодшого віку (15–29 років)
припадає на рак шийки матки (РШМ) – 28,4%. Найбільшу
питому вагу в структурі смертності від злоякісних пухлин у
жіночого населення посідають злоякісні пухлини молочної
залози, шийки матки та шлунка (30–40%) [1]. Візуальні фор:
ми становлять 40%.

Стан онкологічної допомоги населенню визначається по:
казниками діагностики та лікування. Показник летальності
до року з моменту встановлення діагнозу є інтегральним по:
казником оцінки стану протиракової діяльності. У 2009 р. за:
гальний показник летальності до року серед всіх онко:
логічних хворих був на рівні 36%. У хворих на рак шийки
матки у 2008 р., за уточненими даними, – 19,8%. У 2009 р. у
хворих на рак шийки матки показник збільшився до 23,5%
[1].

Щорічні втрати, пов’язані зі злоякісними новоутворен:
нями, становлять близько 14–15 тис. жінок, що вкрай нега:
тивно впливає на демографічну ситуацію в Україні. 

Отже, аналіз захворюваності на злоякісні новоутворення
свідчить про те, що на сучасному етапі в Україні діагностика
та лікування злоякісних новоутворень перебувають на низь:
кому рівні, що призводить до значних втрат населення, пере:
дусім репродуктивного віку. 

Характеризуючи сучасний стан здоров’я сім’ї, конче не:
обхідно зупинитися на тому, що зростає поширеність
соціально зумовлених хвороб (ВІЛ:інфекції, туберкульозу,
наркоманії, алкогольних психозів тощо) та захворюваність
на них. 

Захворюваність на туберкульоз та смертність від нього
залишаються на рівні, що визначає ситуацію з туберкульо:
зом як епідемію. Рівень захворюваності та смертності від ту:
беркульозу в 8–10 разів перевищує відповідні показники у
більшості країн ЄС і становить 83,2% захворюваність і 79,8%
смертність на 100 тис. населення [13]. Протягом останніх
двох років захворюваність на туберкульоз несуттєво знизи:
лася (на 1,1%). Однак ця тенденція не може вважатися дов:
готривалою, оскільки недостатньо контролюються
епідемічні фактори ризику, наприклад ВІЛ/СНІД, та зрос:
тає резистентність штамів мікобактерій туберкульозу до
лікарських засобів.

З метою поліпшення епідемічної ситуації з захворю:
ваністю на туберкульоз 8 лютого 2007 р. Законом України
прийнято «Загальнодержавну програму протидії захворю:
ванню на туберкульоз у 2007–2011 рр.». Завдання боротьби
з туберкульозом є одним з пріоритетів державної політики у
сфері охорони здоров’я. На жаль, сучасний стан контролю за
туберкульозом має суттєві недоліки, які не дозволяють у
найкоротші строки покращити епідемічну ситуацію з тубер:
кульозу. Ситуацію із захворюваністю на туберкульоз експер:
ти оцінюють як напружену і навіть критичну. З огляду на те,
що ця хвороба є соціально зумовленою, а рівень та якість

Ìàë. 3. Çàõâîðþâàí³ñòü æ³íîê íà çëîÿê³ñí³ ïóõëèíè æ³íî÷èõ ñòàòåâèõ îðãàí³â (íà 100 òèñ. æ³íî÷îãî íàñåëåííÿ)
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життя сімей в Україні є недостатнім, кожна людина
(відповідно і кожна родина) перебуває в небезпеці захворіти
на туберкульоз.

Як зазначалося, не може не впливати на стан здоров’я су:
часної сім’ї епідемія ВІЛ:інфекції/СНІДу. Захворюваність
на ВІЛ:інфекцію/СНІД, незважаючи на зусилля держави,
міжнародних і національних неурядових організацій, ще не
має тенденції до стабілізації (мал. 4).

Розповсюджувачами інфекції все ще залишаються спо:
живачі ін’єкційних наркотиків, однак останнім часом спос�
терігається тенденція генералізації епідемії ВІЛ�інфекції, що
характеризується залученням до епідемічного процесу за:
гального населення, домінуванням статевого шляху передачі
ВІЛ унаслідок виходу епідемії за межі уразливих груп. У
2009 р. понад 77% ВІЛ�інфікованих громадян України були
особи репродуктивного та працездатного віку – 15–49 років.
Разом з тим, в останні роки зменшується частка випадків за:
хворювань на ВІЛ:інфекцію у віковій групі 15–24 років се:
ред усіх уперше зареєстрованих випадків ВІЛ:інфекції: у
2006 р. – 16%, у 2007 р. – 15%, у 2008 р. – 13%, у 2009 р. –
12%. Це також свідчить про деяку стабілізацію епідемічної
ситуації з ВІЛ�інфекції в цілому через зміну поведінки молоді
на менш ризиковану. 

Необхідно особливо підкреслити, що з початку 2000:х
років в Україні відзначається «фемінізація епідемії ВІЛ:
інфекції». Нині серед залученого до епідемії дорослого насе:
лення 44,9% становлять жінки, 91,4% з яких фертильного
віку [3]. Основні складові стратегії боротьби з явищем
фемінізація епідемії ВІЛ:інфекції – це первинна профілак:
тика, спрямована на попередження ризикованої поведінки; і
вторинна профілактика, яка включає суто медичні заходи:
безпеку донорства, попередження передачі ВІЛ від матері до
дитини і великого комплексу медичної допомоги ВІЛ:
інфікованим і хворим на СНІД.

Показник смертності дітей грає багатогранну роль у
визначенні благополуччя сучасної сім’ї та розглядається
ВООЗ як критерій стану охорони здоров’я, охорони мате:
ринства і дитинства, а також як індикатор якості життя насе:
лення. Смертність дітей першого року на 2,2–2,3% скорочує
участь кожного покоління в процесі суспільного виробниц:
тва.

Смертність дітей до 1 року є одним із найчутливіших
індикаторів ступеня соціально:економічного розвитку
суспільства, що акумулює в собі рівень освіти і культури,
стан навколишнього середовища, ефективність профілак:
тичних заходів, рівень доступності та якості медичної до:
помоги, розподіл соціальних і матеріальних благ у
суспільстві тощо. Життєздатність новонароджених най:
сильніше реагує на зрушення у медичному обслуговуванні
та санітарній ситуації в країні. Якість життя кожної роди:
ни, рівень її економічного забезпечення та соціального
благополуччя, рівень загальної культури та культури здо:

рового способу життя безпосередньо впливають на рівень
смертності немовлят.

Стійке зниження рівня дитячої смертності в Україні по:
чалося на піку медико:демографічної кризи, в роки найви:
щого рівня загальної смертності – у 2000 р. 11,9 на 1000 на:
роджених живими. У 2009 р. рівень смертності дітей у віці до
1 року становив 9,4% [11]. З 1 січня 2007 р., згідно з рекомен:
даціями ВООЗ, Україна перейшла на європейські критерії
обліку дитячої смертності, що слугувало основною причи:
ною різкого збільшення зареєстрованих смертей.

Зниження рівня малюкової смертності в Україні частко:
во можна пов’язати з адаптацією населення до нових еко:
номічних умов, а також із поліпшенням соціально:еко:
номічної ситуації, яке спостерігалося з 2004 р. Разом з тим
що у 2000–2009 рр. спостерігалося зниження рівня дитячої
смертності, значною залишилася розбіжність між показни:
ками смертності хлопчиків та дівчаток у віці до 1 року.
Рівень смертності хлопчиків у 1,3 рази вищий смертності
дівчаток (2000 р. – 13,8% і 9,8%; 2009 р. – 10,3% і 8,4%
відповідно). Протягом багатьох десятиріч рівень смертності
немовлят у містах був значно нижчим, ніж у сільській місце:
вості. Починаючи з 1997 р., ця тенденція змінилась і в період
2000–2003 рр. показники смертності немовлят у міських та
сільських поселеннях зрівнялися. 

Рівень смертності дітей у віці 0–4 роки за період
2000–2009 рр. знизився на 28% (у 2000 р. – 15,6 у 2009 р. –
11,1 на 1000 народжених живими відповідного віку) [9].
Структура смертності не відрізняється від структури смерт:
ності дітей до 1 року. Діти 5–10:річного віку помирають на
сьогодні у 1,5–2 рази рідше, ніж малята, і найчастіше гинуть
від зовнішніх причин, причому хлопчики в 2 рази частіше,
ніж дівчатка.

За останнє десятиріччя відбулися значні зміни рівня
смертності дітей віком 0–14 років – з 13,1‰ у 1990 р. до
10,5‰ у 2009 р. Перше місце посідають зовнішні причини
смерті – 20,9%. Так, у 2009 р. загинули від нещасних ви:
падків, що пов’язані з транспортом, 142 дитини, покінчили
життя самогубством 54 дитини, що вдвічі менше порівняно з
2000 р. Особливе занепокоєння викликає сільська дитяча
надсмертність від зовнішніх причин, де показники смерт:
ності вдвічі перевищують загальний показник по Україні від
усіх причин. Ці причини можуть бути усунені за умови
якісного догляду та піклування в сім’ї. 

У структурі дитячої смертності на другому місці
смертність від природжених вад розвитку, деформацій та
хромосомних аномалій – 16%. На третьому – хвороби не:
рвової системи – 5,2%. Злоякісні новоутворення та хворо:
би органів дихання за своєю кількістю посідають четверте
та п’яте місця відповідно. Структура причин смертності у
віковій групі 0–17 років майже не відрізняється від струк:
тури смертності дитячого населення у віці від 0 до 14
років.

Ìàë. 4. Äèíàì³êà îô³ö³éíî çàðåºñòðîâàíèõ íîâèõ âèïàäê³â Â²Ë-³íôåêö³¿ ó ãðîìàäÿí Óêðà¿íè çà ïåð³îä 2000–2009 ðð. [3]
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Важливим показником стану здоров’я членів сучасної
сім’ї та показником соціальної захищеності є рівень
інвалідності, передусім дітей. В Україні станом на
01.01.2010 р. зареєстровано 165 364 дитини, які мають статус
дитини:інваліда, що становить 2,02% від усього дитячого на:
селення країни. Показник інвалідності на 10 тис. дітей за ос:
танні 3 роки зріс на 4%, що зумовлено впровадженням
відповідно до рекомендацій ВООЗ з 1 січня 2007 р. нового
порядку реєстрації випадків народження та смертності.

Щорічно вперше набувають інвалідність 18 тис. дітей. Це
потребує створення єдиної комплексної системи медико:
соціальної реабілітації дітей у всіх вікових періодах, особли:
во виходжування дітей, які народилися з низькою та критич:
но низькою масою тіла.

Міністерством охорони здоров’я окрім лікувальної робо:
ти з медичної реабілітації дітей:інвалідів проводяться захо:
ди, що забезпечують профілактичний етап попередження
інвалідизації дитячого населення – перш за все робота з май:
бутніми батьками в центрах планування сім’ї та медико:ге:
нетичних центрах, а також забезпечення діяльності центрів
та відділень перинатології та неонатології, де проводиться
своєчасна профілактика, діагностика та лікування новонаро:
джених з вадами розвитку, ушкодженнями нервової системи
та ін. Станом на початок 2010 р. у країні функціонує 65 ме:
дико:генетичних центрів, завдяки роботі яких покращується
рання діагностика захворювань, які можуть призвести до
ранньої інвалідізації дітей, що дає змогу розпочати ранню ре:
абілітацію таких малюків.

З метою ранньої діагностики, лікування та зменшення
відсотка інвалідізації дітей, що народились з критично ма:
лою масою тіла, а також з метою покращання якості надання
медичної допомоги новонародженим з ретинопатією,
моніторингу дітей, хворих на ретинопатію, а також зменшен:
ня рівня інвалідності по зору створено три міжрегіональні
центри з діагностики та лікування ретинопатії в новонаро:
джених у містах Київ, Одеса, Харків. Протягом
2009–2011 рр. планується створення ще трьох таких центрів
у містах Львів, Дніпропетровська та АР Крим.

Враховуючи, що в структурі дитячої інвалідності перше
місце посідають уроджені вади розвитку (5, 4%), у тому числі
вроджені вади серця [9], МОЗ створено Науково:практичний
медичний центр дитячої кардіології та кардіохірургії, в якому
проводиться раннє хірургічне втручання, завдяки чому
вдається сприяти зниженню інвалідизація дитячого населення. 

Слід зазначити, що населення України протягом остан:
нього часу живе в умовах постійного напруження та перма:
нентного емоційного стресу. Соціальна та економічна не:
стабільність призводять до кількісних та якісних змін струк:
тури нервово:психічної захворюваності населення. Розлади
психіки та поведінки становлять 1,4% у структурі пошире:
ності хвороб та 0,3% – у загальній захворюваності населення
України. Розлади психіки є однією з основних причин
інвалідизації населення, що, в свою чергу, призводить до
значного соціального навантаження суспільства.

Отже, здоров’я сучасної сім’ї, як і здоров’я населення в
цілому, залежить від соціального та економічного благопо-
луччя, важливу роль відіграє здоровий спосіб життя, адек-
ватне харчування, належні умови життя та побуту, стан на-
вколишнього природного середовища, планування сім’ї,
спадковість, а також доступність якісних медичних послуг.

Таким чином, проблемою в галузі охорони здоров’я є
невідповідність сучасним реаліям діючої в Україні моделі
охорони здоров’я, призначеної для функціонування в умовах
планової економіки, що конкретизується у таких проявах: 

– зниження доступності: безоплатність медичної допо:
моги не досягається, державні гарантії не збалансовані з їх
фінансовим забезпеченням. 18,5% домогосподарств не мо:

жуть отримати необхідної медичної допомоги. Питома вага
особистих витрат населення на душу населення на охорону
здоров’я становить більше 40% від загального обсягу фінан:
сування галузі. 10% від загальних витрат на медичну допо:
могу становлять тіньові платежі.

– не забезпечується результативний захист населення
від фінансових ризиків: галузь зосереджується на задово:
ленні власних потреб, а не потреб населення. Бюджетні вит:
рати на фінансування приблизно на 58% покривають зарпла:
ти медичних працівників. Капітальні видатки (нове
будівництво, придбання обладнання, ремонт) становлять
менше 8%.

– низька якість медичних послуг: очікувана тривалість
життя в Україні на 10 років нижче, ніж у більшості розвине:
них країн Європейського регіону (68,1). Високим є рівень за:
гальної смертності, відзначається надсмертність чоловіків
працездатного віку. Спостерігається тенденція щодо зрос:
тання захворюваності на такі соціально небезпечні хвороби,
як ВІЛ/СНІД та туберкульоз.

Для вирішення цих проблем необхідно забезпечити
рівний та справедливий доступ усіх членів суспільства до не:
обхідних медичних послуг, високу якість та ефективність
цих послуг при збереженні соціально прийнятного обсягу
державних гарантій. Поступово, за умови реформування
існуючої бюджетної системи охорони здоров’я, створити
підґрунтя щодо подальшого введення обов’язкового медич:
ного страхування.

Поліпшення умов життя сімей і дітородної діяльності на:
селення з дотриманням запропонованих пріоритетів і прин:
ципів дасть можливість підвищити ефективність соціальних
інвестицій і просунутися на шляху досягнення поставленої
мети – зміцнення інституту сім’ї, підвищення дітородної ак:
тивності населення в Україні та прискорення виходу з демо:
графічної кризи. Ефективність сімейної і пронаталістської
політики в Україні нині слід оцінювати не тільки за прирос:
том народжуваності, а й за критеріями поліпшення умов для
дітородної діяльності населення: зниження рівня бідності
сімей з дітьми, підвищення доступності якісної освіти і ме:
дичних послуг, скорочення масштабів соціального сирітства,
поліпшення стану здоров’я матерів і дітей.

Для того щоб замкнути коло «здорові батьки – здорові
діти – здорова молодь – здорові майбутні батьки – здорове
майбутнє покоління – здорова нація», необхідна кон:
солідація зусиль медиків, педагогів, юристів, соціальних
працівників, урядових і неурядових структур. Важливим
завданням є поліпшення репродуктивної культури кожного
члена суспільства, розуміння її важливості в рамках уп:
равління охороною здоров’я. Адже, здоров’я людини – це
інтегрований прояв загальноекономічного, екологічного,
соціально:культурного та політичного стану суспільства.

Репродуктивне здоров’я: основні проблеми та шляхи їх
розв’язання

Виконання жінкою функції материнства є запорукою,
біологічною основою продовження життя сім’ї, нації, з реш:
тою – держави. Народження і виховання дітей у сучасному
суспільстві залишається одним з основних призначень
жінки. Заходи із формування та збереження репродуктивно:
го здоров’я посідають чільне місце серед заходів, спрямова:
них на зниження негативного впливу на кризову демо:
графічну ситуацію в країні.

Основними показниками репродуктивного здоров’я на:
селення, які характеризують та впливають на демографічну
ситуацію, є народжуваність, стан здоров’я вагітних жінок,
здоров’я новонароджених дітей, безпечність пологів, мате:
ринська та малюкова смертність, невиношування вагітності,
безплідність та онкогінекологічна захворюваність.
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Формування репродуктивного здоров’я – процес трива:
лий і складний. Здоров’я чоловіка та жінки і його
невід’ємний компонент – репродуктивне здоров’я – значною
мірою визначається умовами розвитку дитини в утробі ма:
тері, в період новонародженості, в дитинстві та підлітковому
віці. Науковці виділяють низку чинників, які негативного
впливають на репродуктивне здоров’я населення. Серед них:
підліткова вагітність; інфекції, що передаються статевим
шляхом та уражають сечостатевий тракт; ендокринопатії, що
нерозривно пов’язані із формуванням порушень менстру:
альної функції у дівчаток та в майбутньому в жінок, а також
розвиток пухлинних неоплазій. 

Репродуктивна функція розподілена між чоловічим і
жіночим організмами. Природа використовує правило «ге:
нетичної рулетки», щоб реалізувати програму збереження
виду і продовження роду. Жіноча і чоловіча репродуктивні
системи – це динамічні інтегральні системи, які забезпечу:
ють відтворення потомства. Тобто реалізація репродуктив:
ної функції залежить від стану репродуктивного здоров’я
як жіночого, так і чоловічого населення. Незважаючи на те,
що реалізація репродуктивної функції залежить від стану
як жіночого, так і чоловічого здоров’я, слід зазначити, що
низький рівень репродуктивного здоров’я жінок ще до на:
стання вагітності відображається під час вагітності та по:
логів.

Серед окремих хвороб, що значно можуть ускладнити
перебіг вагітності, пологів та післяпологовий період, не:
обхідно особливу увагу звернути на захворювання, частота
реєстрації яких за період 2001–2009 рр. має тенденцію до
зростання.

Так, протягом 2000–2009 рр. у 2,3 разу збільшилась ча:
стота реєстрації у дівчаток 15–17 років включно епілепсії (з
13,7 до 31,1 на 10 000 населення), у 2 рази – ожиріння (з
98,5 до 201,3). Серед хвороб ендокринної системи звертає
на себе увагу збільшення частоти реєстрації гіпотиреозу на
40,4% (з 5,2 до 7,3) і цукрового діабету на 29,2% (з 14,4 до
18,6). При цьому відзначається зростання інсулінозалеж:
ного цукрового діабету на 45,5% (з 12,3 до 17,9) і цукрового
діабету з ускладненнями на 34,3% (з 7 до 9,4); поширеність
хвороб підшлункової залози зросла на 88,2% (з 21,2 до
39,9). Частота реєстрації есенціальної гіпертензії збільши:
лась на 75,3% (з 8,9 до 15,6), вегетосудинної дистонії – на
31,3% (з 661,5 до 868,6), уроджених аномалій системи кро:
вообігу – на 9,6% (з 37,4 до 41). Частота реєстрації анемій
збільшилась на 61,1% (з 140,4 до 226,2), бронхіальної аст:
ми – на 37,3% (з 40,5 до 55,6), інфекцій нирок – на 12,6% (з
183,2 до 206,2), поширеність міопії зросла на 19% (з 632,7
до 753,1) [9].

Особливу увагу звертають на себе захворюваність на зло:
якісні новоутворення. Незважаючи на зниження рівня захво:
рюваності на всі злоякісні новоутворення з 14,8 на 100 000
дівчат 15–17 років включно у 2001 р. до 11,6 – у 2009 р.,
відзначається зростання захворюваності на злоякісні новоут:
ворення нервової системи у 2,7 разу (з 0,6 до 1,6; серед яких
злоякісні новоутворення головного мозку зросли відповідно з
0,6 до 1,3) і лейкози – на 18,8% (з 1,6 до 1,9) – мал. 5.

У структура захворюваності на злоякісні новоутворення
у жінок 15–49 років за 2009 р. перші два місця посідають зло:
якісні новоутворення жіночих статевих органів (1:ше місце)
і молочної залози (2:ге місце). На третьому місці злоякісні
новоутворення органів травлення, на четвертому – злоякісні
новоутворення лімфатичної, кровотворної та споріднених
тканин.

За період 2001–2009 рр. у жінок 15–49 років спос:
терігається зростання злоякісних новоутворень статевих ор:
ганів на 6% (з 33,4 на 100 000 у 2001 р. до 35,4 у 2009 р.), з них
кількість злоякісних новоутворень шийки матки зросла на
11,2% (з 16,9 до 18,8), тіла матки – на 4,4% (з 6,9 до 7,2), пла:
центи – у 2 рази (з 0,2 до 0,4).

Серед інших злоякісних новоутворень звертає на себе
увагу зростання кількості злоякісних новоутворень головно:
го мозку – на 11,1% (з 2,7 на 100 000 відповідного населення
у 2001 р. до 3 у 2009 р.), щитоподібної залози – на 10,6% (з
6,6 до 7,3), лімфатичної, кровотворної та споріднених тканин
– на 11,8% (з 7,6 до 8,5).

За період 2001–2009 рр. спостерігається зменшення час:
тоти реєстрації сифілісу та гонококової інфекції. Проте за
цей же період зареєстровано зростання частоти реєстрації
хламідійної інфекції і особливо урогенітального мікоплазмо:
зу (мал. 6). 

Небезпечність цих захворювань полягає в тому, що вони
досить важко діагностуються і перебігають у хронічній
формі, а технології дослідження є високо затратними. Тому
більшість населення в умовах економічної кризи не мають
можливості провести повноцінне обстеження та лікування,
внаслідок чого зростає не лише рівень захворюваності, але й
реєстрація хронічних форм цих складних хвороб.

Попри те що спостерігається загальна тенденція до зни:
ження захворюваності на інфекції, що передаються статевим
шляхом, рівень захворюваності чоловіків залишається
стабільно вищим, ніж у жінок (табл. 5). 

Окрему проблему і загрозу для репродуктивного здо:
ров’я жінок становлять запальні захворювання статевих ор:
ганів (мал. 7), які в подальшому спричиняють ризик виник:
нення позаматкової вагітності, безпліддя, розладу менстру:
ацій, виникнення новоутворень тощо.

Ìàë. 5. ×àñòîòà çàõâîðþâàíîñò³ íà çëîÿê³ñí³ íîâîóòâîðåííÿ æ³íîê ôåðòèëüíîãî â³êó íà 100 000 â³äïîâ³äíîãî íàñåëåííÿ [13]
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Необхідно констатувати, що за 2001–2009 рр. дуже суттєво
зросла поширеність хвороб молочної залози на – 78,9% (з 733
на 100 000 відповідного населення до 1311,4). Також зростає
рівень захворюваності на такі хвороби: ендометріоз – на 65,8%
(з 166,2 до 275,5), запальні захворювання шийки матки – на
55,5% (з 710,9 до 1 105,6), незапальні захворювання шийки
матки – на 20,3% (з 2653 до 3192,1). Дуже суттєво зростає по:
ширеність розладів менструації в жінок фертильного віку: як:
що в жінок 15–49 років рівень поширеності розладів менстру:
ації збільшився на 20% (з 14,95 на 1000 жінок відповідного віку
у 2001 р. до 17,93 у 2009 р.), то у віковій групі 15–17 років її
рівень зріс на 39% (з 43,59 до 60,57). У дівчат віком до 14 років
рівень поширеності розладів менструації зріс на 48% (з 11,92
на 1000 дівчат 10–14 років включно у 2001 р. до 17,64 у
2009 р.). У дівчаток 15–17 років включно зростає рівень поши:

реності сальпінгітів, оофоритів на 13,6% (з 146,9 на 10 000
відповідного населення у 2001 р. до 166,8 у 2009 р.) [1].

На цьому тлі динаміка частоти реєстрації абортів
та пологів у закладах охорони здоров’я має позитивний
характер – зниження частоти абортів на 1000 жінок
фертильного віку (15–49 років) і стійка тенденція до
зростання частоти пологів на відповідне жіноче насе�
лення. Починаючи з 2001 р., частота пологів стала пере�
вищувати частоту абортів, що, безперечно, впливає по�
зитивно на вирішення демографічних проблем (мал. 8), а
також слугує показником ефективності профілактичної
роботи, яка проводиться спільними зусиллями закладів
охорони здоров’я та закладами освіти. Особливе місце в
профілактичній роботі відводиться просвітницькій
діяльності серед підлітків та молоді. 

Ìàë. 6. ×àñòîòà çàõâîðþâàíîñò³ íà ³íôåêö³¿, ùî ïåðåäàþòüñÿ ïåðåâàæíî ñòàòåâèì øëÿõîì, ó æ³íîê íà 100 000 â³äïîâ³äíîãî
íàñåëåííÿ [13]

Òàáëèöÿ 5
Ð³âåíü çàõâîðþâàíîñò³ íà ³íôåêö³¿, ùî ïåðåäàþòüñÿ ïåðåâàæíî ñòàòåâèì øëÿõîì

2003 р. 2008 р.

Чоловіки (на 100 тис.

чоловічого населення)

Жінки (на 100 тис.

жіночого населення)

Чоловіки (на 100 тис.

чоловічого населення)

Жінки (на 100 тис.

жіночого населення)

Сифіліс 56,5 53,2 27 23,2

Гонорея 62,4 26 39,5 15,5

Хламідіоз 57,4 73 58,9 96,6

Трихомоніаз 116,1 439,9 104,1 347,9

Ìàë. 7. ×àñòîòà ïîøèðåíîñò³ äåÿêèõ ã³íåêîëîã³÷íèõ õâîðîá ó æ³íîê ïðàöåçäàòíîãî â³êó íà 100 000 æ³íîê â³äïîâ³äíîãî
â³êó [13]
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Впровадження профілактичних заходів задовго до
настання вагітності дає можливість домогтися покра�
щання здоров’я вагітних. Протягом останніх 3–4 років
рівень деяких захворювань знизився на 10–30%, що
сприяє зменшенню ускладнень перебігу вагітності та
поліпшенню здоров’я новонароджених. 

Після десятилітньої тенденції до зростання цих по�
казників з 2003 р. на тлі комплексної профілактичної ро�
боти почалося їх поступове зниження: захворюваність на
анемію у 2008 р. становила 27,4%, у 2009–26,51%, хвороби
сечостатевої системи становлять 15,1% (у 2008 р. –
15,21%), хвороби системи кровообігу мають тенденцію до
зростання і становлять 6,09% (у 2008 р. – 5,98% [1]. 

З метою покращання ситуації з репродуктивним здо:
ров’ям постановою Кабінету Міністрів України від 27.12.2006
№ 1849 прийнята міжгалузева Державна програма «Репродук:
тивне здоров’я нації» на період до 2015 р.». Мета програми –
поліпшення репродуктивного здоров’я населення як важливої
складової загального здоров’я. Програма має міжсектораль:
ний підхід до вирішення проблем репродуктивного здоров’я і
є основним програмним документом діяльності служби охо:
рони материнства й дитинства. Основним завданням програ:
ми є забезпечення умов безпечного материнства. Бюджет про:
грами становить понад 761 млн грн. 

Окремий блок заходів з планування сім’ї програми ство:
рює умови для підсилення діючої в країні системи охорони
материнства й дитинства, наближення її до рівня розвинутих
країнах світу, а також сприяє формуванню культури здоро:
вого способу життя та відповідального ставлення до власно:
го здоров’я. 

Зважаючи на руйнівний вплив інфекцій, що переда�
ються статевим шляхом, на репродуктивне здоров’я
жінки і чоловіка та здоров’я майбутніх дітей, у рамках
державної програми запроваджено систему попередньо�
го обстеження молодят. Проводиться таке обстеження
безкоштовно. З 2008 р. у рамках державної програми
проводиться закупка тест�систем на TORCH�інфекції
для проведення обстеження вагітних і новонароджених –
представників уразливих груп населення. Таке обсте�
ження сприяє зниженню рівня невиношування

вагітності, мертвонародження, народження дітей з
вродженими інфекціями та вадами розвитку.

Збереження репродуктивного здоров’я спрямоване
передусім на формування культури здорового способу
життя, виховання відповідальної статевої поведінки у
підлітків та молоді, розвитку відповідального
батьківства. З огляду на це, Міністерство охорони здо�
ров’я привертає особливу увагу профілактиці. Вивчивши
досвід країн, в яких низькі показники захворюваності
жінок та новонароджених, в Україні здійснюється реор�
ганізація діяльності: від затвердження нових медичних
технологій у клінічних протоколах до перебудови полого�
вих стаціонарів задля забезпечення комфортних умов
перебування матері та новонародженого, а також при
бажанні – членів сімей. Сучасна організація акушерської
допомоги передбачає участь сім’ї у плануванні дитини, її
виношуванні та народженні. Акушерські лікувальні за�
клади сьогодні «відкрили двері» для членів родини май�
бутньої дитини. На етапі вагітності в «Школах
відповідального батьківства» при жіночих консуль�
таціях здійснюється підготовка майбутніх батьків до
народження дитини. Підготовка проводиться за такими
напрямами: поведінка подружжя під час вагітності, по�
логи та догляд за новонародженим, психологічна
підтримка молодих батьків. З цією метою в Україні роз�
роблений навчальний посібник «Підготовка сім’ї до наро�
дження дитини в Україні», в якому акумульований
вітчизняний та міжнародний досвід у підготовці до по�
логів не лише майбутньої матері, а й інших членів роди�
ни. Реорганізація діяльності пологових стаціонарів
здійснюється шляхом створення індивідуальних і сімей�
них пологових залів та впровадження інноваційних пери�
натальних технологій. Так, лише партнерська підтрим�
ка членів родини під час пологів вплинула на зменшення
кількості застосованих під час пологів ліків із 80 до 5%,
що позитивно вплинуло на здоров’я новонародженого.
Завдяки проведеній реорганізації вдалося знизити рівень
ускладнених пологів з 70 до 36,8%, зменшити застосу�
вання медикаментів під час пологів, а також зменшити
смертність новонароджених більш ніж на 50% [1]. 

Ìàë. 8. Äèíàì³êà ÷àñòîòè ïîëîã³â ³ àáîðò³â (íà 1000 æ³íîê ôåðòèëüíîãî â³êó) [13]

Ìàë. 9. Ñï³ââ³äíîøåííÿ íîðìàëüíèõ ³ óñêëàäíåíèõ ïîëîã³â [1]
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Рівень партнерських пологів зріс практично з 0 до
52% у 2009 р., а в окремих регіонах до 79%. Цей показник
є новим, але, враховуючи його, можна сказати про ефек�
тивність участі в пологах чоловіка або близьких.
Участь у пологах близьких сприяє позитивному психо�
логічному настрою роділлі, зменшенню ускладнень у по�
логах і, звичайно, зменшенню ускладнень у новонаро�
дженого (мал. 9).

Прикладом позитивного впливу реорганізації аку:
шерської допомоги може слугувати позитивна тенденція
зниження кількості виникнення захворювань, які безпосе:
редньо пов’язані з акушерськими причинами: показник ви:
никнення дистресу плода (внутрішньоматкова гіпоксія й
асфіксія в пологах) за п’ять останніх років знизився майже
на 40%; пологової травми – на 50%; недостатності живлення
плода – на 38%; вроджених вад – майже на 20%. Як показу:
ють наведені на мал. 10 дані, в Україні наявні резерви покра:
щання здоров’я новонароджених за умови кваліфікованого
підходу до діагностики та лікування.

Однією з гострих проблем репродуктивного здоров’я
жінки є невиношування вагітності. За абсолютними числами
у 2009 р. втрачено від передчасних пологів та самовільних
викиднів близько 30 тис. ненароджених бажаних дітей. У
той же час показник спонтанних викиднів та абортів за ме:
дичними показаннями зменшився упродовж 2000–2009 рр.
на 12%. Проте проблема щорічних втрат бажаних дітей в ук:
раїнських сім’ях є суттєвою і потребує організаційно:мето:
дичного втручання з метою її вирішення. Зниження рівня
передчасних пологів вказує на певні позитивні зрушення в
антенатальній допомозі, але за своїми наслідками ця пробле:
ма суттєво впливає на стан здоров’я як новонароджених, так
і їхніх батьків. Адже невиношування вагітності породжую
цілу низку проблем здоров’я новонароджених. З 1 січня
2007 р. згідно з рекомендаціями Всесвітньої організації охо:
рони здоров’я в Україні запроваджена нова систему
реєстрації малюкової смертності: маса тіла – від 500 г та
термін гестації – від 22 тиж. Як і свідчить досвід євро:
пейських країн, протягом перших трьох років після переходу
на нові критерії реєстрації відбувалося об’єктивне підвищен:
ня рівня малюкової смертності на 20–30%. 

З кожним роком зростає число дітей з масою тіла під час
народження від 500 г. У 2009 р. питома вага новонароджених
з масою тіла 500–1000 г становила 0,2% (1127 дітей) від за:

гальної кількості новонароджених; з масою тіла від 1000 до
1500 г – 0,5% (2379 дітей), а рання неонатальна смертність
цих новонароджених у кілька разів вища, ніж у доношених
дітей. Також невиношування негативно впливає на стан здо:
ров’я дітей: показник захворюваності у доношених стано:
вить 133,9 на 1000 народжених живими, а в недоношених –
788,3, тобто перевищує більш ніж у 5,8 разу [1].

Звичайно, що така ситуація негативно впливає на здо:
ров’я населення у майбутньому та тривалість життя і в
кінцевому результаті – на демографічну ситуацію в країні.

Однією із серйозних причин незадовільного стану здо:
ров’я жінки та народжених дітей є аборти. Саме аборти впли:
вають на фертильність жінок, перебіг наступних вагітностей
та пологів, здоров’я майбутніх дітей і в кінцевому результаті –
на здоров’я населення в цілому. Загальновідомо, що аборт є
чинником прямих і опосередкованих репродуктивних втрат,
таких як безплідність. Наукові дані свідчать, що майже у 80%
випадків причиною безплідності у жінок в Україні є аборт.
Так, у 90:х роках цим методом намагались регулювати
кількість дітей в сім’ї близько 1 млн 200 тис. жінок. З 2000 р.
кількість абортів в Україні зменшилась більш, ніж у 2 рази.
Так, абсолютна кількість абортів за всіма відомствами та при:
ватними установами у 2009 р. становила 194 845, що на 22 568
абортів менше, ніж було зареєстровано у 2008 р. – 217 413. На
жаль, кількість абортів в Україні ще значно перевищує цей по:
казник у розвинутих країнах світу. Зокрема, у світі цей показ:
ник становить в середньому 5 на 1000 жінок репродуктивного
віку, в Україні у 2009 р. він становив 11,69 на 1000 жінок реп:
родуктивного віку. 

Частота абортів у закладах охорони здоров’я, підпоряд:
кованих Міністерству охорони здоров’я України, відображе:
на в табл. 6.

В Україні переривання вагітності до 12 тиж за бажанням
жінки здійснюється такими методами: кюреточний метод
аборту, вакуум:аспірації, вакуум:екскохлеації та медикамен:
тозний метод. Причому кюреточний; належить до небезпеч:
них методів. У той час як інші – до безпечних. Протягом
2000–2009 рр. сформувалася стала тенденція до зменшення
кількості абортів, проведених небезпечними методами пере:
вивання вагітності (мал. 11). 

Негативний вплив абортів на показники материнської та
малюкової смертності на сьогодні ні в кого не викликає
сумніву. В Україні у 2009 р. у структурі причин материнської
смертності цей показник становив 5,4%, що значно менше, ніж

Ìàë. 10. Çàõâîðþâàí³ñòü íîâîíàðîäæåíèõ â àêóøåðñüêèõ ñòàö³îíàðàõ (íà 1000 íàðîäæåíèõ æèâèìè) [1]

Òàáëèöÿ 6
Ùîð³÷íà ê³ëüê³ñòü àáîðò³â, ïðîâåäåíèõ ó çàêëàäàõ îõîðîíè çäîðîâ’ÿ [1]

2000 р. 2001 р. 2002 р. 2003 р. 2004 р. 2005 р. 2006 р. 2007 р. 2008 р. 2009 р.

Кількість
абортів 

408 865 346 432 323 343 292 616 264 074 242 343 229 618 210 454 201 087 181 064
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у попередні десятиліття. Наприклад, у 80–90:х роках
смертність від абортів становила 60% від усіх материнських
втрат. На жаль, повністю унеможливити летальні випадки,
які пов’язані з проведенням аборту, не вдалося (мал. 12).

Необхідно відзначити, що з 2000 р. поступово знижується
показник виникнення небажаної вагітності. Так, кількість ви:
падків небажаної вагітності у 2009 р. знизилась на 15 963
(11,2%) випадки і становила 127 541; 2008 р. – 143 504 (мал. 13).

Попередженню виникнення небажаної вагітності та зни:
женню кількості абортів сприяє проведення низки
профілактичних заходів, спрямованих на подолання цієї
проблеми, зокрема, застосування різних видів контрацепції.
Загальна кількість жінок, які застосовували з метою за:
побігання небажаної вагітності контрацепцію, у 2009 ріці
склала 3 753 638, що становить 313,8 на 1000 жінок фертиль:
ного віку (мал. 14). 

Ìàë. 11. Ñï³ââ³äíîøåííÿ íåáåçïå÷íîãî ³ áåçïå÷íîãî ìåòîä³â ïåðåðèâàííÿ âàã³òíîñò³ äî 12 òèæ

Ìàë. 12. Ñìåðòí³ñòü æ³íîê ï³ñëÿ ïðîâåäåííÿ ìåäè÷íîãî àáîðòó [1]

Ìàë. 13. Ê³ëüê³ñòü âèïàäê³â íåáàæàíî¿ âàã³òíîñò³ (2001–2009 ðð.)

Ìàë. 14. Çàãàëüíà ê³ëüê³ñòü æ³íîê, ÿê³ çàñòîñîâóâàëè ç ìåòîþ çàïîá³ãàííÿ íåáàæàíî¿ âàã³òíîñò³ êîíòðàöåïö³þ, íà 1000
æ³íîê ôåðòèëüíîãî â³êó [1]
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Отже, щорічно збільшується кількість жінок, які викори:
стовують контрацепцію з метою запобігання небажаної
вагітності. Але все ще значна частка жінок віддає перевагу
аборту як методу планування сім’ї (мал. 15).

У 2008–2009 рр. спільно з ВООЗ проведена Стратегічна
оцінка політик, програм і досліджень «Аборти та контра:
цепція в Україні». Завдяки цьому дослідженню вдалося от:
римати дані про сучасний стан впровадження національних
політик та програм у сфері репродуктивного здоров’я, визна:
чити існуючі бар’єри, що заважають поліпшенню репродук:
тивного здоров’я населення та розробити подальші кроки
для вирішення проблеми.

Однією із серйозних проблем репродуктивного здоров’я
є безпліддя. За оціночними даними, в Україні зараз понад
820 тис. безплідних подружніх пар [6]. 

Безпліддя розглядається як прямі репродуктивні втрати,
оскільки за умови сучасного показника дітородної актив:
ності (1,2 на одну жінку) щорічно втрачається близько 1 млн
бажаних ненароджених дітей. Отже, вирішення проблеми
безпліддя є важливим резервом для поліпшення демо:
графічної ситуації в країні. Головними причинами
безплідності є інфекції, що передаються статевим шляхом, та
наслідки штучного переривання вагітності.

Близько 20% хворих на безпліддя потребують лікування
із застосуванням методів допоміжних репродуктивних тех:
нологій. За офіційними даними, рівень чоловічої
безплідності в 4 рази нижчий за жіночий, але натомість пи:
тома вага чоловічого фактора безпліддя становить 40–60%
[13]. Якщо проблемами жіночого безпліддя займаються в
країні досить активно, то тривалий час проблеми репродук:
тивного здоров’я чоловіків були особистою справою лікаря і
пацієнта. На сьогодні існує необхідність посилення уваги до

цієї проблеми, доцільність створення цілісної системи ме:
дичного забезпечення формування і зміцнення репродук:
тивного здоров’я чоловіків у всіх вікових групах. Більшість
молодих чоловіків зневажливо ставляться до власного здо:
ров’я, а кожен десятий з них не бажає, у разі її потреби, звер:
татися за медичною допомогою. Понад 50% чоловіків взагалі
не розуміють поняття «репродуктивне здоров’я», а за медич:
ною допомогою з цих питань звертався лише кожний шос:
тий з них. Загальновизнано, що і чоловіки, і жінки мають
право на рівний доступ до послуг у сфері репродуктивного
здоров’я (мал. 16). 

На виконання Указу Президента України від
03.01.2002 р. № 5/2002 «Про заходи щодо заохочення наро:
джуваності в Україні» в Україні створена система закладів
з планування сім’ї через які, окрім іншого, займаються пи:
таннями репродуктивного здоров’я. Однак у структурі
звернень населення до центрів (кабінетів) планування сім’ї
кількість чоловіків становить лише 6–7,9%. Починаючи з
1999 р., було розпочато 21 947 лікувальних циклів з вико:
ристанням допоміжних репродуктивних технологій. У
2008 р. скеровано на лікування 1159 жінок. У 2009 р. – 495
жінок. На жаль, кількість осіб, які були скеровані на ліку:
вальні цикли, суттєво зменшилась через значне підвищен:
ня вартості ліків. Усього з 2002 до 2009 р. за кошти,
виділені з державного бюджету, направлено на лікування з
використанням допоміжних репродуктивних технологій
3730 жінок. На сучасному етапі в Україні ефективність на:
стання вагітності за допомогою цих методів становить
30–40%. На жаль, чоловікам, хворим на безпліддя, медична
допомога за рахунок коштів з державного бюджету не на:
дається, в країні відсутня система профілактики та ліку:
вання чоловіків із такими проблемами. Тому це питання

Ìàë. 15. Äèíàì³êà âèêîðèñòàííÿ æ³íêàìè ôåðòèëüíîãî â³êó ð³çíèõ ìåòîä³â ïîïåðåäæåííÿ íåáàæàíî¿ âàã³òíîñò³ [1]

Ìàë. 16. ×àñòîòà æ³íî÷îãî òà ÷îëîâ³÷îãî áåçïë³ääÿ â Óêðà¿í³ (íà 1000 íàñåëåííÿ â³äïîâ³äíîãî ä³òîðîäíîãî â³êó) [1]
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потребує особливої уваги та розробки комплексу заходів із
відповідною фінансовою підтримкою. 

Ще одним із напрямків репродуктивної медицини є за:
ходи профілактики передачі ВІЛ від матері до дитини. Зав:
дяки затвердженню на основі рекомендацій ВООЗ спільно:
го наказу Міністерства охорони здоров’я України, Міністер:
ства освіти і науки, Міністерства сім’ї, молоді та спорту,
Міністерства праці та соціальної політики, Державного де:
партаменту України з питань виконання покарань від
23.11.2007 р. № 740/1030/4154/321/614а «Про заходи щодо
організації профілактики передачі ВІЛ від матері до дитини,
медичної допомоги і соціального супроводу ВІЛ:інфікова:
них дітей та їх сімей», була унормована міжгалузева співпра:
ця, спрямована на вирішення цієї проблеми. Цим наказом за:
тверджені нові організаційно:медичні технології, які сприя:
ють зниженню ризику інфікування новонароджених через
впровадження сучасних методів ранньої діагностики ВІЛ у
дітей, народжених ВІЛ:інфікованими матерями, поліпшен:
ню медичної допомоги та зниженню малюкової смертності.
Нові технології також дозволяють попередити випадки дис:
кримінації та стигматизації щодо ВІЛ:інфікованих громадян
в Україні, оптимізувати умови перебування в організованих
колективах ВІЛ:інфікованих дітей. Відповідно до чинних
нормативів верифікація ВІЛ:статусу дітей, народжених
ВІЛ:інфікованими матерями, можлива при досягненні цією
дитиною 18:місячного віку. Створення чіткої організаційної
системи профілактики передачі ВІЛ від матері до дитини до:
зволило знизити рівень ВІЛ:інфікування дітей з 40% у
2000 р. до 6,2% у 2007 р. Ці діти досягли 18:місячного віку,
обстежені методом ІФА і їм встановлений діагноз ВІЛ:
інфекції (мал. 17). 

Обстеження дітей методом полімеразної ланцюгової ре:
акції (ПЛР) базується лише на когортному аналізі і не може

бути остаточним, оскільки обстеження дітей цим методом у
різних регіонах України коливається від 50 до 80% [3] і не є
достовірним. За оперативними даними щодо дітей, які наро:
дилися в 2009 р. і їм виповнилося 6 міс і які обстежені мето:
дом ПЛР, показник становить близько 4,2%. Недосконалість
лабораторної діагностики уповільнює перехід на міжнародні
стандарти верифікації ВІЛ:статусу таких дітей. І це пробле:
ма не лише суто медична. 

Зростання кількості ВІЛ:інфікованих жінок дітородного
віку спричинило поступове збільшення кількості дітей, на:
роджених ВІЛ:інфікованими матерями (мал. 18).

Необхідно підкреслити, що хоча в країні працює система
профілактики передачі ВІЛ від матері до дитини, загальна
кількість дітей з підтвердженим ВІЛ:статусом продовжує
зростати з року в рік. Станом на 1 січня 2010 р. на диспансер:
ному обліку перебувало 2418 дітей, в яких діагноз ВІЛ:
інфекції підтверджено, в тому числі 575 дітей, хворих на
СНІД, та 6222 дитини в стадії підтвердження діагнозу ВІЛ:
інфекції [3].

Отже, поглиблене розуміння репродуктивного здоров’я в
жінок, жіночої репродуктивної здатності важливе не лише
для кожної жінки на індивідуальному рівні, а й для населен:
ня в цілому. Удосконалення діагностики та лікування репро:
дуктивних розладів сприяє поліпшенню фізичного й психо:
логічного самопочуття жінок, однак необхідно вирішити ще
безліч питань: зменшити підліткову вагітність, з’ясувати
епідеміологію менструальних розладів, ідентифікувати чин:
ники, пов’язані з плідністю та безплідністю, провести
дослідження ефективності і безпеки допоміжних репродук:
тивних заходів, забезпечити безпечність й ефективність кон:
трацепції та доступність до безпечного аборту, мінімізувати
захворюваність і смертність упродовж вагітності, пологів та
післяпологового періоду. Роль генетики в оцінці репродук:

Ìàë. 17. Ïðîô³ëàêòèêà âåðòèêàëüíî¿ òðàíñì³ñ³¿ Â²Ë â³ä ìàòåð³ äî äèòèíè (ó %, ç ïðîãíîçîì äî 2015 ð. [3]

Ìàë. 18. Ê³ëüê³ñòü çàðåºñòðîâàíèõ Â²Ë-³íô³êîâàíèõ æ³íîê ó â³ö³ 15–49 ðîê³â òà ä³òåé, íàðîäæåíèõ íèìè [3]
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тивних подій і пов’язаних з ними станів – питання, що по:
требує розширеного дослідження. Необхідне вивчення
сімейного і спадкового впливу на репродуктивність. Вини:
кає занепокоєння щодо зростання вартості медичних послуг,
що спричиняє обмеження доступності населення до цих по:
слуг, а тому потрібно сприяти розвитку доступних методів
діагностики й лікування різноманітних репродуктивних роз:
ладів, що є не лише ефективними , а і дешевими. 

Демографічна складова проблем репродуктивного здо:
ров’я в Україні полягає в скороченні кількості чоловіків че:
рез їхню надсмертність у репродуктивному віці. Результата:
ми таких негативних явищ є зниження репродуктивного по:
тенціалу нації, гендерний дисбаланс, неповні сім’ї. Більшість
розладів репродуктивного здоров’я в чоловіків мають у своїй
основі не соматичну, а психогенну складову. Погіршення де:
мографічної ситуації та зниження репродуктивного по:
тенціалу сприяло актуалізації теми репродуктивного здо:
ров’я чоловіків. В Україні ця тема стала актуальною тільки в
останні десять років. Серед популяції чоловіків існує недо:
статня поінформованість щодо охорони репродуктивного
здоров’я, лімітований доступ до відповідних консультатив:
них послуг, низька обізнаність щодо репродуктивних прав,
що свідчить про необхідність інформаційно:просвітницької
роботи на різних рівнях: індивідуальному, сімейному,
суспільства та держави.

Тому формування та збереження репродуктивного здо:
ров’я населення є важливою складовою здоров’я нації в цілому
і передумовою покращання демографічної ситуації в Україні. 

ЛІТЕРАТУРА

(Закінчення у номері 4, 2011)
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Представлено концептуальні засади лікарні майбутнього,
що є особливо важливим в умовах оптимізації системи ме-
дичної допомоги населенню України.
Ключові слова: лікарня майбутнього, задачі, медичний пер�
сонал, технології, якість медичної допомоги.

Недоліки існуючої в Україні моделі охорони здоров’я
перш за все проявляються в: зосередженості на

вирішенні потреб галузі, а не на задоволенні медичних по:
треб населення; неефективності структури системи, що при:
зводить до деформованості структури медичних послуг та
неефективності використання наявних ресурсів охорони
здоров’я; недостатності обсягів фінансування з громадських
джерел, що призводить до порушення принципів справедли:
вості та солідарності в разі їх неефективного використання;
непристижності професії медичного працівника[4–6, 9, 14].

В Україні за роки незалежності неодноразово запо:
чатковувалися різні реформи у сфері охорони здоров’я.
Але загалом вони характеризувалися: відсутністю чітко
позначених цілей, відсутністю комплексності перетво:
рень, постійним переглядом стратегії реформ,
відсутністю чіткої політики, що забезпечує виконання
прийнятих рішень, ігноруванням науково доведених або
перевірених практикою підходів, форм та методів пере:
творень, істотним впливом на прийняття рішень
лобістських груп, низькими темпами реалізації, не:
послідовністю та суперечністю дій [9, 13, 18].

Усе це призвело до зниження доступності медичної до:
помоги. Безоплатність медичної допомоги не досягається,
державні гарантії незбалансовані з їх фінансовим забезпе:
ченням. 18,5% домогосподарств не можуть отримати не:
обхідної медичної допомоги. Особисті витрати населення на
охорону здоров’я становлять понад 40% від загального обся:
гу фінансування системи охорони здоров’я; 10% від загаль:
них витрат на медичну допомогу становлять неформальні/
тіньові платежі [1, 2, 15,18].

Не забезпечується результативний захист населення від
фінансових ризиків під час хвороби. Хоча загальні витрати
(бюджетні та інші) на охорону здоров’я в межах 5,5–6,5%
ВВП є співставними з аналогічними показниками країн
Центральної та Східної Європи, проте система не сприяє
ефективному використанню ресурсів. Галузь зосере:
джується на задоволенні власних потреб, а не потреб насе:
лення. Бюджетні витрати на фінансування приблизно на
58% покривають зарплати медичних робітників. Капітальні
видатки (нове будівництво, придбання обладнання, ремонт)
становлять менше 8% [2, 3, 16].

При цьому відзначається низька якість медичних послуг.
Рівень якості медичної допомоги, за даними експертних
оцінок, досить низький – інтегральний показник якості ліку:
вання становить приблизно 56%. Лікування, що не
відповідає стану пацієнта, визнано в 40,1–83% випадків.
Низька якість медичної допомоги обмежує можливості
впливу на здоров’я населення та призводить до марного вит:
рачання коштів системи [6, 10, 12].

Клінічні протоколи у своїй більшості не базуються на до:
казовій базі, при цьому певна частина лікарів до цього часу не
ознайомлена з діючими в Україні медичними стандартами, а
ще більша кількість лікарів їх не використовує у своїй роботі.
Так, із загального числа лікарів:анестезіологів ознайомлено з
протоколами близько 80%, а використовує їх в практичній
діяльності лише 52–63% фахівців з цієї спеціальності [8, 11].

Ліцензування та акредитація лікувально:профілактичних
закладів мають формальний характер, що призводить до низь:
кої ефективності діяльності закладів охорони здоров’я [17]. 

Мета роботи – розробити концептуальні підходи до
діяльності лікарні майбутнього.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Методи, що використані під час виконання роботи: кон:
цептуального моделювання, інформаційно:аналітичний,
біблеосемантичний.

Êîíöåïòóàëüíà ìîäåëü ë³êàðí³ ìàéáóòíüîãî
Г.О. Слабкий, Г.Я. Пархоменко

ДУ «Український інститут стратегічних досліджень МОЗ України»

Ìàë. 1. Ôàêòîðè çì³í îðãàí³çàö³¿ ä³ÿëüíîñò³ ë³êàðåíü
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Наведене вище вказує на значні недоліки в організації
медичної допомоги населенню України. Це значить, що сис:
тема охорони здоров’я України практично не впливає на
стан здоров’я населення та медико:демографічну ситуацію
(за визначеннями ВООЗ, вплив має бути до 20%). Далі наве:
дено (мал. 1) фактори, які сприяють змінам не тільки в сис:
темі в цілому, а і в лікарнях безпосередньо. Це фактори з бо:
ку попиту: негативна медико:демографічна ситуація та
очікування від лікарень пацієнтів; з боку пропозиції: розроб:
ка нових медичних технологій та зростання професійного
рівня медичних працівників; глобальні соціально:еко:
номічні зміни в суспільстві та інтернаціоналізація систем
охорони здоров’я.

Запропонована концептуальна модель лікарні майбут:
нього базується на тому, що лікарні надають ефективні,
якісні та безпечні медичні послуги тим, хто їх потребує, там
і тоді, коли вони необхідні, при мінімальних затратах ре:
сурсів. А медичні працівники здатні швидко реагувати на
зміни стану здоров’я пацієнта, діяти справедливо та ефек:
тивно з метою досягнення найкращих результатів щодо здо:
ров’я з урахуванням ресурсів та обставин.

Основними функціями лікарні визнано:
: лікування пацієнтів;
: безперервне навчання медичних працівників;
: проведення наукових досліджень;
: представлення робочих місць;
: соціальні функції.
Загальна схема функцій лікарень представлена на мал. 2.
Далі наведено шкалу організаційної структури лікарень

(табл. 1). Для лікарень майбутнього характерна ор:

ганізаційна структура, яка притаманна наразі приватним за:
кладам: повна самостійність у вирішенні питань діяльності
відповідно до державного замовлення на надання медичної
допомоги за умов спеціально обговорених соціальних зо:
бов’язань, які фінансуються замовником медичних послуг, і
підзвітність закладу замовнику.

Враховуючи, що основною функцією лікарні є лікування
пацієнтів, для лікарні майбутнього вкрай важливим є удос:
коналення лікувального процесу. Загальна схема наведена
на мал. 3. Це комплексний процес, в який, щоб отримати
віддачу, а це якісне лікування пацієнтів, необхідно зробити
відповідний внесок: визначити місце лікарні, підготувати
персонал та забезпечити його необхідними умовами для про:
фесійної діяльності. Важливе значення має культура ор:
ганізації лікувального процесу – від його управління до на:
явності та використання клінічних рекомендацій. 

З метою вдосконалення лікувального процесу в лікарнях
необхідно оптимізувати клінічну діяльність. А для цього
перш за все треба забезпечити:

: впровадження медичних втручань, заснованих на даних
з доведеною ефективністю;

: впровадження нових, високоефективних технологій, ске:
рованих на раннє виявлення захворювань, включаючи сучасну
променеву діагностику та експрес:методи; використання су:
часних методів терапевтичного (генна терапія, фармація, нові
методи введення лікарських засобів) та хірургічного лікування
(лапароскопія та щадні методи оперативних утручань, транс:
плантологія), телемедичні консультації тощо;

: розроблення та запровадження національних медичних
стандартів та локальних клінічних протоколів;

: систему контролю якості медичної допомоги за участю
громадськості;

Ìàë. 2. Çàãàëüíà ñõåìà ôóíêö³é ë³êàðåíü

Державна Приватна

Самостійність Незначні повноваження Повна самостійність

Присутність на ринку Не присутні Повнота ризиків

Підзвітність Прямий ієрархічний контроль Регулювання та контрактація

Соціальна функція Зобов'язання, що не фінансуються
Спеціально обговорені зобов'язання,

що фінансуються

Òàáëèöÿ 1
Îðãàí³çàö³éíà ñòðóêòóðà ë³êàðåíü ð³çíî¿ ôîðìè âëàñíîñò³

Øêàëà îðãàí³çàö³éíî¿ ñòðóêòóðè ë³êàðåíü
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: методи, скеровані на зміну в діяльності медичних
працівників;

: фінансові та організаційні методи впливу на зміну
діяльності лікарень.

Усе вищезазначене скероване на підвищення якості ме:
дичної допомоги. Загальна схема забезпечення якості медич:
ної допомоги представлена на мал. 4. 

Упровадження наведених інновацій неможливо без виз:
начення нових стратегічних підходів щодо медичного персо:
налу (табл. 2).

У сучасних умовах функціонування системи охорони
здоров’я зміна складу персоналу лікарні – це орієнтир для
керівництва лікарні:

: в удосконаленні політики із заробітної плати (знижен:
ня витрат на медичну послугу чи підвищення продуктив:
ності праці);

: що дозволяє підтримувати зростання якісних показ:

ників медичної допомоги за умов зниження витрат на неї
шляхом прийняття управлінських рішень, що регулюють
професійну діяльність медичних працівників та запрова:
дження нових технологій.

В умовах діяльності лікарні майбутнього важливе зна:
чення має управління персоналом, до чого належать забезпе:
чення його професійної структури та професійного росту,
стимулювання персоналу до ефективної праці при створенні
для всіх працівників рівних можливостей, а також їх
соціальний захист та залучення до управління лікарнею
(табл. 3). 

У сучасних умовах реформування галузі гостро стоїть
питання щодо розмірів лікарні. Значна кількість вітчизня:
них публікацій вказує на потребу в укрупненні лікарень, що
тільки завдяки концентрації ресурсів можна підняти якість
медичної допомоги та забезпечити раціональне використан:
ня ресурсів.

Ìàë. 3. Çàãàëüíà ñõåìà ïðîöåñó âäîñêîíàëåííÿ ë³êóâàëüíîãî ïðîöåñó â ë³êàðíÿõ

Ìàë. 4. Çàãàëüíà ñõåìà çàáåçïå÷åííÿ ÿêîñò³ ìåäè÷íî¿ äîïîìîãè ïàö³ºíòàì

Стратегії ЛІКАРНІ МАЙБУТНЬОГО щодо медичного персоналу

Стимули до змін Зміни Стримуючі фактори

Стримування витрат
Децентралізація та гнучкість

відносин зайнятості
Зміни на ринку праці чи демографічні зміни

Підвищення якості
Склад та взаємозамінність

спеціальностей
Недостатні можливості керівництва 

Обмеженість системи навчання

Дефіцит спеціальностей
Реорганізація чи перебудова

лікарень
Регулювання з боку медичних працівників 

Протидія з боку професіональних асоціацій та профспілок

Òàáëèöÿ 2
Çàãàëüíà ñõåìà ñòðàòåã³¿ ë³êàðí³ ìàéáóòíüîãî ùîäî ìåäè÷íîãî ïåðñîíàëó
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Світовий досвід показує, що оптимальний розмір лікарні
визначається виключно потребами в медичній допомозі тієї
частини населення, яку ця лікарня обслуговує, і залежить від
взаємозв’язків у системі охорони здоров’я району обслугову:
вання лікарні. При цьому невеликі лікарні можуть бути до:
сить економічними та ефективно лікувати пацієнтів.

Необхідно відзначити, що злиття лікарень виправдано,
коли накладні витрати можуть бути скорочені шляхом
ліквідації дублювання та надмірної ємності служб, коли
лікарні працюють не на повну потужність та з метою забез:
печення мінімального рівня консультантами.

При цьому лікарня має враховувати інтереси як
пацієнтів, так і медичних працівників.

Для пацієнтів інтер’єр та умови перебування мають
сприяти отриманню кращого терапевтичного результату при
мінімальній безпеці внутрішньолікарняного інфікування та
медичних утручань. Лікарні мають бути пристосовані для

людей літнього віку, інвалідів та пацієнтів із тимчасовою
втратою працездатності.

Для медичних працівників, крім наведених вище інте:
ресів, під час проектування нових лікарень має бути передба:
чено будівництво житла.

В умовах сьогодення лікарні не можуть функціонувати
самостійно, ізольовано. На мал. 5, 6 наведено загальні схеми
взаємодії лікарень з навколишнім середовищем та навко:
лишнього середовища з лікарнями.

В організації діяльності лікарні майбутнього важливим є
можливий вплив на неї пацієнтів, який можна розглядати в
категоріях «голосу» і «виходу».

«Голос» – це поняття означає спроможність пацієнта
впливати на діяльність лікарні, продовжуючи користуватися
її послугами.

«Вихід» означає можливість пацієнта залишити одну
лікарю і звернутися за послугами до іншої.

Ìàë. 5. Çàãàëüíà ñõåìà âçàºìîä³¿ ë³êàðí³ ç íàâêîëèøí³ì ñåðåäîâèùåì

Òàáëèöÿ 3
Çàãàëüíà ñõåìà óïðàâë³ííÿ ïåðñîíàëîì

ЗАХОДИ З УПРАВЛІННЯ ПЕРСОНАЛОМ

ПРОФЕСІЙНА СТРУКТУРА
Досягнення оптимальної чисельності зайнятості персоналу та

оптимального співвідношення працівників різних спеціальностей

ПРОФЕСІЙНИЙ РІСТ ПЕРСОНАЛУ
Професійний розвиток та підвищення кваліфікації шляхом довічного

навчання

СТРИМУВАННЯ ПЕРСОНАЛУ Заходи проти плинності кадрів

РІВНІСТЬ МОЖЛИВОСТЕЙ Заходи із:  набору кадрів та захисту працівників;  підтримання родин

ЗДОРОВЕ РОБОЧЕ МІСЦЕ
Заходи із:  захисту від захворювань;  захисту від нещасних випадків на

робочому місці.  Медичне обслуговування на робочому місці

УЧАСТЬ ПЕРСОНАЛУ В РОБОТІ
Залучення персоналу до процесів прийняття організаційних рішень;

заохочення персоналу до постановки та вирішення задач
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УМОВИ ДЛЯ ВПРОВАДЖЕННЯ МОДЕЛІ ЛІКАРНІ
МАЙБУТНЬОГО

• Внесення змін у статті 87–90 Бюджетного кодексу що:
до об’єднання фінансових ресурсів для надання пер:
винної медичної допомоги на районному/міському
рівнях, вторинної допомоги – на обласному рівні.

• Прийняття законів України «Про медичні заклади та
медичне обслуговування населення», нової редакції
Закону «Основи законодавства України про охорону
здоров’я».

• Законодавчо визначити гарантований обсяг медичної
допомоги громадянам, законодавчо узгодити
діяльність 49:ї та 95:їстатей Конституції.

• Розробити нормативний акт щодо розмежування за:
кладів охорони здоров’я первинного, вторинного та
третинного рівнів.

• Розроблення Міністерством охорони здоров’я форм
договорів про закупівлю медичних послуг та перехід до
системи укладення договорів надання медичної допо:
моги закладами охорони здоров’я.

• Упровадження нових/переглянутих умов ліцензуван:
ня медичної практики, акредитації медичних закладів
та атестації медичного персоналу; створення незалеж:
ної агенції з акредитації закладів охорони здоров’я.

• Розроблення та затвердження Міністерством охорони
здоров’я примірних табелів оснащення для стаціонар:
них медичних закладів різних типів.

• Розширення самостійності медичних установ та ор:
ганізацій шляхом переходу до фінансування закладів
охорони здоров’я на основі державного замовлення – до:
говорів (на первинному рівні – оплата за кількість про:
живаючих у межах даної території, на вторинному, тре:
тинному рівні – залежно від обсягів наданої медичної до:
помоги – глобальний бюджет).

• Розроблення і впровадження єдиної методики розра:
хунку медичних послуг та національних тарифів.

• Зміна системи оплати праці медичних працівників за
рахунок виокремлення двох складових: постійної (на
основі єдиної тарифної сітки), змінної –залежно від об:
сягу і якості наданої медичної допомоги.

• Створення незалежних центрів (агенцій) оцінки
відповідності медичних закладів ліцензійним та акре:
дитаційним вимогам. 

• Упровадження Міністерством охорони здоров’я системи
моніторингу медичної допомоги, результативності та
ефективності реформування системи охорони здоров’я.

• Проведення структурної реорганізації медичної галузі
зі створенням Центрів ПМСД та спеціалізації лікарень
вторинного рівня на основі інтенсивності медичної до:
помоги, що ними надається, на лікарні для надання
інтенсивної допомоги гострим хворим, лікарні для
хронічних хворих, для відновлювального лікування та
для надання медико:соціальної допомоги, паліативної
допомоги.

• Удосконалення системи профілактики захворювань.
• Покращання стану забезпечення населення лікарськи:

ми засобами і виробами медичного призначення.
• Створення єдиного державного реєстру пацієнтів та

медичних закладів.
• Удосконалення кадрової політики.
• Створення тренінгових центрів на базі високотехно:

логічних закладів спеціалізованої медичної допомоги з
метою безперервної післядипломної професійної
підготовки медичних кадрів.

• Забезпечення підготовки керівників у системі охорони
здоров’я відповідно до їх професійної компетенції.

• Збільшення самостійності керівників медичних за:
кладів в управлінні фінансами, створення додаткової

Ìàë. 6. Çàãàëüíà ñõåìà âçàºìîä³¿ íàâêîëèøíüîãî ñåðåäîâèùà ç ë³êàðíåþ
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мотивації до ефективного витрачання державних
коштів.

• Розробка та запровадження системи безпеки пацієнтів
у лікувально:профілактичних закладах України.

• Забезпечення розвитку державно:приватного партнер:
ства в галузі охорони здоров’я, в тому числі шляхом ре:
алізації інвестиційних проектів із залученням приват:
ного капіталу та інших джерел фінансування.

• Запровадження моніторингу стану фінансового забез:
печення соціальних нормативів у сфері охорони здо:
ров’я.

Перспективи подальших досліджень скеровані на роз:
роблення окремих напрямків діяльності лікарні майбутнього.

ВИСНОВКИ

Показано, що зміни з боку попиту на медичні послуги, з
боку пропозиції на них та широкі соціальні зміни, які прово:
дяться в державі, призводять до необхідності проведення
змін у діяльності лікарень, які зумовлюються відповідними
взаємозв’язками з навколишнім середовищем.

Зміни в діяльності лікарень скеровані на підвищення
якості медичної допомоги шляхом впровадження новітніх
технологій та зміни стратегії щодо діяльності медичного пер:
соналу.

Conceptual model of the hospital of future

H.O. Slabky, H.Y. Parkhomenko

The conceptual basis for the hospital of future has been presented that
is especially important under the conditions of optimization of medical
care system for the population of Ukraine.
Key words: hospital of future, tasks, medical staff, technologies, med�
ical healthcare quality.
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У статті на прикладі Донецького регіонального центру
охорони материнства та дитинства висвітлено питання
організації роботи з впровадження заходів щодо прена-
тальної підготовки та ведення сімейних пологів. Про
ефективність та доцільність подальшого поширення цьо-
го досвіду свідчить вірогідне збільшення в даному медич-
ному закладі кількості фізіологічних пологів, зменшення
частоти ускладнень у пологах, що сприяє народженню
здорового немовля та дозволяє розпочати раннє грудне
вигодовування; також доведена висока економічна
доцільність запропонованого підходу.
Ключові слова: сімейні пологи, пренатальна підготовка,
організація, методична підготовка

Останніми роками пріоритетним напрямком державної
політики України є охорона материнства та дитин:

ства, що підтверджується розробкою та впровадженням
ряду національних і державних програм, робота за якими
сприяє підвищенню якості надання медичної допомоги та
покращанню показників здоров’я матері та дитини.

За 15 років роботи з впровадження практики сімейних
пологів та підготовки до них у Донецькому регіональному
центрі охорони материнства та дитинства (ДРЦОМД) були
досягнуті певні позитивні результати, які базуються на ство:
ренні жіночою консультацією й акушерськими відділеннями
певного комфорту і підтримки жінки під час вагітності та по:
логів. Цілком очевидно, що необхідним є неординарний
підхід. Потрібно враховувати індивідуальну особистість
кожної жінки: вік, освіту, культурний рівень, соціально:еко:
номічні фактори, релігійні погляди, емоційність, специфічні
потреби та ін. Піком емоційного навантаження є пологи.

Ведення сімейних пологів виявляється взаємокорис:
ним як для матері, її дитини і сім’ї в цілому, так і для закла:
ду родопомочі. У жінки знімається додатковий стрес,
спричинений очікуванням пологів, перебуванням у медич:
ному закладі; вона почуває себе захищеною, в колі своєї
сім’ї. Використання немедикаментозних знеболювальних
процедур і участь у пологах чоловіка сприяють підсилен:
ню сімейних зв’язків, привносять задоволення особисте і
сім’ї в цілому; зростає самооцінка матері та батька.

Робота за системою підготовки та проведення сімейних
пологів, а також підтримки тривалого грудного вигодову:
вання в ДРЦОМД, що використовується протягом 15
років, призвела до впровадження цілого ряду необхідних
організаційних і методичних заходів. 

Підготовка подружжів до пологів відбувається в
приміщенні «Школи відповідального батьківства»
відділення планування сім’ї, яке обладнано аудіо: та відео:
апаратурою, екраном для демонстрації слайдів і відео:
фільмів, а також необхідними пристроями, що згодом бу:
дуть використовуватися в пологовій залі (м’ячі, ковдрики,
шведські стінки, канати, стільчики для пологів).

На медичний персонал у даній програмі покладається
велика відповідальність щодо якісного і скрупульозного
проведення таких занять, оскільки чоловіки вкрай рідко
готові до активної допомоги своїй супутниці в пологах. Чо:
ловік не повинен відчувати себе зайвим у пологовій залі,
повинен бути не просто спостерігачем, а активним учасни:
ком процесу. У той же час жінка не повинна почувати себе
зніяковіло, а має знати та вміти використовувати різні
техніки дихання, розслаблення та знеболення. Важливо
навчити подружжя взаємодії, роботі «в команді», склавши
програму можливих шляхів подолання труднощів, які ви:
никають у пологах.

Ще однією важливою задачею було створення окремих
сімейних пологових залів, обладнаних санітарними вузла:
ми з душем або ванною, а також усім необхідним для про:
ведення сімейних пологів (ліжка та стільчики для пологів,
столики для надання допомоги новонародженому, м’ячі,
ковдрики, шведські стінки тощо). На цей час функціонує
10 таких пологових залів. 

Упровадження програми «Безпечне материнство»
відбувалося поступово. У 1996 р. після проходження
співробітниками Центру стажування в США за програмою
«Охорона материнства, зосереджена на сім’ї» було прове:
дено 12 сімейних пологів, що становило 0,84%. У 1997 р.
проведено 37 сімейних пологів, що становило 1,9%.
Кількість подружжів, які бажали народжувати разом у
ДРЦОМД, з роками неухильно збільшувалося: у 2000 р.
такі пологи були у кожного п’ятого подружжя, у 2002 р. –
у кожного третього, у 2004 р. – їх було більше половини
(68,6%), а у 2010 р. – абсолютна більшість (89,2%).

З 1998 по 2001 р. під сімейні зали зі санвузлами та ду:
шем переобладнано 8 приміщень пологового блоку, а
оскільки кожна жінка народжувала в окремому пологово:
му залі з відповідною його обробкою після пологів, за до:
зволом ОблСЕС був ліквідований пологовий зал обсер:
ваційного відділення. Згодом, до 2006 р. були відбудовані
ще 2 пологові зали і на цей час їх 10. Для підготовки та
консультації сімейних пар до пологів був організований
навчально:методичний центр з питань безпечного мате:
ринства та грудного вигодовування.

Для того щоб навчити сім’ю, передусім необхідно нав:
чити медичний персонал. Були проведені заняття для оз:
найомлення і освоєння медичними робітниками прийомів
ведення розмови з подружжями, варіантів спілкування,
подачі інформації, розбору можливих помилок. Велику
увагу було приділено вивченню прийомів знеболення по:
логів акупунктурними методами, дихання й інших проце:
дур для можливої релаксації в пологах.

Не менш важливою була частина семінарів, присвяче:
них психологічній адаптації медичних робітників до
постійної присутності «сторонніх» людей у пологовій залі,
спілкуванню з ними. За добу в ДРЦОМД відбувається від

Îðãàí³çàö³éí³ ³ ìåòîäè÷í³ çàõîäè ç ïðåíàòàëüíî¿
ï³äãîòîâêè òà âåäåííÿ ñ³ìåéíèõ ïîëîã³â,
âïðîâàäæåí³ â Äîíåöüêîìó ðåã³îíàëüíîìó öåíòð³
îõîðîíè ìàòåðèíñòâà òà äèòèíñòâà
В.К. Чайка, Т.Ю. Бабич

Донецький національний медичний університет ім. М. Горького
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10 до 25 пологів, абсолютна більшість з яких сімейні. Тому
взаємовідносини між подружжям і медичним персоналом,
а також усередині колективу медичних робітників дуже
важливі для ефективної і злагодженої роботи. Рольові ігри
та прийоми, які навчають працювати в команді, помітно
покращили ці відношення, що дуже допомогло в роботі. У
той же час помітно зросла кваліфікація середнього медич:
ного персоналу всіх акушерських відділень.

Акушерки під час тісного контакту з роділлями та чле:
нами їх сімей намагаються, щоб із ними була досягнута ат:
мосфера довіри, взаєморозуміння і щирості. Якщо раніше
інколи виникали проблеми у спілкуванні з пацієнтами, то
використання психологічних підходів, яким навчили на
заняттях, сприяло встановленню контакту з подружжями і
більш довірливим відношенням. До всіх пацієнтів медпер:
сонал намагається ставитися поважно, незважаючи на
рівень освіти та соціальний статус, пояснює подружжю на
їхньому рівні ситуації, які виникають. Це ж стосується
пацієнток і з позитивним ВІЛ:статусом.

Лікарі та акушерки надають узгоджену допомогу і
сприяння сім’ям, відповідають на їхні запитання і намага:
ються втягнути до процесу там, де це можливо й розумно.
Роль медперсоналу полягає в тому, щоб проявити підтрим:
ку, наставляти, просвіщати, заохочувати та всіляко сприя:
ти процесу спілкування між матір’ю, новонародженим,
іншими членами сім’ї та всіма учасниками команди мед:
персоналу в досягненні самих прийнятних рішень щодо
медикаментів, процедур та іншого.

Спільне перебування мами та новонародженого в
післяпологовий період передбачає зміни організації робо:
ти медичного персоналу, який повинен більше часу
приділяти допомозі та навчанню жінки і її сім’ї догляду за
новонародженим і навичкам грудного вигодовування. До:
даткове навчання та консультування за цими питаннями
відбувається в навчально:методичному центрі з питань
безпечного материнства та грудного вигодовування, або за
телефоном, або в групі підтримки грудного вигодовування,
яка створена з жінок, що мають гарний досвід грудного ви:
годовування та готові їм поділитися з іншими. Такі групи
повинні контролюватися підготовленим медичним
робітником для запобігання можливих помилок. Сучасний
підхід у практиці родопомочі довів свою доцільність, яку
підтверджують результати, досягнуті ДРЦОМД. 

Для реалізації даної програми була розроблена система
пренатальної підготовки сім’ї (партнерів) до пологів, мета
якої – допомога подружжю (сім’ї, партнерам) адаптувати:
ся до вагітності, обізнано підготуватися до пологів і наро:
дити здорову дитину при збереженому здоров’ї матері.

Під час першого відвідання жіночої консультації
вагітну інформують про роботу «Школи сім’ї», можли:
вості відвідувати її разом з чоловіком або партнером (мати,
сестра, подруга та ін.). За бажанням жінки проводиться те:
стування та консультування у психолога.

Важливим моментом у стабілізації психоемоційного
стану жінок є розроблена нами система пренатальної
підготовки сімейних пар з проведення пологів за участю
чоловіка що дозволяє зменшити дію емоційного стресу. Ця
система містить 3 етапи і заснована на рекомендаціях
ВООЗ з народження дитини та прийнята для впроваджен:
ня в ДРЦОМД.

Мета даної системи полягає в допомозі сім’ї адаптува:
тися до вагітності, усвідомлено підготуватися до пологів,
народити здорову дитину при збереженому здоров’ї ма:
тері, сприяти становленню лактації та тривалому грудному
вигодовуванню.

На першому етапі, відповідно до наказу МОЗ України
№ 503, проводяться заняття, на яких надається загальна

інформація про перебіг вагітності, режим праці та відпо:
чинку; раціональне харчування; внутрішньоутробний роз:
виток плода; психопрофілактичну роль партнерської
підтримки в пологах, перебіг пологів, методи знеболення,
техніку дихання; значимість і техніку грудного вигодову:
вання. 

Цей етап складається з 5 занять, кожне тривалістю
50–60 хв. Кожна тема освітлюється у фіксований день
тижня о дев’ятій та п’ятнадцятій годинах, що дуже зручно
для пацієнтів.

Відвідуючи ці заняття, вагітна та її партнер одержують
багато цінної інформації про розвиток вагітності, почина:
ють чітко уявляти, що і в який момент відбувається з
жінкою та дитиною, як дитина емоційно реагує на стан ма:
ми. Такі заняття налаштовують на нову хвилю всю сім’ю,
підвищують зацікавленість і підтримку вагітної з боку
партнера, дають можливість відверто задати питання, що
хвилюють, та одержати на них вичерпні відповіді.

На другому етапі заняття проводяться в малих групах і
присвячені більш детальнішому вивченню техніки дихан:
ня під час пологів; застосуванню релаксуючих процедур
(музика, водні процедури та ін.); використанню акупунк:
турних методів знеболення в пологах за активної участі
партнера; підготовці зустрічі батьками новонародженого
(контамінація, раннє прикладання до грудей). Заняття
другого етапу проводяться за 1–1,5 міс до пологів.

Партнери, що готуються до сімейних пологів, навча:
ються відчувати друг друга. Використання отриманих на:
вичок щодо полегшення стану під час пологів змушує
повірити, що страх перед болем під час пологів можливо
подолати, тому що страх виникає від незнання. Якщо
жінка цілком не розуміє, що з нею відбувається, лякається,
напружується, коли насправді необхідно розслабитися,
страх породжує новий біль і виникає замкнуте коло,
розірвати яке підчас можливо тільки за допомогою меди:
каментів або оперативного втручання. Заняття проходять
із використанням великої кількості відео: й аудіома:
теріалів, використовуються прийоми інтерактивного
спілкування. Оптимальна кількість занять визначається
рівнем сприйняття інформації парою і, як правило, обме:
жується 3–4 зустрічами з лікарем або акушеркою – кон:
сультантами з сімейних пологів.

На третьому етапі головними темами є грудне вигодо:
вування, контрацепція, догляд за новонародженим, парт:
нерська підтримка в сім’ї. Заняття проводяться в групах,
післяпологових палатах і індивідуально. Особливу увагу
приділяють ролі батька щодо догляду за новонародженим.

Отримані нами дані показали, що надання достатньої
інформації, вірно організована тактика раннього прикла:
дання дитини до грудей і спільне перебування жінки та но:
вонародженого сприяли позитивному ставленню жінок до
грудного вигодовування, що вкрай необхідно дитині та ма:
тері.

Упровадження даної програми дозволило збільшити
кількість нормальних пологів з 21% у 1996 р. до 63,5% – у
2010 р. (p<0,05) з народженням здорових, доношених дітей,
знизити відсоток післяпологових ускладнень, зменшити
витрати на медикаментозні й інші засоби, в кінцевому
підсумку просто надати особисте задоволення від роботи і
сприяти покращанню взаємовідносин між співробітниками
і пацієнтами.

Велика увага була приділена обліку витрат, необхідних
для забезпечення пологового процесу в лікувальному за:
кладі за програмою ведення сімейних пологів порівняно з
традиційною системою родопомочі.

В якості показників у дослідженнях такого типу зви:
чайно використовують прямі та опосередковані змінні ви:
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трати за основними процедурами, які розрізняються в
різних варіантах. Постійні витрати звичайно не мають зна:
чення за виключенням тих випадків, коли вони з’являють:
ся або зникають у результаті застосування розробленої си:
стеми підготовки і догляду. Наприклад: при розробленій
системі без крайньої необхідності не застосовувалися про:
цедури, які вимагають будь:яких медичних утручань, що
спричиняють незручності пацієнтці або обмежують її сво:
боду.

Такі види постійних витрат, як праця бухгалтерів,
фіксована орендна платня або вартість будинку, не розг:
лядалися, бо вони, як правило, є незмінними незалежно
від того, який підхід був обраний. На підставі частоти
вказаних змін і ціни за одиницю була оцінена різниця у
витратах двох підходів щодо пологового догляду. Під час
розрахунків витрат нами включено повні витрати в кон:
кретних випадках за винятком накладних витрат. Ос:
танні розбивалися на групи витрат (праця, обладнання,
медикаменти та ін.). Указувалось також, що частка цих

витрат припадала на прямі або опосередковані змінні ви:
трати. Ці досить специфічні вимірювання витрат забезпе:
чували базову інформацію для розгляду витрат у різних
аспектах.

Були згруповані три основні категорії розподілу вит:
рат: передпологовий догляд і підготовка; у пологах (знебо:
лення, стимуляція пологової діяльності, епізіотомія, ке:
сарів розтин); післяпологові (прикладання новонародже:
ного до грудей у пологовій залі, спільне перебування ма:
тері та дитини, інфекційні ускладнення).

Крім того, у визначення якості була включена група
показників задовільності пацієнтів. Вважалось переконли:
вим, що в даному випадку не вимагається контрольної гру:
пи, щоб оцінити задоволення пацієнтів, оскільки практич:
но в кожної жінки є певна уява про процес пологів (набуті
в процесі виховання і через контакти з іншими людьми),
тому вона може самостійно, без порівняння з іншими,
оцінити, наскільки вона задоволена отриманими медични:
ми послугами. Нами були простежені такі ключові показ:

Ìàë. 1. Îö³íêà êëþ÷îâèõ ïîêàçíèê³â çàäîâ³ëüíîñò³ ïàö³ºíòîê
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ники задовільності пацієнтів: участь жінки в процесі по:
логів і подальшому догляді за новонародженим; відчуття
контролю над процесом і його результативність; допомога,
яка надається медперсоналом пологового відділення;
відчуття повного задоволення. Ці дані були нами отримані
при проведенні анкетування жінок перед випискою з поло:
гового стаціонару (мал. 1).

Високу оцінку своєї участі в пологах дала абсолютна
більшість жінок, які народжували із підтримкою чоловіка
(98% жінок, які пройшли пренатальну підготовку; 89% –
які не проходили підготовку), у той час як жінок з такою
оцінкою, які народжували традиційно, було майже вдвічі
менше. Відповідно середній рівень участі в пологах
частіше відзначили жінки, які народжували традиційно, а
низький був зафіксований лише у цих жінок (див. мал. 1).

Висока оцінка результативності процесу пологів жінка:
ми, які народжували традиційно, спостерігалася рідше, ніж
у породілей, які народжували сімейно: у 2,4 разу із тими, хто
проходили пренатальну підготовку, та у 2 рази – хто такі за:
няття не відвідував. Результативність пологів як низьку
оцінили 14% жінок, які народжували традиційно, у той же
час як у жінок, що народжували за підтримки чоловіка, та:
ких випадків відзначено 3% (без підготовки) і 1% (пройшли
пренатальну підготовку) – див. мал. 1.

Якість допомоги медичного персоналу отримала висо:
ку оцінку в абсолютної більшості жінок після сімейних по:
логів (93% – які пройшли підготовку та 79% – без такої),
дещо нижчою вона була в пацієнток з традиційними поло:
гами (68%).

Відчуття повного задоволення після пологів вислови:
ли майже всі жінки, які народжували за підтримки чо:
ловіка (91 і 90% відповідно) та 64% – без такої, що до:
стовірно менше (р<0,05) (див. мал. 1).

Оцінювалися різні варіанти поєднання часткового ви:
користання прийомів за запропонованим підходом і тра:
диційною системою, що наведено на мал. 2.

Як видно з мал. 2, існує 8 гілок, які показують можливі
варіанти поєднання використання методик розробленої
нами системи й традиційного підходу. Так, гілка 1 являє
собою запропоновану систему в «чистому» вигляді, а гілка
8 точно відображує традиційний підхід. Інші 6 гілок (2–7)
є різними комбінаціями цих двох підходів. 

Наведені повні середні витрати для кожного з варіантів
медичного обслуговування, що дало можливість визначи:
ти економічну ефективність кожного з наведених
варіантів. 

Вартість використання варіанта за запропонованою ме:
тодикою (гілка 1) становила 33,01 у. о., а за традиційною
системою (гілка 8) – 61,86 у. о., що практично у 2 рази до:
рожче. Вартість проміжних варіантів (різні поєднання за:
пропонованого підходу і традиційної системи – гілки 2–7)
коливається в цих же межах (див. мал. 2). 

Оскільки основні матеріальні витрати припадають на
пологи, саме зменшення акушерських і перинатальних ус:
кладнень, медичних утручань у цей період приносять
найбільшу економію. 

Отже, використання запропонованої нами системи не
тільки покращує медичні показники надання акушерської
допомоги, суб’єктивну оцінку пологів з боку жінки та її сім’ї,
але й приносить відчутний економічний ефект для системи
родопомочі. Необхідно також відзначити, що віддалені еко:
номічні витрати (лікування наслідків ускладнень у пологах
у жінок і дітей) будуть також знижуватися внаслідок із
зменшення акушерських і перинатальних ускладнень.

Життєвість даної програми доводить той факт, що в
наш час усе більше подружжів, в яких були сімейні пологи,
приходять до нас повторно народжувати разом. Це озна:
чає, що психоемоційний клімат, створений у період попе:
редньої вагітності та пологів, сприяв зміцненню сімейних
відносин, не зменшив привабливості цих жінок у сексуаль:
ному плані для своїх партнерів, не залишив у чоловіків не:
гативного сприйняття процесу пологів.

У 2001 р. наш Центр одним з перших в Україні був сер:
тифікований як «Лікарня, доброзичлива до дитини» та з
честю підтвердив це звання у 2004 та 2008 рр. під час пере:
атестації. Оцінивши досвід нашої роботи, на базі
ДРЦОМД був створений Східний регіональний центр з
навчання, оцінки та сертифікації медичних установ за
ініціативою ВООЗ/ЮНІСЕФ «Лікарня, доброзичлива до
дитини» та моніторингу й оцінки програми підтримки
грудного вигодовування в Україні.

Адаптація комплексної програми підготовки вагітних
до сімейних пологів та їх проведення до умов і менталітету
мешканців нашої країни дала можливість її поширення в

Примітка: 1 – середня вартість варіанта (у. о.).

Ìàë. 2. Îö³íêà âèòðàò çà ðîçðîáëåíèì ï³äõîäîì òà çà òðàäèö³éíîþ ñèñòåìîþ, à òàêîæ ó ð³çíèõ âàð³àíòàõ ¿õ ïîºäíàííÿ



36 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №3 (59)/2011

Î Ð Ã À Í È Ç À Ö È ß  Ç Ä Ð À Â Î Î Õ Ð À Í Å Í È ß

інші родопомічні заклади. Так, якщо в 1997 р. сімейні по:
логи проводилися тільки в ДРЦОМД та поодиноких родо:
помічних закладах Одеси та Сімферополя, то на даний мо:
мент – практично в усіх родопомічних закладах міста, об:
ласті та інших регіонів України.

Програма підготовки і проведення сімейних пологів
дуже гнучка і дозволяє не відразу впроваджувати її
повністю. Цілком розумно і реально вводити її поетапно
для більш швидкої і м’якої адаптації медичного персоналу
лікарні, що є надто важливим у досягненні максимально
сприятливого ефекту, тобто крок за кроком.

Отже, підвищення рівня кваліфікації медичного персо:
налу, що здійснює допомогу жінкам і подружжям під час
вагітності, в пологах і в післяпологовий період, є важли:
вою задачею сучасної акушерської практики. 

Организационные и методические мероприятия

по пренатальной подготовке и ведению семейных

родов, внедренные в Донецком региональном

центре охраны материнства и детства

В.К. Чайка, Т.Ю. Бабич

В статье на примере Донецкого регионального центра охраны
материнства и детства освещены вопросы организации работы
по внедрению мероприятий по пренатальной подготовке и ве:

дению семейных родов. Об эффективности и целесообразнос:
ти дальнейшего распространения этого опыта свидетельствует
достоверное увеличение в указанном медицинском учрежде:
нии количества физиологических родов, уменьшение частоты
осложнений в родах, что способствует рождению здорового ре:
бенка и позволяет приступить к раннему грудному вскармли:
ванию; также доказана высокая экономическая целесообраз:
ность предлагаемого подхода.
Ключевые слова: семейные роды, пренатальная подготовка, ор�
ганизация, методическая подготовка.

Organizational and methodological measure�

ments for family delivery preparing, which carried

with in Donetsk Regional Centre for Maternity and

Child Care

V.K. Chayka, T.Yu. Babich

In Donetsk Regional Centre for Maternity and Child Care as an
example the work organizational measurements for prenatal prepar:
ing to family delivery were showed in article. The veracious increas:
ing of physiological delivery and veracious decreasing of complica:
tions delivery rates indicate about effectiveness of this experience.
Implementation of this experience led to childbearing of healthy
newborns and to early breastfeeding. The high effective economic of
this approaches was proved.
Key words: family delivery, prenatal preparing, organization,
methodological preparing.

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Шведские ученые обнару2
жили, что регулярное упот2
ребление кофе снижает веро2
ятность развития инсульта у
женщин, сообщает Medical
News Today.

Исследователи из Каролин2
ского института в Стокгольме
проанализировали данные 34
670 женщин, которые приняли
участие в более чем десяти2
летнем эпидемиологическом
исследовании взаимосвязи
диеты, образа жизни и разви2
тия заболеваний Swedish
Mammography Cohort, начав2
шемся в 1997 году. На момент
начала исследования у участ2
ниц, возраст которых состав2
лял от 49 до 83 лет, не наблю2
далось признаков заболева2
ний сердечно2сосудистой си2
стемы.

За время наблюдения у 1680
женщин произошел инсульт.
После введения поправок на
такие факторы риска как избы2
точная масса тела, табакоку2
рение, сахарный диабет, арте2
риальная гипертензия и прием
алкоголя выяснилось, что ре2
гулярное употребление кофе
снижает риск этого заболева2
ния.

В частности, по данным ис2
следователей, среди женщин,
выпивавших не менее одной
чашки кофе в день, инсульты
наблюдались на 22225 процен2
тов реже, чем у остальных. Упо2
требление менее одной чашки
напитка ежедневно на риск раз2
вития заболевания не влияло.

Механизмы подобного дей2
ствия кофе пока не установ2
лены.

Как отметила руководитель
исследования Сусанна
Ларссон (Susanna Larsson),
поскольку кофе является од2
ним из наиболее потребляе2
мых в мире напитков, даже
незначительные его воздей2
ствия на организм могут
иметь большое значение для
общественного здоровья.

Исследования, проведен2
ные в разных странах ранее,
показали, что кофе снижает
риск диабета и аритмий, а
также укрепляет гематоэнце2
фалический барьер и помога2
ет восстановить мышцы после
нагрузок. Однако употребле2
ние более одной чашки этого
напитка ежедневно может не2
гативно сказаться на течении
беременности.

http://pharmasvit.com
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Найважливішими показниками здоров’я дітей та жінок ре�
продуктивного віку є рівень народжуваності, безпечність
пологів, рівень материнської, перинатальної та малюкової
захворюваності, інвалідності та смертності. Нинішня ж
ситуація у сфері відтворення населення України характе�
ризується тривалою депопуляцією зі значним погіршенням
якісних характеристик здоров’я населення, передусім – ре�
продуктивного. Крім цього, ускладнення вагітності та по�
логів зумовлюють високі рівні перинатальних втрат та ма�
люкової смертності. У структурі причин перинатальної
смертності, рівень якої у 2009 році становив 10,38 на 1000
народжених живими і мертвими, більше половини – стани,
що виникли під час вагітності та пологів (72%). На друго�
му місці (22,42%) – вроджені вади розвитку. Зважаючи на
це, величезного значення набувають можливості перина�
тальної діагностики. Про перспективи впровадження пери�
натальних технологій і, зокрема, медицини плода в Україні
ми попросили розповісти Першого проректора НМАПО
імені П.Л.Шупика, доктора медичних наук, професора, чле�
на�кореспондента НАМН України, заслуженого лікаря Ук�
раїни, завідувача кафедри акушерства, гінекології та пери�
натології НМАПО ім. П.Л. Шупика Ю.П. Вдовиченка. 

- Юрію Петровичу, чи не могли б Ви навести до-
кладніші дані щодо захворюваності і смертності немов-
лят в Україні?

: У 2009 р. захворюваність становила 83 359 випадків
(164,64), а смертність 1722 (3,36). Із них вроджені аномалії,
деформації та хромосомні порушення були визначені в
11 240 випадках (21,93), у 284 випадках (0,55) вони призве:
ли до смертності новонароджених. Особливої уваги заслу:
говують окремі стани немовлят, що виникли в перинаталь:
ний період. Захворювання вони спричинили у 93 791 випад:
ках (182,99), смерть – у 1425 випадках (2,78). Дані вирахо:
вувались із загальної кількості пологів в Україні, які станов:
лять 510 500. Важливо звернути увагу на показники захво:
рюваності та смертності новонароджених від вроджених вад
розвитку. До речі, важливо пам’ятати той факт, що вади роз:
витку у плода достатньо часто спостерігаються після засто:
сування допоміжних репродуктивних технологій, досить
поширених сьогодні не тільки в Європі чи США, але також
в Україні. Загалом ця проблема є надзвичайно важливою
для всього людства. Вродженими вадами розвитку, за дани:
ми ВООЗ, зумовлені 20% випадків дитячої захворюваності,
інвалідності та 25% випадків перинатальної смертності. Су:
часні методи перинатальної діагностики, до яких належать
як інвазивні, так і неінвазивні методи, дають широкі можли:
вості для активної вторинної профілактики вродженої та
спадкової патології у плода. Для нашої країни це дуже важ:
ливо, адже в Україні відтворення населення характери:
зується тривалою депопуляцією з суттєвим погіршенням
стану здоров’я населення, передусім репродуктивного. 

- Упродовж останніх років наша держава поступово
впроваджує сучасні перинатальні технології. Це змінило
ситуацію з народжуваністю, материнською та малюко-
вою смертністю?

: Позитивні зміни, звичайно ж, є. По:перше, відбуло:
ся збільшення частки фізіологічних пологів з 32,4% у

2002 р. до 63,3% у 2009 р. По:друге, збільшився показник
партнерських пологів практично з нуля до 52%, а в окре:
мих регіонах до 79%. По:третє, з 2002 р. вдалося знизити
рівень перинатальної та малюкової смертності, у тому
числі за рахунок вроджених вад розвитку. Втім, попереду
багато роботи, адже показник материнської та малюкової
смертності є індикаторами соціально:економічного бла:
гополуччя країни та входить до основних Цілей Розвитку
Тисячоліття, визначених ООН. Тож нам є чого прагнути.
Поліпшити ситуацію, я впевнений, може впровадження в
життя Концепції подальшого розвитку перинатальної до:
помоги. Її метою є зниження материнської, перинаталь:
ної захворюваності, інвалідності та смертності в Україні
шляхом структурної реорганізації системи надання ме:
дичної допомоги жінкам під час вагітності та пологів, а
також їх новонародженим дітям. Серед невідкладних за:
ходів також підвищення рівня доступності пологової до:
помоги, її безпечності та економічної ефективності. 

- Чи достатнім є рівень забезпечення акушерами-гіне-
кологами у центральних районних лікарнях та в медич-
них закладах у сільській місцевості?

: Насправді, забезпеченість акушерами:гінекологами у
2009 р. була достатньою – на рівні 4,94 на 10 тис. населен:
ня. Проте розподіл на території країни справді неза:
довільний, особливо в селах. Наприклад, у Кіровог:
радській області, де реєструється найвищий показник ма:
теринської смертності, вакантними є 85 посад акушерів:
гінекологів. Тож забезпечення лікарською допомогою і
рівень технічного оснащення пологових відділень відігра:
ють надзвичайно важливу роль у збереженні кожного
життя – як жінки, так і її новонародженої дитини. Я наве:
ду такі цифри: 30–60% пологових відділень в областях
приймають менше 300 пологів на рік. Зокрема, Кіровог:
радська область нараховує 52% малопотужних пологодо:
помічних закладів, Закарпатська – 45%, Київська область –
25%. Це збільшує рівень економічних витрат на одні поло:
ги мінімум утричі порівняно з потужними пологовими бу:
динками на 1000 пологів у рік і більше. Крім цього, ці за:
клади стають небезпечними для матерів та дітей
внаслідок недостатньої підготовки фахівців з невідклад:
них втручань в акушерстві та неонатології через
відсутність достатніх навичок та й дефіцит самих
фахівців, а також через відсутність обладнання та інших
ресурсів. Особливо складна ця проблема в гірській місце:
вості та віддалених сільських районах. Це потребує кон:
центрації пологових ліжок на базі потужних багатоп:
рофільних стаціонарів або перинатальних центрів, а та:
кож вирішення питань транспортування вагітних,
роділлей, породілей та немовлят. Звичайно, це пов’язано
з певними труднощами, як об’єктивними, так і ор:
ганізаційними, насамперед, територіальною віддаленістю
населених пунктів від родопомічних закладів, недостат:
ньою оснащеністю лікувальних закладів санітарним
транспортом, засобами зв’язку тощо. Наслідки бувають
фатальними: запізніла госпіталізація, несвоєчасна діагно:
стика і лікування патологічного стану, відсутність мож:
ливості одержати консультативну допомогу високо:
кваліфікованих спеціалістів.

Ïåðèíàòàëüíà ìåäèöèíà: êîíöåïö³ÿ ïîäàëüøîãî
ðîçâèòêó ³ ïåðñïåêòèâè âïðîâàäæåííÿ ìåäèöèíè
ïëîäà â Óêðà¿í³
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- Яким Ви бачите шляхи виходу з ситуації, що нині
перебуває в галузі забезпечення репродуктивного здо-
ров’я населення України?

: Важливим заходом для вирішення питань охорони
здоров’я матері та дитини є реорганізація родопомічної до:
помоги, як амбулаторно:поліклінічної, так і стаціонарної.
Амбулаторно:поліклінічна акушерсько:гінекологічна до:
помога надається на сьогодні виключно акушерами:гінеко:
логами жіночих консультацій. Реорганізація передбачає
передання акушерсько:гінекологічної медичної допомоги,
у тому числі допомоги під час нормального перебігу
вагітності, лікарю загальної практики або сімейної меди:
цини. Жіночі консультації продовжуватимуть надавати
консультативну допомогу вагітним та організаційну
підтримку сімейним лікарям ПМСД. Наступний крок по:
лягає в тому, що стаціонарна медична акушерсько:гінеко:
логічна допомога має бути організована за рівнями у
відповідності до структурної потужності лікувального за:
кладу щодо надання медичної допомоги, у тому числі
невідкладної. На першому рівні передбачається надання
допомоги міжрайонними акушерськими відділеннями РЛ
або ЦРЛ з кількістю пологів не менше 400 на рік та
радіусом обслуговування не більше 60 км, у складі яких є
відділення анестезіології та інтенсивної терапії, а неонато:
лог та акушер:гінеколог чергують цілодобово. До закладів
другого рівня належать міські пологові будинки та
міжрайонні перинатальні центри. Головною стратегією пе:
ринатальної допомоги є створення міжрайонних перина:
тальних центрів на базі потужних міських пологових бу:
динків з кількістю пологів 1500 і більше, у складі яких нині
є відділення акушерської реанімації та інтенсивної терапії
новонароджених. До закладів третього рівня надання ме:
дичної допомоги належать обласний перинатальний центр
або структурно:функціональна його модель, акушерське
відділення обласної лікарні та неонатологічне відділення
дитячої обласної лікарні. В АР Крим, областях, містах
Києві та Севастополі необхідно створити щонайменше
один перинатальний центр. Лікувальні заклади цього
рівня забезпечать розродження вагітних украй високого та
високого ступеня акушерського та перинатального ризику,
з тяжкою екстрагенітальною патологією, а також надання
спеціалізованої допомоги гінекологічним хворим. Функції
Державного перинатального центру має бути покладено на
ДУ «ІПАГ НАМН України».

- Запропонована Вами Концепція подальшого розвит-
ку перинатальної допомоги в Україні передбачає чимало
заходів. Без державної допомоги реалізувати її неможли-
во, адже розв’язання проблем перинатальної медицини
вимагає значних коштів. 

: Звичайно, це так. Власне, Концепція була розроблена
для того, щоб привернути увагу можновладців до проблем
перинатальної медицини і можливостей, які отримають
вагітні, роділлі, породіллі і немовлята, якщо нам вдасться
досягти європейського рівня надання допомоги. Для ре:
алізації Концепції необхідним є реформування системи
охорони здоров’я матерів та дітей як частини реформи си:
стеми охорони здоров’я в цілому. Також ми наполягаємо
на удосконаленні нормативно:правової бази у сфері охоро:
ни здоров’я матерів та дітей, продовженні роботи з розроб:
лення та впровадження новітніх технологій, клінічних
протоколів та стандартів у ЛПЗ на основі науково:доказо:
вої медицини. Має бути створена управлінська вертикаль
районних, обласних, Кримського республіканського та за:
гальноукраїнського перинатальних центрів. Лікувально:
профілактичні заклади мають бути оснащені сучасною ме:
дичною апаратурою, що допоможе впроваджувати прогре:
сивні медичні технології. Обов’язковою є запровадження

системи надання послуг акушерсько:гінекологічного
профілю лікарями загальної практики та сімейної медици:
ни ПМСД. Серед необхідних кроків реалізації Концепції –
удосконалення системи підготовки спеціалістів з метою
поліпшення якості надання акушерсько:гінекологічної та
неонатологічної допомоги, у тому числі реанімаційної,
регіоналізація акушерської допомоги із дотриманням
чіткої етапності надання перинатальної допомоги
відповідно до групи ризику з урахуванням рівня надання
медичної допомоги. Це дозволить знизити кількість уск:
ладнень, зменшити інвалідизацію новонароджених. Серед
інших завдань – створення мережі перинатальних центрів
ІІ та ІІІ рівня, впровадження ефективних перинатальних
технологій, визначених ВООЗ, забезпечення якості лабо:
раторного супроводу інтенсивної терапії вагітних,
роділлей, породілей та новонароджених, організація робо:
ти перинатальних консиліумів, створення загрозометрич:
ного реєстру вагітних, передусім високої групи ризику.
Виконання цих заходів допоможе дати «здоровий старт
життя» кожній дитині в нашій країні.

- Усі ці заходи мають сприяти покращанню складної
демографічної ситуації в країні. Адже буде підвищено
показник народжуваності через зменшення показників
репродуктивних утрат, знижено рівень загальної смерт-
ності населення завдяки зниженню малюкової та мате-
ринської смертності. Однак чи не очікуєте Ви, що рефор-
маторські дії спричинять опір – як населення, так і ме-
дичних працівників? 

: Так, можливим є несприйняття нових кроків і з боку
медичного персоналу закладів, і з боку населення. Серед
інших ризиків – імовірність збільшення показника малю:
кової та материнської смертності на перших етапах рефор:
мування через певне розбалансування системи. Утім, у
майбутньому можна очікувати лише подальшого
стабільного зниження негативних показників. Легко та:
кож передбачити проблеми стабільного міжбюджетного
фінансування через неврегульованість законодавчих актів.
Однозначно, буде даватися взнаки недостатня якість до: та
післядипломної підготовки лікарів загальної практики та
сімейної медицини з питань акушерства та гінекології.
Проблемою залишатиметься і низький рівень зарплатні
медперсоналу, його соціальної захищеності, передусім на
селі. Важко буде вирішити й проблеми транспортного за:
безпечення. Також необхідно зважати на високий рівень
бідності населення, особливо багатодітних сімей, що, у
свою чергу, зумовлює підвищення перинатального ризику.
Утім, значну частину цих перешкод із часом, я впевнений,
вдасться подолати – звичайно, за наявності волі й прагнен:
ня вирішити проблеми з боку держави.

- Один із надзвичайно важливих аспектів розвитку
перинатальної медицини – впровадження в широку прак-
тику медицини плода. Це є поширеною практикою в
Європейських країнах. Які перспективи в цьому має Ук-
раїна?

: У нашій країні на сьогодні є двоє якісно підготовле:
них фахівців фетальної медицини. Вони хоч зараз готові
робити внутришньоутробні операції на плоді – звичайно,
за наявності відповідного обладнання. Це професор, док:
тор медичних наук, завідуюча кафедрою акушерства, гіне:
кології та медицини плода НМАПО ім. П.Л. Шупика
Світлана Іванівна Жук і професор, завідуюча кафедрою
медицини плода Харківської медичної академії післядип:
ломної освіти Лариса Григорівна Назаренко. На жаль,
можливості оперувати вони зараз не мають. Ми
сподіваємося на підтримку Першого заступника Глави
Адміністрації Президента України Ірини Акімової, яка є
куратором таких проектів у нашій державі. Від цієї люди:
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ни на сьогодні багато залежить. 2–3 червня у Харкові буде
проведено черговий Міжнародний симпозіум з перина:
тальної медицини. Маю зазначити, що керівництво міста
приділяє розвитку цього напрямку медицини велику ува:
гу. Ми сподіваємося, що Ірина Михайлівна Акімова зможе
відвідати цей міжнародний захід, і її візит дасть перший
поштовх для проведення перших операцій фетальної ме:
дицини в нашій країні. 

- Чи достатньо для нашої великої держави двох
спеціалістів у такій специфічній галузі, як фетальна ме-
дицина?

: Достатньо. Щойно почне працювати перший
відповідний навчально:методичний центр, С.І. Жук та
Л.Г. Назаренко готові навчати українських лікарів. Центри
ми плануємо створити в Харкові та Києві. До речі, Харків
ближчий до реалізації цього плану, адже має повну
підтримку міського керівництва. Сподіваємося, що на по:
чатку червня ми зможемо показати перші операції в Ук:
раїні при патології плода. Зазначу також, що до впрова:
дження фетальної медицини в Україні добре підготовлені
пологові будинки міста Сімферополя, в яких працюють

висококваліфіковані фахівці. Крім того, керівництво міста
і особисто мер Сімферополя приділяє велику увагу цьому
питанню, і це дозволить разом із такими містами, як Київ і
Харків, впровадити методики фетальної медицини в місті
Сімферополі. Втім, для реалізації всіх поставлених цілей
необхідна державна підтримка, насамперед фінансова.
Жодним інвесторам реалізувати такі проекти самотужки
не до снаги. Тож ми сподіваємося, що держава не зали:
шиться осторонь цієї проблеми і зробить наступний реаль:
ний крок у досягненні спільної мети: підвищення рівня на:
роджуваності, зменшення рівня материнської та малюко:
вої захворюваності й смертності. Хочу зазначити, що най:
реальнішим та доцільним може бути створення центру ме:
дицини плода в структурі ІПАГ НАМН України, лікуваль:
ного та наукового закладу, де сконцентровані потужні про:
фесійні ресурси. Перші кроки до вирішення нагальної
проблеми, пов’язаної з перинатальною захворюваністю та
смертністю, уже зроблено, адже у 2010 році в НМАПО
імені П.Л. Шупика створено кафедру акушерства, гінеко:
логії та медицини плода, яка проводить теоретичну підго:
товку українських лікарів. 

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Анализ грудного молока
женщин позволяет оценить их
предрасположенность к раку
груди, сообщает газета Daily
Mail. Этот простой, дешёвый и
эффективный анализ помо2
жет спасти жизни многих
представительниц прекрас2
ного пола.

Учёные из Массачусетского
университета в США разрабо2
тали метод анализа ДНК кле2
ток, содержащихся в мате2
ринском молоке, на наличие в
ней генов, ответственных за
развитие рака. Метод уже ус2
пешно проверен на 250 кор2
мящих матерях: "молочный"
анализ давал тот же резуль2
тат, что и более традиционная
биопсия.

Этот научный прорыв обе2
щает существенно облегчить
диагностику рака на ранних

стадиях. "Мы берём совсем
небольшое количество моло2
ка у кормящей или находя2
щейся на последних месяцах
беременности женщины и
рассказываем ей о состоянии
её груди, 2 говорит доктор
Кэтлин Аркаро (Kathleen
Arcaro), ведущий автор иссле2
дования. 2 Это абсолютно
безвредный, потенциально
дешёвый и действительно
точный метод".

Рак груди грозит примерно
одной женщине из восьми, в
том или ином возрасте. За по2
следние 25 лет он стал разви2
ваться у представительниц
прекрасного пола в 2 раза ча2
ще. Хотя болезнь чаще пора2
жает женщин за 50, в одном
случае из пяти она развивает2
ся у женщин более молодого
возраста.

Напомним, что в конце 2009
года учёные из британского
Института онкологических ис2
следований (Institute of
Cancer Research) открыли
биохимический механизм
превращения клеток груди в
клетки раковой опухоли. А в
минувшем феврале они же
идентифицировали ген, от2
ветственный за развитие осо2
бо тяжёлой формы рака мо2
лочной железы. 

Что касается беременности,
то она при раке груди не только
безопасна, но и повышает
шансы на выживание больной.
Исследователи из Бельгии и
Италии полагают, что благо2
творное действие беременно2
сти объясняется изменением
гормонального уровня.

www.vokrugsveta.ru

ДИАГНОСТИКА НА МОЛОКЕ 
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Доктор медицинских наук, профессор, заведующий отделени�
ем внутренней патологии беременных Института педиат�
рии, акушерства и гинекологии АМН Украины Владимир Иса�
акович Медведь часто читает врачам лекции по экстрагени�
тальной патологии (ЭГП) беременных. Одну из таких лек�
ций, освещающую наиболее общие, важные и принципиальные
вопросы оказания помощи больным женщинам во время бере�
менности, родов и в послеродовой период, он подготовил спе�
циально к Пленуму Ассоциации акушеров�гинекологов Украи�
ны 2010 года. Понимание сущности проблемы сочетания бе�
ременности с неакушерской патологией матери, умение на�
ходить принципиальный подход к решению многочисленных
практических вопросов, введение в философию этой уникаль�
ной многопрофильной, мультидисциплинарной, но при этом
единой клиники – ЭГП, по мнению Владимира Исааковича, яв�
ляется чрезвычайно важной задачей акушеров�гинекологов.
Поэтому наш диалог посвящен именно этой теме.

- Владимир Исаакович, прежде, чем мы перейдем к ре-
комендациям для врачей, содержащимся в Вашей лекции,
могли бы Вы привести статистические данные о распро-
страненности и тенденциях ЭГП среди беременных?

: Считается, что распространенность ЭГП среди бере:
менных увеличивается. Между тем строгой статистики, ос:
нованной на эпидемиологических исследованиях, в нашей
стране нет. По тем заболеваниям, по которым имеются офи:
циальные данные МЗ Украины, напротив, в последние годы
наблюдается стабилизация или даже тенденция к снижению
их показателей. Так, если в 2003 г. анемия наблюдалась у
38,4% беременных, то в 2009:м – у 26,5%, болезни системы
кровообращения соответственно у 6,7% и 6,1%, мочеполовой
системы – у 16,7% и 15,1% беременных. Вместе с тем распро:
страненность всех видов ЭГП в популяции беременных весь:
ма высока и составляет, несмотря на молодой возраст, не ме:
нее 50%. ЭГП объединяет заболевания и состояния, которые
вне беременности относятся к компетенции совершенно раз:
ных специалистов – представителей многих самостоятель:
ных клинических дисциплин. Классический тандем «врач и
пациент» в клинике ЭГП трансформируется в обязательное
трио «два врача и пациент», а конкретно – акушер:гинеко:
лог, специалист по профилю экстрагенитального заболева:
ния беременной и сама беременная. 

- Какое разделение ЭГП применяется в клинических
целях?

: С моей точки зрения, для клиницистов важно разделять
ЭГП на значимую и незначимую, или, точнее, малозначимую.
К малозначимым или незначимым видам ЭГП относятся те
болезни или состояния, при которых показатели материнской
и перинатальной смертности, частота осложнений беременно:
сти, родов и послеродового периода, перинатальная заболева:
емость не отличаются от общепопуляционных. Значимая
ЭГП – многочисленная группа разнообразных болезней или
состояний, которые по:разному и в различной степени влия:
ют на вышеуказанные показатели. Основная опасность ЭГП в
том, что она может стать причиной материнской смерти. Су:
ществуют болезни, при которых риск беременности для жиз:
ни женщины запредельно высок, причем даже в тех странах,
где современная медицина, как говорят, «творит чудеса». В

первую очередь, это относится к синдрому крайне высокой ле:
гочной гипертензии (материнская летальность достигает
50%), цианотическим врожденным порокам сердца, дилатаци:
онной кардиомиопатии, феохромоцитоме, острому лейкозу,
некоторым другим заболеваниям. К наиболее перинатально
значимой патологии относятся сахарный диабет, артериаль:
ная гипертензия, гломерулопатии, некомпенсированная ди:
сфункция щитовидной железы и другие. ЭГП часто приводит
к развитию акушерских осложнений течения беременности и
родов, а также может обусловливать необходимость неестест:
венного, абдоминального, способа родоразрешения, что также
существенно повышает вероятность многих осложнений.
ЭГП также разделяют на не связанную с беременностью, или
первичную, и связанную с беременностью, т.е. вторичную.
Первая, в свою очередь, делится на хроническую, существо:
вавшую до наступления беременности, и острую, впервые воз:
никшую во время беременности. Хроническая ЭГП представ:
лена множеством болезней, среди которых наибольшее значе:
ние в акушерстве имеют сердечно:сосудистые, бронхолегоч:
ные, заболевания печени, почек, эндокринные и др. К острой
ЭГП относятся инфекционные заболевания, пневмония, хи:
рургические состояния, гемобластозы. Конечно, при беремен:
ности у женщины может возникнуть любое другое заболева:
ние, в том числе такое, которое в будущем у нее сохранится,
став хроническим (гломерулонефрит, системная красная вол:
чанка, тиреотоксикоз и др.), однако для клиники ЭГП оно яв:
ляется острым.

- Какие заболевания относятся к группе вторичной
ЭГП?

: Это состояния, этиологически связанные с беременнос:
тью и, как правило, проходящие по ее окончании. В боль:
шинстве случаев известно, за счет каких анатомических, фи:
зиологических или биохимических изменений, присущих
самой беременности, возникает то или иное состояние. Эта
вторичность по отношению к беременности подчеркивается
и в самих названиях состояний присутствием слова «бере:
менность» или производного от него. Наиболее частые и на:
иболее значимые виды вторичной ЭГП – анемия беремен:
ных, гестационная гипертензия, гестационный диабет, геста:
ционный пиелонефрит, тромбоцитопения беременных, холе:
статический гепатоз беременных (акушерский холестаз), ос:
трая жировая дистрофия печени, перипартальная кардио:
миопатия, несахарный диабет беременных, дерматоз бере:
менных (существует много вариантов ассоциированной с бе:
ременностью дермапатии, каждый из которых имеет свое на:
звание), гестационный гипертиреоз, глюкозурия беремен:
ных, гингивит беременных. В определенной мере к этому
списку можно отнести специфические послеродовые экстра:
генитальные заболевания, поскольку в их этиологии основ:
ную роль играют изменения, развивающиеся во время бере:
менности или в родах. Наиболее известны послеродовой ти:
реоидит, послеродовой лимфоцитарный гипофизит и после:
родовой инфаркт гипофиза (синдром Шихана).

- Расскажите, пожалуйста, подробнее о разделении
проблем, обусловленных ЭГП, на материнские и перина-
тальные.

: Да, такое разделение существует. Кроме того, материн:
ские проблемы подразделяются на терапевтические (или,

Ýêñòðàãåíèòàëüíàÿ ïàòîëîãèÿ áåðåìåííûõ:
êëèíè÷åñêàÿ çíà÷èìîñòü, ïðîáëåìû, 
ïðèíöèïû âåäåíèÿ
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точнее, соматические) и акушерские. Терапевтические (со:
матические) проблемы возникают из:за негативного влия:
ния беременности на течение экстрагенитального заболева:
ния, объективной сложности, точнее, усложнения по сравне:
нию с периодом вне беременности, клинической диагности:
ки, ограничения диагностических и лечебных возможностей
в связи с наличием плода. Акушерские проблемы обусловле:
ны специфическим и неспецифическим влиянием болезни
на течение беременности, родов и послеродового периода,
возникновением специфических акушерских рисков, свя:
занных с характером ЭГП, необходимостью в ряде случаев
прерывания беременности или досрочного родоразрешения,
необходимостью особого способа родоразрешения, не свя:
занного с акушерской ситуацией. Перинатальные проблемы
возникают из:за влияния самой болезни на плод, вредного
воздействия лекарств и недоношенности. Необходимо также
помнить, что физиологическому течению беременности при:
сущи значительные, зависящие от срока, нередко фазные
функционально:метаболические изменения, которые по сво:
ему характеру могут быть неблагоприятны для различных
соматических заболеваний. 

- Отдельной серьезной проблемой является сложность
клинической диагностики в период беременности...

: Этому есть объективные причины. Одна из них – ати:
пичность течения болезни. Другая причина – это маскировка
или, наоборот, симуляция симптомов ЭГП самой беременно:
стью либо ее осложнениями. При нормальной беременности
значительно изменяются нормы многих гематологических,
биохимических, эндокринологических и других показателей.
С одной стороны, очень важно, чтобы врач это знал и не па:
никовал, увидев в анализе, например, умеренную тромбоци:
топению, в 1,5 раза повышенный уровень холестерина, в 2 ра:
за повышенную концентрацию щелочной фосфатазы или в 8
раз повышенный уровень пролактина. С другой стороны, су:
щественно изменённые результаты обследования могут, дей:
ствительно, свидетельствовать о наличии патологии, а могут
быть связаны лишь с беременностью. Известно также, что
точность и информативность многих методов исследования в
период беременности снижается, возрастает число ложнопо:
ложительных результатов. Мы, врачи, повлиять на это не мо:
жем, но можем знать, что такое бывает, и должны приобре:
тать опыт. Только образованность и опыт акушера:гинеколо:
га способны помочь, несмотря на объективные сложности,
установить правильный диагноз. Существует и такой мо:
мент, как ограничение использования диагностических и ле:
чебных возможностей. Это обусловлено не только наличием
плода, для которого многие современные методы диагности:
ки и лечения потенциально опасны, но и появлением у неко:
торых медикаментов таких побочных эффектов, которых вне
беременности принципиально не бывают. До настоящего вре:
мени беременным считаются противопоказанными инвазив:
ные диагностические и лечебные процедуры, выполняемые
под постоянным рентгенологическим контролем, компью:
терная томография, маммография, сцинтиграфические и дру:
гие методы исследования с использованием радиоизотопов.
При беременности недопустимы радиойодтерапия и лучевая
терапия. Известно, что едва ли не большая часть медикамен:
тов, имеющихся в арсенале врача, противопоказана согласно
инструкциям по медицинскому применению во время бере:
менности или в отдельные ее сроки. Впрочем, стоит отметить:
если не нарушать эти инструкции, то многие болезни лечить
у беременных невозможно! И все же эта проблема – наиболее
перспективная и быстроменяющаяся из всех ранее обсуждав:
шихся. Противопоказания ко многим высокотехнологичным
вмешательствам пересматриваются, показания к хирургичес:
кому лечению расширяются, новые безопасные методы диа:
гностики и лечения создаются. 

- При наличии ЭГП у беременной часто возникает необ-
ходимость позднего прерывания беременности или до-
срочного родоразрешения. Какие рекомендации акуше-
рам-гинекологам Вы даете в своих лекциях?

: Прерывание беременности в позднем сроке само по
себе определяет значительный риск для здоровья, иногда –
жизни женщины. Его трудно осуществить технически, осо:
бенно если у больной есть противопоказания к использо:
ванию простагландинов (а в большинстве случаев так и
бывает). Имеющиеся на сегодня в арсенале акушера:гине:
колога средства явно недостаточны для безопасного прове:
дения позднего прерывания при разных видах тяжелой
ЭГП. Увеличение числа случаев абдоминального прерыва:
ния беременности и родоразрешения – плохой путь, так
как при таком способе значительно повышается риск
тромботических, геморрагических, инфекционных ослож:
нений. Кесарево сечение, как известно, не является наибо:
лее щадящим и бережным способом родоразрешения при
многих видах ЭГП, а в некоторых случаях оно просто опас:
но, например при кардиологической патологии, ввиду
очень быстрых и резких изменений гемодинамики. Что же
делать? Единого рецепта нет. Во многих ситуациях могут
быть использованы палочки ламинарии, интраамниальное
введение гипертонического раствора. Если единственно
возможным способом прерывания беременности или до:
срочного родоразрешения является кесарево сечение, не:
обходимо взвесить риски осложнений и, в соответствии с
современными стандартами, проводить профилактику. К
сожалению, врачи не хотят согласиться (или даже прими:
риться) с тем, что прерывание беременности не излечивает
ЭГП, особенно ее обострения, декомпенсацию, прогресси:
рование. Поэтому пытаются при активном туберкулезе, ос:
тром вирусном гепатите или диабетическом кетоацидозе
помочь женщине (или решить свои проблемы?) путем пре:
рывания беременности. Последствия такой помощи быва:
ют крайне печальными. Подход к выбору срока родоразре:
шения в наиболее общем виде можно сформулировать так:
если клиническая ситуация не вынуждает к иному, следу:
ет стремиться довести беременность до физиологического
срока родов, избегая их индукции и выжидая спонтанного
начала. Практика показывает, что при условии квалифи:
цированного ведения беременности добиться этого удает:
ся в большинстве случаев.

- Отдельный аспект проблемы – кесарево сечение. В
каких случаях при ЭГП оно является необходимым?

: Сразу хочу обратиться к акушерам:гинекологам: не
придумывайте несуществующие показания для проведения
этой операции. Вот это, действительно, в нашей стране боль:
шая проблема! Чего только не доводилось читать в историях
родов! В качестве показания к плановому кесареву сечению
фигурировали миопия высокой степени, периферическая
дегенерация сетчатки, митральный стеноз, дефект межпред:
сердной перегородки, тяжелое течение пневмонии, лейкоз,
рак молочной железы, неспецифический язвенный колит,
миастения, рассеянный склероз… На вопрос, где такие пока:
зания описаны или, того лучше, нормативно закреплены, от:
вета нет. Кстати, во многих из этих случаев женщины поги:
бали от отека легких, тромбоэмболии легочной артерии, кро:
вотечения, сепсиса, дыхательной и полиорганной недоста:
точности, других причин, к которым кесарево сечение прямо
не приводит, но повышает их риск. Печальными бывают по:
следствия, когда путем экстренного кесарева сечения пыта:
ются купировать отек легких, пароксизм фибрилляции же:
лудочков, эпилептический припадок (возможно, принятый
за эклампсию) или симпато:адреналовый криз. Какой вы:
ход? Простой – руководствоваться нормативными докумен:
тами МЗ Украины, а не высматривать показания к серьёзной
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операции на потолке ординаторской. Согласно нашим ори:
ентировочным подсчетам, в специализированной клинике
ЭГП с концентрацией наиболее тяжелых и сложных боль:
ных примерно 20% родов должны быть проведены путем
планового кесарева сечения, в 5–10% случаев должно плани:
роваться укорочение или, реже, выключение потуг с помо:
щью акушерских щипцов и 70–75% больных могут родить
естественным путем без дополнительных вмешательств. 

- В завершение беседы, могли бы Вы напомнить читате-
лям нашего издания об основных принципах ведения родов
при ЭГП, изложенных в Вашей лекции?

: Во:первых, это тщательное совместное наблюдение
акушера:гинеколога и терапевта на протяжении всего родо:
вого акта. Во:вторых, пересмотр предварительно выработан:
ного плана ведения родов после начала родовой деятельнос:
ти с учетом акушерской ситуации и реакции больной на
схватки. Третий обязательный пункт – мониторинг клини:
ко:параклинических параметров в зависимости от характера
экстрагенитальной патологии. Четвертый важный аспект –
свободное поведение в I периоде родов. Оно рекомендовано
в большинстве случаев. Пятый момент – постоянная психо:
логическая и социальная поддержка роженицы персоналом
и родственниками. Роженица не должна находиться в поме:
щении одна. Следующая рекомендация – ведение родов че:
рез естественные родовые пути в большинстве случаев, при
необходимости укорочения (выключения) потуг – наложе:

ние акушерских щипцов. Выполнение кесарева сечения –
только при заболеваниях с высоким риском жизнеугрожаю:
щих осложнений в родах или по акушерским показаниям.
Обязательным является полноценное обезболивание родо:
вой деятельности и всех медицинских манипуляций. Меди:
каменты необходимо применять только по строгим показа:
ниям. Плановые профилактические мероприятия проводят:
ся в зависимости от характера ЭГП (предупреждение отека
легких, аритмий, бронхоспазма, гипогликемии, кровоизлия:
ний, кровотечения, эпилептического припадка и т.д.). Реко:
мендуется эластическая компрессия нижних конечностей на
протяжении всего родового акта у больных с повышенным
риском венозных тромботических осложнений. Наконец,
очень важны исключение, по возможности, литотомической
позиции во ІІ периоде активное ведение III периода (мини:
мизация кровопотери, уменьшение последствий быстрого
перераспределения крови), активное участие в обеспечении
родов при тяжелой ЭГП анестезиолога:реаниматолога. Ве:
дение родов в соответствии с этими принципами не только
позволяет в большинстве случаев избежать острых неаку:
шерских осложнений непосредственно во время родового
акта, но и способствует благоприятному течению послеродо:
вого периода. Завершить эту беседу я хотел бы призывом к
каждому врачу, наблюдающему беременных: помните, что
никакая экстрагенитальная патология не изменяет женской
сути, в которой главное – материнство.

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Исследование, проведён2
ное сотрудниками Медицин2
ской школы Йельского уни2
верситета (США), показало,
что у мышей, матери которых
страдали дефицитом гормона
грелина, ухудшена фертиль2
ность.

Гормоны, вовлечённые в
энергетический баланс и ме2
таболизм, такие как грелин,
регулируют репродуктивную
функцию как у животных, так и
у человека. Учёные уже знали,
что у ожиревших женщин по2
нижен уровень грелина, одна2
ко роль этого пептидного гор2
мона в развитии репродуктив2

ной системы оставалась не2
ясной. Исследование йель2
ских учёных было направлено
на изучение эффекта дефици2
та грелина на программиро2
вание развития женской фер2
тильности. 

Специалисты поэкспери2
ментировали с мышами и
пришли к выводу, что самки,
родившиеся от матерей, у ко2
торых недоставало грелина,
хуже размножаются и дают
меньший приплод, чем грызу2
ны, появившиеся на свет от
мышей с нормальным уров2
нем гормона. Животные, ис2
пытывавшие нехватку грелина

в ходе внутриутробного раз2
вития, демонстрировали из2
менения в утробной экспрес2
сии генов, что приводило к
нарушению процесса вживле2
ния эмбриона и, следователь2
но, к низкой плодовитости. 

И хотя работы проводились
на мышах, исследователи
уверены, что их открытие дей2
ствительно и для людей. 

Отчёт о работе будет опуб2
ликован в журнале
Endocrinology. 

Подготовлено по материа2
лам Endocrine Society.

science.compulenta.ru

ОЖИРЕНИЕ МАТЕРЕЙ ВЛИЯЕТ НА ФЕРТИЛЬНОСТЬ ДОЧЕРЕЙ 
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Эндометриоз – это хроническое воспалительное забо:
левание, которое зависит от уровня полового гормона.

Повышенная чувствительность к эстрогену и/или невос:
приимчивость к нему являются причинами имплантации
эктопического эндометрия [1]. Хирургическое удаление
эндометриоидных поражений считается методом лечения
первой линии, но, учитывая высокий уровень рецидива, в
качестве альтернативы операции предлагаются медика:
ментозные методы лечения, которые также сокращают
риск повторного возникновения боли, ассоциированной с
эндометриозом. Широко используются неспецифические,
негормональные, симптоматические препараты (нестеро:
идные противовоспалительные средства), но они не име:
ют веских доказательств эффективности.

Основные цели специфического медикаментозного
лечения эндометриоза:

1. Создание гипоэстрогенной гормональной среды для
уменьшения эндометриоидных поражений (применение
аналогов гонадотропин – рилизинг:гормона (ГнРГ) или
прогестагенов).

2. Создание псевдодецидуализации (применение
прогестагенов или эстроген:прогестагенного лечения).

В этом обзоре освещено применение прогестагенов
при лечении эндометриоза.

Роль прогестагенов, описанная в рекомендациях по
лечению

Существующие методы лечения эндометриоза значи:
тельно отличаются, отражая предпочтения врача и паци:
ентки. Разработаны руководства, в которых предложены
стандартизированные, научно обоснованные рекоменда:
ции по оптимальным методам лечения.

Широко используются рекомендации Европейского обще:
ства по вопросам репродукции человека и эмбриологии
(ESHRE) в отношении постановки диагноза и лечения эндоме�
триоза [2]. В этом документе рекомендуется применять агони:
сты ГнРГ, даназол, комбинированные оральные контрацепти:
вы (КОК) и прогестагены в качестве гормональных методов
лечения для женщин с подтвержденным эндометриозом, а
КОК или прогестагены – для эмпирического лечения симпто:
мов без точного диагноза эндометриоза. В рекомендациях
ESHRE утверждается, что прогестагены «можно рассматри:
вать как наиболее оптимальный вариант лечения при эндоме:
триозе, поскольку они эффективно уменьшают количество
баллов при оценке симптомов (лапароскопия), облегчают боль
(например, даназол или агонисты ГнРГ), а также стоят недоро:
го и вызывают меньшее количество побочных реакций».

Механизм действия и показания
Для лечения эндометриоза прогестагены используют:

ся в течение нескольких десятилетий. Эти препараты счи:
таются эффективным методом лечения, что подтвержда:
ется клиническим опытом без дополнительных данных,
полученных из рандомизированных, контролируемых
(особенно плацебо:контролируемых) исследований. Ог:
раниченность клинических данных также препятствует
выбору конкретного прогестагена.

Обеспечивая псевдодецидуализацию, прогестагены
оказывают различные механизмы влияния на клетки эндо:

метриоза: они модулируют митотическую активность, ло:
кально экспрессируют факторы роста или их рецепторы и
активируют противовоспалительные реакции. При посто:
янном приеме они дозозависимо вызывают ановуляцию и
во многих случаях аменорею. прогестагены очень эффек:
тивны при симптоматическом облегчении боли и других
симптомов, вызванных эндометриозом. Их можно прини:
мать в течение продолжительного периода, в отличие от
аналогов ГнРГ, длительность приема которых ограничена.
Vercellini et al. [3] сообщили, что прием низкодозированно:
го прогестагена уменьшил частоту возникновения после:
операционных рецидивов эндометриоза с 49% у пациенток,
не получавших лечение, до 6% у пациенток, регулярно при:
нимавших препараты во время периода последующего на:
блюдения, средняя продолжительность которого составила
28 месяцев.

«Прогестагены очень эффективны при симп�
томатическом облегчении боли и других симп�
томов, вызванных эндометриозом». 

Хотя прогестагены подавляют рост имплантатов эндо:
метрия и уменьшают воспаление, после прекращения лече:
ния симптомы могут снова появиться. Как и в случае с дру:
гими гормональными препаратами, реакция на прогестаге:
ны у каждой пациентки разная. Не существует характерных
признаков, помогающих предсказать реакцию организма
конкретной пациентки на конкретный прогестаген. Наибо:
лее часто назначаются прогестагены после операции для по:
давления роста и развития оставшихся или новых имплан:
татов эндометрия. Повторные курсы приема прогестагенов
помогают избежать рецидива заболевания и не влияют на
фертильность[4]. Однако Yap et al. [5] пришли к выводу, что
нет достаточного количества данных, доказывающих эф:
фективность послеоперационного приема гормональных
средств, чтобы избежать рецидива эндометриоза.

Прогестагены, применяемые при эндометриозе
Прогестагены (например, натуральный прогестерон)

вызывают децидуализацию и ацикличность ткани эндоме:
трия. Их постоянный прием приводит к атрофии эндоме:

Ðîëü ïðîãåñòàãåíîâ ïðè ëå÷åíèè ýíäîìåòðèîçà 
Felice Petraglia, Lucia Lazzeri, Maria De Bonis, Stefano Luisi

Факультет педиатрии, акушерства и репродуктивной медицины, отделение акушерства и гинекологии, 
университет Сиены, Сиена, Италия

Препарат Доза Ссылка

Ципротерона ацетат 12 мг/сутки [7]

Даназол 600 мг/сутки [8]

Диеногест
2 или 4 мг/сутки 

2 мг/сутки
[9]  

[10]

Гестринон 2,5 мг два раза в неделю [11]

Линестренол 10 мг/сутки [12]

Медроксипрогестерона
ацетат

30 мг/сутки [13]

Мегестрола ацетат 40 мг/сутки (24 месяца) [14]

Норэтистерона ацетат 5 мг/сутки [15]

Ïåðîðàëüíûå ïðîãåñòàãåíû, ïðèìåíÿåìûå äëÿ ëå÷åíèÿ
ýíäîìåòðèîçà (ïîñòîÿííûé ïðèåì 
â òå÷åíèå íå ìåíåå 6 ìåñÿöåâ)
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трия [4]. Подобная атрофия, наблюдаемая у пациенток,
принимающих прогестагены, может вызываться прямым
подавляющим влиянием на рецепторы эстрогена.
прогестагены подавляют металлопротеиназы – ферменты,
необходимые для имплантации и роста ткани эндометрия
[6]. Хотя для лечения эндометриоза показано ограничен:
ное количество прогестагенов (таблица), некоторые из
них назначаются не по утвержденным показаниям для об:
легчения ассоциированных симптомов.

Прогестагены применяются в различных формах,
включая пероральные формы, инъекции длительного дей:
ствия, имплантаты и внутриматочные системы, высво:
бождающие прогестаген [6]. Наиболее распространенные
формы – пероральные прогестагены, принимаемые в вы:
соких дозах, чтобы вызвать аменорею.

Ципротерона ацетат
Ципротерона ацетат – это 17:гидроксипрогестерон,

обладающий противоандрогенными и антигонадотропны:
ми свойствами. Единственное исследование, проведенное
в течение 6 месяцев, продемонстрировало уменьшение ди:
сменореи, глубокой диспареунии и неменструальной боли
в области таза [7].

Гестринон
Гестринон – это производное 19:норстероида, оказыва:

ющее комплексное влияние. Он блокирует фолликулярный
рост и выработку эстрадиола, связывается с андрогенными
рецепторами, как их аналог, и обладает агонистическим и
антагонистическим действием после связывания с рецепто:
рами прогестерона. Гестринон является эффективным ме:
тодом лечения для облегчения боли, ассоциированной с эн:
дометриозом. Его уровень облегчения болевых симптомов
аналогичен уровню даназола или аналогов ГнРГ [11].

Линестренол
Линестренол – это синтетический пероральный

прогестаген, ассоциируемый со многими действиями на:
турального прогестерона. Линестренол оказывает сильное
прогестагенное влияние на эндометрий матки, превращая
пролиферативный эндометрий в секреторный. Он подав:
ляет секрецию гонадотропина, развитие овариальных
фолликулов, а также овуляцию, уменьшает менструаль:
ное кровотечение. Этот синтетический прогестаген ассо:
циируется с минимальным эстрогенным, андрогенным и
анаболическим действиями.

Проведено сравнение эффективности линестренола и
агониста ГнРГ. Выявлено, что линестренол незначительно
влияет на эндометриоидные поражения, тогда как лейпро:
лида ацетат их существенно уменьшает. Кроме того, лей:
пролида ацетат по сравнению с линестренолом лучше об:
легчает боль при дисменореи, хронической боли в области
таза и диспареунии. Прием этого препарата считается вто:
рой линией лечения, поддерживающей благоприятное
влияние агониста ГнРГ [12].

Медроксипрогестерона ацетат (MPA)
Медроксипрогестерона ацетат (MPA) – это 17:гидро:

ксипроизводное прогестагена, обладающее умеренной ан:
дрогенной активностью и незначительным влиянием на
уровень обмена липопротеинов. Его основные побочные
реакции включают локализованную боль, акне и расшире:
ние сосудов. Несмотря на то что оптимальная доза препа:
рата еще не определена, он является действующим мето:
дом для длительного медикаментозного лечения пациен:
ток с симптоматическим эндометриозом и хронической
болью в области таза.

В отношении депо:MPA существует определенное
опасение (предостережение указано в черной рамке), что
его длительный прием может негативно влиять на мине:
ральную плотность костной ткани.

Мегестрола ацетат
Мегестрола ацетат – это синтетический прогестаген,

который ингибирует секрецию гипофизарного гонадотро:
пина и оказывает прямое цитотоксическое влияние на
клетки опухоли. Механизм его действия, стимулирующе:
го аппетит, при анорексии и кахексии не известен. Мегес:
трола ацетат ассоциируется с редко возникающими, но се:
рьезными побочными реакциями. У некоторых пациенток
появился синдром Кушинга.

Прием 40 мг/сутки в течение 24 месяцев у 29 пациен:
ток облегчил симптомы, связанные с эндометриозом (ди:
сменорея, неменструальная боль в области таза, диспареу:
ния). Восемь пациенток прекратили прием препарата че:
рез 2 месяца, еще две участницы вышли из исследования
через 4 месяца. Эти данные указывают, что мегестрола
ацетат может быть эффективным методом лечения для па:
циенток с эндометриозом, даже тех, организм которых не
реагировал на прием других препаратов [14].

Норэтистерона ацетат (NETA)
Норэтистерона ацетат (NETA) – это производное про:

гестерона 19:нортестостерона, которое обладает частич:
ным андрогенным действием и не оказывает глюкокорти:
коидного или антиминералокортикоидного влияния. Его
биодоступность составляет 50–70% вследствие его отно:
сительно сильного пресистемного метаболизма [16, 17].
Пероральный прием NETA позволяет существенно осла:
бить боль в области таза, ассоциированную с эндометрио:
зом [13, 18, 19], а также оказывает умеренное влияние на
костную ткань [20]. Частичная связывающая способность
с андрогенным рецептором приводит к появлению клини:
чески значимых изменений уровня сывороточных липи:
дов при приеме высоких доз (> 5 мг) и при длительном
применении. Высокие дозы NETA также ассоциируются с
набором веса и значительной частотой андрогенных по:
бочных реакций [13, 16, 18, 19].

Диеногест
Диеногест – это прогестаген, который сочетает фарма:

кологические преимущества 19:норпрогестагенов и про:
изводных прогестерона. Доклинические исследования
продемонстрировали его существенное влияние на эндо:
метрий в комбинации с незначительной связывающей
способностью к рецепторам эстрогена, глюкокортикоид:
ному и минералокортикоидному рецепторам [21]. Диено:
гест обладает характерной особенностью, которая отлича:
ет его от даназола и других препаратов класса 19:нор:
прогестагенов, – он не оказывает клинически значимого
андрогенного воздействия.

Диеногест систематически изучался для лечения эндо:
метриоза в ходе комплексной программы клинических ис:
следований. Результаты клинических исследований, в ко:
торых пациентки принимали препарат в течение 15 меся:
цев, подтвердили, что этот прогестаген обладает благо:
приятным профилем переносимости и эффективности.

Левоноргестрел
Внутриматочная система, высвобождающая левонор:

гестрел (ЛНГ:ВМС), выделяет 20 мкг левоноргестрела в
сутки в течение 5 лет и используется не по одобренным
показаниям для лечения эндометриоза.

Применение системы у 62% пациенток с симптомати:
ческим минимальным или умеренным эндометриозом в
течение 6 месяцев облегчило боль и уменьшило частоту ее
возникновения, а также количество баллов при лапаро:
скопии [22]. В 6:месячном исследовании, сравнивающем
ЛНГ:ВМС и агонист ГнРГ, не выявлено разницы между
двумя методами лечения в отношении облегчения хрони:
ческой боли в области таза и улучшения качества жизни
пациенток [22, 23].
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Другие методы медикаментозного лечения
Агонисты ГнРГ
Благодаря высокой эффективности при облегчении

боли агонисты ГнРГ считаются стандартным методом ле:
чения эндометриоза, но их прием ограничен побочными
реакциями [24, 25]. Агонисты ГнРГ приводят к атрофии
эндометриоидных поражений и аменореи, значительно со:
кращая выработку эстрогена, но эти препараты вызывают
типичные симптомы дефицита эстрогена (приливы, ваги:
нальную сухость, головную боль и пониженное либидо)
[25]. Основной проблемой при приеме агонистов ГнРГ яв:
ляется ускоренная потеря костной массы, объясняемая
низким уровнем эстрогена. Это повышает риск развития
остеопороза и ограничивает прием агонистов ГнРГ 6 меся:
цами при отсутствии терапии прикрытия [24, 26]. Хотя те:
рапия прикрытия позволяет продлить прием ГнРГ, опти:
мальная схема лечения еще не определена [26, 27]. Моло:
дые женщины, не достигшие максимального уровня плот:
ности костей, должны учитывать риск потери костной
массы перед применением агонистов ГнРГ [2].

Даназол
Даназол – это пероральный андрогенный препарат,

вызывающий аменорею, подавляя работу системы «гипо:
таламус – гипофиз – яичники». В 1980:х этот препарат
считался «золотым стандартом» лечения. Наиболее рас:
пространенными побочными реакциями при применении
даназола являются набор веса, задержка жидкости, атро:
фия молочной железы, акне, жирная кожа, приливы и гир:
сутизм. Многочисленные исследования доказывают его
эффективность в облегчении боли, ассоциированной с эн:
дометриозом [9, 10]. 

Однако, как и в случае с большинством других мето:
дов лечения, после прекращения приема препарата симп:
томы возобновляются. Применение даназола ограничено
сильным андрогенным/анаболическим действием, осо:
бенно при длительном применении, и сопровождается
низким уровнем комплаенса пациенток [8, 24].

Препарат рекомендовано принимать вагинально, по:
скольку даназол всасывается через слизистую оболочку
влагалища и достигает поражений инфильтративным эн:
дометриозом с помощью диффузии [28].

Установлено, что вагинальное применение геля, со:
держащего даназол, в дозе 100 мг/сутки в течение 4 ме:
сяцев эффективно облегчило дисменорею и хроничес:
кую боль в области таза, связанную с эндометриозом, у
24 пациенток [29]. Также оценивалась эффективность
таблеток даназола, вводимых вагинально (200 мг/сут:
ки), самостоятельный прием осуществлялся в течение
12 месяцев. После проведенной лапароскопии эти паци:
ентки сообщили о возобновлении тяжелой диспареунии,
дисменореи и боли в области таза, вызванной инфильт:
ративным эндометриозом. Эти симптомы значительно
сократились через 3 месяца применения препарата, в те:
чение 12 месяцев приема наблюдалось его постоянное
влияние. Медикаментозное лечение не повлияло на ме:
таболические или гемостатические параметры; наблюда:
лось несколько местных вагинальных побочных реак:
ций. Учитывая отсутствие значительных побочных ре:
акций, даназол может считаться альтернативой повтор:
ной операции [30].

«Благодаря благоприятному профилю по�
бочных реакций и более низкой стоимости
прогестагены являются более привлекатель�
ным методом лечения, чем аналоги ГнРГ или
даназол».

ВЫВОДЫ

Эндометриоз – это неизлечимое заболевание. Цель те:
рапии направлена на облегчение боли и других симпто:
мов, уменьшение эндометриоидных поражений и улучше:
ние качества жизни пациенток. При лечении эндометрио:
за используются разные препараты и операции (часто их
комбинируют), но ни один метод лечения не является
идеальным для всех пациенток. По мнению Американско:
го общества репродуктивной медицины (American Society
for Reproductive Medicine), «эндометриоз следует рассма:
тривать как хроническое заболевание, требующее посто:
янного лечения с целью максимального применения ле:
карственных препаратов и избежания повторных хирур:
гических вмешательств» [31]. Выбранное лечение должно
отражать симптомы и потребности каждой пациентки.
прогестагены являются эффективным методом лечения
для облегчения боли, ассоциированной с эндометриозом.
Благодаря благоприятному профилю побочных реакций и
более низкой стоимости прогестагены являются более
привлекательным методом лечения, чем аналоги ГнРГ
или даназол [32].
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Даже относительно лёгкое
психическое нездоровье мо2
жет привести к долговремен2
ному упадку сил и неспособ2
ности выполнять работу, вы2
яснили сотрудники Бристоль2
ского университета (Велико2
британия) и Каролинского ин2
ститута (Швеция).

Хорошо известно, что проб2
лемы психического здоровья
вызывают долговременную не2
трудоспособность, а вот влия2
ние слабых форм психологиче2
ского стресса недооценива2
лось. С 2002 по 2007 год учёные
следили за здоровьем 17 тысяч
работников в возрасте до 64
лет, выбранных по случайной
схеме из жителей Стокгольма. 

В начале исследования все
респонденты заполнили анке2

ту, которая позволила оце2
нить их психическое здоровье
и уровень стресса. За время
наблюдения 649 человек на2
чали получать пособие по не2
трудоспособности: 203 2 в
связи с проблемами психики,
в основном из2за стресса, а
остальные 2 из2за физических
болезней, таких как высокое
кровяное давление, стенокар2
дия и инсульт. 

Высокий уровень стресса в
начале исследования был
связан с повышенной вероят2
ностью получения впослед2
ствии пособия по долгосроч2
ной нетрудоспособности.
После того как были приняты
во внимание другие факторы,
влияющие на результаты (об2
раз жизни и употребление ал2

коголя), выяснилось, что у тех
подопытных, чей стресс был
лёгким, шансы перейти на по2
собие были повышены на
70%. 

Исследователи считают, что
эти результаты нужно рассма2
тривать в контексте совре2
менной трудовой жизни и со2
циальных факторов, в числе
которых 2 отсутствие близких
личных отношений и под2
держки со стороны окружаю2
щих. 

Результаты исследования
опубликованы в издании
Journal of Epidemiology and
Community Health. 

Подготовлено по материа2
лам PhysOrg.

science.compulenta.ru

ДАЖЕ СЛАБЫЙ СТРЕСС СВЯЗАН С ДОЛГОВРЕМЕННОЙ

НЕТРУДОСПОСОБНОСТЬЮ 
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Молекулярная структура дидрогестерона сходна по стро-
ению с эндогенным прогестероном и имеет уникальные
особенности, которые повышают его пероральную до-
ступность. Гормональный профиль и прогестагенная ак-
тивность были определены in vitro, in vivo и у людей в
комбинации с эстрогенами и без них. В составе ЗГТ цик-
лический прием 10 мг дидрогестерона обеспечивал адек-
ватную защиту эндометрия от гиперплазии у женщин в
постменопаузе, получавших 2 мг эстрадиола. Аналогич-
ный эффект наблюдался при использовании 5 мг дидроге-
стерона в непрерывном режиме в комбинации с 1 мг эст-
радиола. Также был отмечен хороший эффект дидрогес-
терона у женщин с аменореей/олигоменореей, дисфунк-
циональными маточными кровотечениями и нерегуляр-
ным циклом. В заключение необходимо отметить, что
имея профиль, аналогичный прогестерону, но с лучшей
пероральной доступностью, дидрогестерон успешно ис-
пользуется в лечении нарушений, связанных с абсолют-
ным или относительным дефицитом прогестерона.
Ключевые слова: дидрогестерон, прогестагенное действие,
прогестерон, заместительная гормональная терапия, эндо�
метрий.

Прогестагенные эффекты, общие для всех гестагенов, хо:
рошо известны для прогестерона, основного эндогенно:

го прогестагенного стероидного гормона. Прогестерон син:
тезируется главным образом желтым телом яичника и пла:
центой. Физиологическое увеличение секреции прогестеро:
на происходит в лютеиновую фазу менструального цикла и
во время беременности. Снижение секреции прогестерона у
женщин в возрасте, приближающемся к менопаузальному,
является первым признаком приближающегося нарушения
овуляции. Незначительное количество прогестерона также
продуцируется корой надпочечников [1]. Синтез прогесте:
рона регулируется рядом факторов, включая :адренергиче:
ские сигналы, фолликулостимулирующий гормон (ФСГ),
лютеинизирующий гормон (ЛГ), хорионический гонадотро:
пин человека (ХГЧ), гонадотропин:релизинг:гормон
(ГнРГ), дегидроэпиандростерон (ДГЭА) и эстрогены [2–7].

Прогестерон воздействует на матку, молочные железы и
мозг. Он необходим для имплантации эмбриона, сохранения
беременности и развития тканей молочных желез. Он может
взаимодействовать с эстрогенами, как синергист или антаго:
нист; однако соотношение гормонов значительно варьирует
в различных органах:мишенях. Таким образом, в зависимос:
ти от клетки или ткани, прогестерон может стимулировать
пролиферацию клеток (например, в молочных железах), или
ингибировать пролиферацию и индуцировать дифференци:
ровку (например, в эндометрии матки) [8].

У женщин во время менструального цикла прогестерон
необходим для секреторной трансформации эндометрия и
возникновения менструального кровотечения, которое явля:
ется кровотечением отмены прогестерона.

Во время беременности прогестерон защищает плод, ко:
торый является аллогенным (чужеродным) для организма
матери, от иммунологического отторжения, подавляет
сократительную активность миометрия путем снижения чув:
ствительности миометрия к стимулированию окситоцином, а
также готовит эндометрий к имплантации [8–11]. 

Прогестерон выявляет свою прогестагенную актив:
ность не только путем связывания с двумя изоформами (А
и В) ядерного рецептора прогестерона (ПР), но и путем
взаимодействия с мембранными прогестиновыми рецепто:
рами (mPRu, mPRр и mРR:v), которые могут быть ответ:
ственными за опосредование быстрых негеномных дей:
ствий прогестагенов в разных тканях:мишенях, а также с
другими рецепторами стероидных гормонов, например, ре:
цепторами глюкокортикоидов и минералокортикоидов
(табл. 1).

Учитывая основную функцию прогестерона, его относи:
тельная или абсолютная недостаточность (недостаточность
лютеиновой фазы) приводит к нарушению репродуктивной
функции или менструального цикла. Дефицит прогестерона
по отношению к эстрогенам может привести к гиперплазии
эндометрия и повышению риска рака эндометрия, например,
у женщин в период постменопаузы, которые принимают ис:
ключительно эстрогены для лечения климактерических
симптомов или для профилактики постклимактерического
остеопороза.

Относительный или абсолютный дефицит прогестерона
можно устранить с помощью экзогенных прогестагенов. В
настоящее время они используются для лечения различных
гинекологических патологий, например, бесплодия, угрозы
выкидыша/привычного невынашивания, аменореи, ди:
сфункциональных маточных кровотечений, дисменореи,
предменструального синдрома, эндометриоза и гиперплазии
эндометрия (табл. 2). При заместительной гормональной те:
рапии (ЗГТ) добавляют прогестагены для противодействия
пролиферативным эффектам эстрогенов на эндометрий, по:
скольку монотерапия эстрогенами связана с повышенным
риском гиперплазии эндометрия  [12].

Различия между прогестагенами

Прогестагены отличаются активностью и гормональным
профилем.

В зависимости от способа введения прогестагены прояв:
ляют различные биологические эффекты, что вызвано раз:
личиями в метаболизме и способности связываться с ПР и
другими стероидными рецепторами. Также существуют раз:
личия в связывании с белками сыворотки (например, секс:
стероидсвязывающий глобулин или кортикостероидсвязы:
вающий глобулин) [1].

Прогестагенная активность значительно отличается и
очень часто выражается в дозе, необходимой для секре:
торной трансформации эстрогенстимулированного эндо:
метрия человека, такая доза называется дозой трансфор:
мации.

Уникальные свойства 
прогестагена дидрогестерона 

Дидрогестерон (6:дегидро:ретропрогестерон) является
гормонально:активным неадрогенным стероидом, который
был синтезирован в 50:х годах ученым Риринком (Reerink)
и др. [15]. Он уникален, потому что является единственным
серийно выпускаемым ретростероидом. Его молекулярная
структура сходна по строению с природным прогестероном
(рис. 1) и имеет уникальные особенности, которые повыша:
ют его пероральную доступность. В молекуле дидрогестеро:

Ïðîãåñòàãåííûå ýôôåêòû äèäðîãåñòåðîíà 
Адольф Е. Шиндлер

Президент Европейского клуба прогестинов 
Институт клинических исследований и обучения, Хуфеландштрассе 55, D-45122 Эссен, Германия
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на перевернута конфигурация на С9 и С10, т.е. расположена
наоборот по сравнению с прогестероном. Кроме того, сущес:
твует дополнительная двойная связь С6:С7 [16], которая
сжимает молекулу в структуру, максимально подходящую
для связывания с ПР, повышает его селективность, тогда как
прогестерон, структура которого обеспечивает более легкое
связывание с различными рецепторами, менее избирателен.
Благодаря высокой биодоступности и прогестагенной актив:
ности основного метаболита дидрогестерона, для обеспече:
ния одного и того же эффекта необходима его доза в 10–20
раз меньше, чем доза микронизированного прогестерона [1].

Дидрогестерон быстро абсорбируется и полностью мета:
болизируется [17–19]. После перорального приема макси:
мальные плазменные концентрации дидрогестерона и его ос:
новного метаболита 20 :дигиродидрогестерона (ДГД) до:
стигаются через 0,5–2,5 часа, причем плазменные концент:
рации ДГД значительно выше концентраций исходного ле:
карственного вещества. Средний период полувыведения ди:

дрогестерона и ДГД составляет 5–7 и 14–17 ч соответствен:
но. Каких:либо клинически значимых фармакокинетичес:
ких взаимодействий дидрогестерона не выявлено. Доклини:
ческие исследования не выявили мутагенного, тератогенно:
го или канцерогенного потенциала дидрогестерона, а резуль:
таты фармаконадзора не содержат данных о врожденных по:
роках развития, связанных с приемом дидрогестерона во
время беременности [20].

Дидрогестерон отличается от других прогестагенов
способностью связываться исключительно с ПР (табл. 1)
[16]. Он не имеет эстрогенной, андрогенной или адренокор:
тикоидной активности, не может метаболизироваться в эст:
рогены, кроме того, обладает антиэстрогенной активностью
только в некоторых органах:мишенях (например, эндомет:
рий) (табл. 2). Несмотря на то что он является сильнодей:
ствующим прогестагеном с эндометриальным ответом, прак:
тически аналогичным ответу эндогенного прогестерона, дид:
рогестерон не влияет на систему гипоталамус – гипофиз –

Òàáëèöà 1
Ñâÿçûâàíèå ïðîãåñòàãåíîâ ñî ñòåðîèäíûìè ðåöåïòîðàìè [1]

Связывание

Прогесте�

роновые

рецепторы

Андро�

геновые

рецепторы

Эстрогеновые

рецепторы

Глюкокорти�

коидные

рецепторы

Минерало�

кортикоидные

рецепторы

Секс�стероид�

связывающий

глобулин

Прегнаны

Прогестерон 50 0 0 10 100 0

Дидрогестерон 75 0 2 2 2 2

МПА 115 5 0 29 160 0

Норстероиды

Норэтистерон 15 0 .  0 . 0 16

Гестоден 90 85 0 27 290 40

Промегестон 100 0 0 5 53 0

Левоноргестрел 150 45 0 0 75 50

Андростаны

Дроспиренон 35 65 0 6 230 0

Контрольный
стероид со 100%
аффинитетом к

рецепторам

Промегестон Метриболон Эстрадиол217 Дексаметазон Альдостерон Дигидротестостерон

Òàáëèöà 2
Ôàðìàêîëîãè÷åñêèå ñâîéñòâà ïðîãåñòàãåíîâ [1]

«+» – наличие эффекта, «—» – отсутствие эффекта и «±» – двойственный а – в нормальных дозах.

Дидрогестерон

Тестостерон и

производные 

19�нортестостерона

Производные

прогестерона
Прогестерон

Блокирование овуляции Люди 2а + + +

Эстрогенные Люди/ животные 2 + 2 ±

Андрогенные Животные 2 + + 2

Маскулинизация плода Животные/люди 2 + + 2

Расслабление миометрия Животные/люди + 2 ± +

Адренальная атрофия Животные 2 + + 2

Термогенность Люди 2 + + +

Коагуляция крови Люди 2 + + 2

Липиды крови Люди 2 + 2 2
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яичники и не ингибирует овуляцию, что часто наблюдается
под действием других прогестагенов [21–23]. Дидрогестерон
не изменяет параметры коагуляции, липидов крови или глю:
козы/инсулина, не является гепатотоксичным, не обладает
термогенным эффектом, не оказывает значительного влия:
ния на водный и электролитный баланс [24]. В отличие от
прогестерона, дидрогестерон не выводится в качестве пре:
гнандиола с мочой. Следовательно, измерение прегнандиола
в моче в качестве показателя эндогенной секреции прогесте:
рона остается возможным у женщин, принимающих дидро:
гестерон [25].

Прогестагенный эффект дидрогестерона продемонстри:
рован при исследовании эндометрия, влагалища, шейки, со:
хранения беременности после овариэктомии и сократитель:
ной способности матки. Проведен обзор доклинических и
клинических результатов, полученных в отношении дидро:
гестерона, для оценки его активности и эффективности в ка:
честве прогестагенного препарата, и проведено сравнение
этих эффектов с другими прогестагенами.

Влияние на образование прогестерона 
в желтом теле на ранних сроках беременности 
Saure и др. [38] исследовали степень влияния различных

прогестагенов на ингибирование образования прогестерона
из прегненолона в желтом теле человека на ранних сроках
беременности. Ткани, полученные из 26 желтых тел, взятых
на 7–14:й неделе беременности (полученные при лапарото:
мии в связи с медицинскими абортами) инкубировались с
различными концентрациями прегненолона. Дидрогестерон
и производные 19:нортестостерона линестренол и норэтино:
дрел оказывали меньшее ингибирующее действие по сравне:
нию с прогестероном, тогда как степень ингибирования
МПА и норгестрела была сопоставима с показателями про:
гестерона.

Влияние на клетки эндотелия
Simoncini и др. [48] исследовали воздействие несколь:

ких прогестагенов на индукцию эндотелиальной синтазы
оксида азота (eNOS) в клетках эндотелия человека из пу:
почной вены. Дидрогестерон в качестве монотерапии или в

комбинации с эстрогеном имели нейтральное действие на
синтез и активность NO, а также экспрессию eNOS. Ста:
бильный метаболит дидрогестерона – ДГД имел аналогич:
ное эндогенному прогестерону действие, усиливая экспрес:
сию и синтез eNOS.

Воздействие на иммуномодуляцию 
Снижение уровня эндогенного прогестерона во время

беременности ведет к снижению синтеза прогестеронинду:
цированного блокирующего фактора (ПИБФ) и
значительно повышает частоту выкидышей. В случае
применения дидрогестерона беременность сохранялась, а
уровни ПИБФ повышались. Дидрогестерон также резко по:
вышал процентное содержание интерлейкина (ИЛ):4 (поло:
жительные децидуальные иммуноциты), а его защитный эф:
фект, как было показано, был опосредован CD8+ клетками.
Аналогичный иммуномодулирующий ответ дидрогестерона
наблюдался в ex vivo исследовании с использованием моно:
нуклеаров периферической крови женщин с привычным не:
вынашиванием [53]. Выработка ПИБФ повышалась, а ба:
ланс Тh1/Тh2 смещался путем ингибирования продукции
цитокинов Тh1 и активирования цитокинов Th2 IL:4 и IL:
6, что помогало сохранить беременность [51–53].

Влияние на гипоталамо<гипофизарно<яичниковую ось
Блокирование гипоталамо:гипофизарно:яичниковой

оси с последующим подавлением овуляции является осно:
вой механизма действия гормональных контрацептивов.
Прогестагенные соединения в качестве монотерапии в высо:
ких дозах препятствуют всплеску ЛГ в середине цикла, а
впоследствии овуляции, тогда как при использовании низ:
ких доз считается, что их действие, главным образом, пери:
ферическое [38].

Swyer [54] исследовал относительную активность раз:
личных прогестагенов (с или без этинилэстрадиола 0,1 мг) в
отношении контроля цикла и ингибирования овуляции у
женщин с регулярным менструальным циклом. Не было по:
лучено положительного ответа (т.е. отсутствие задержки
менструации) при приеме дидрогестерона 40 мг. Не было
выявлено, чтобы дидрогестерон в дозах 5 и 20 мг ингибиро:
вал овуляцию в каком:либо из пяти циклов, в которых он
оценивался (табл. 3) [1].

Влияние на эндометрий
1. Влияние на эстроген�стимулированный эндометрий че�

ловека 
Whitehead [55–56], Lane и др. [57], а позже Siddle и др. [58]

и Rees и др. [59] показали, что дидрогестерон 10 мг и 20 мг эф:
фективны в снижении эпителиального синтеза ДНК и уров:
ней ядерных рецепторов эстрадиола до значений в рамках сек:
реторной фазы, вызывая полную секреторную трансформа:
цию. Доза 20 мг дидрогестерона способствовала полной секре:
торной трансформации, тогда как 10 мг МПА и 300 мг микро:
низированного прогестерона не выявили такого свойства.

2. Аменорея/олигоменорея
Считается, что пациентки с вторичной аменореей имеют

повышенный риск развития гиперплазии эндометрия или
рака, особенно если они имеют нормальные/ высокие уров:
ни эндогенного эстрогена и НЛФ [72]. К ним также относят:
ся пациентки с олигоменореей, которая определяется как
менструация с интервалом от 35 дней до 6 месяцев. Лечение
прогестагенами может защитить эндометрий от пролифера:
тивного действия эстрогена и вызывать менструацию при
отмене гестагенов.

Последовательное лечение дидрогестероном 10 мг в
течение 14 дней/цикл на протяжении 6 циклов оценива:

Ðèñ. 1. Ìîëåêóëÿðíîå ñòðîåíèå (à) ïðîãåñòåðîíà è (á)
äèäðîãåñòåðîíà
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лось в двойном слепом рандомизированном плацебо:
контролируемом исследовании при участии 104 женщин
с вторичной аменореей или олигоменореей и нормальны:
ми уровнями эстрогена [73]. У женщин, принимавших
дидрогестерон, значительно чаще, чем при приеме плаце:
бо, наблюдалась менструация на фоне отмены в первом
цикле (65,4% по сравнению с 30,8%; р=0,0004) и регуляр:
ность менструации в течение шести циклов была выше у
принимавших дидрогестерон (р<0,0001). 

3. Дисфункциональные маточные кровотечения и нерегу�
лярный цикл

Ановуляция – это состояние, связанное с дефицитом про:
гестерона, которое может привести к дисфункциональному
или нерегулярному маточному кровотечению (нерегулярное,
длительное или чрезмерное кровотечение), оставляя тем са:
мым эндометрий под воздействие эстрогена. В ряде исследова:
ний оценивались различные режимы дозирования дидрогесте:
рона (10 мг один или два раза в день на 11–25, 14–28, 16–25 и
19–25 дни) с или без эстрогенов [75–80]. Наблюдалось после:

довательное улучшение регулярности менструального цикла в
комбинации с уменьшенной продолжительностью и тяжестью
кровотечения и меньшей дисменореей.

4. Защита эндометрия при использовании ЗГТ
Основной опасностью монотерапии эстрогенами в пери:

од постменопаузы является гиперстимуляция эндометрия.
Это действие дозозависимое, частота возникновения рака
зависит как от дозы, так и продолжительности воздействия
[67]. Было выявлено, что только добавление прогестагена
является эффективным в профилактике рака эндометрия.
Непрерывное комбинированное лечение с эстрогеном и про:
гестагеном позволяет предупредить пролиферацию эндомет:
рия, поддерживая эндометрий в атрофичном или пассивном
состоянии. Дозировки прогестагена в таком режиме могут
быть более низкими по сравнению с циклической терапией,
хотя общее количество прогестагена на цикл довольно схо:
же, если не идентично.

Оценка долговременной защиты эндометрия, полу:
ченная с помощью биопсии, наиболее точно прогнозирует

Òàáëèöà 3
Ïåðîðàëüíûå äîçû ïðîãåñòàãåíîâ (ìã/äåíü), íåîáõîäèìûå äëÿ òðàíñôîðìàöèè ýíäîìåòðèÿ 

è èíãèáèðîâàíèÿ îâóëÿöèè ó æåíùèí [1]

Òàáëèöà 4
Ïåðîðàëüíûå äîçû ïðîãåñòåðîíà (ìã/äåíü), íåîáõîäèìûå äëÿ âûÿâëåíèÿ èçìåíåíèé, 

ýêâèâàëåíòíûõ ýíäîìåòðèþ â ñåêðåòîðíîé ôàçå â ïåðèîä ïðåìåíîïàóçû [56]

Òàáëèöà 5
Îòâåò ýíäîìåòðèÿ ïðè S, 10,15 è 20 ìã äèäðîãåñòåðîíà, êîìáèíèðîâàííîãî ñ 2 ìã ýñòðàäèîëà [62]

Трансформация эндометрия Ингибирование

овуляцииПоследовательная терапия Непрерывная терапия

Микронизированный прогестерон 2002300 100 300

Дидрогестерон 10220 5210 >30

МПА 5210 2,5 10

Медрогестон 10 / 10

Хлормадиона ацетат 10 / 1,522,0

Ципротерона ацетат 1 / 1

Номегестрола ацетат 5 2,5 5

Промегестон 0,5 0,25 0,5

Тримегестон 0,2520,5 / 0,5

Норэтистерон 1 0,5 0,5

Маркерный

индекс
ЯРЭ

Эстрадиол

дегидрогеназа

Изолимонная

дегидрогеназа
Морфология

Консенсусное

значение

Норэтистерон < 0,35 <0,35 < 0,35 < 0,35 0,35 0,35

D/L2норгестрел < 0,075 0,15 < 0,075 < 0,075 0,075 0,075

МПА 5 <23 <2,5 <2,5 > 10 5

Дидрогестерон 20 10 <5 10 20 10

Прогестерон 1506 200 250 200 > 300 20

Доза дидрогестерона (мг)

5 10 15 20

Биопсии (n) 50 90 96 50

Адекватная защита эндометрия (n) 47 87 94 49

Неудачный исход (n) 3 3 2 1

Уровень успешности (%) 94,0 96,7 97,9 98,0

Доверительный интервал ниже 95% 85,2 91,6 93,6 90,9
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клиническую активность прогестагенов. Было признано,
что полная секреторная трансформация не требуется для
обеспечения защиты эндометрия. Приведение эндометрия
в «истощенное» атрофическое/пассивное состояние без
стимуляции также обеспечивает безопасность.

Несколько больших исследований сравнивали дей:
ствие дидрогестерона и МПА, последовательно комбини:
руемых с различными эстрогенами (трансдермальный эс:
традиол, пероральный КЛЭ). Delzanno и др. [68] выявили
превосходящее действие 10 мг дидрогестерона по сравне:
нию с 10 мг МПА (оба в комбинации с трансдермальным
эстрадиолом 50 мкг), что проявлялось в более высоком
процентном соотношении трансформации в секреторный
эндометрий без развития гиперплазии. Через 6 месяцев не
было случаев гиперплазии среди 143 женщин, принимаю:
щих дидрогестерон, тогда как у 4/85, принимающих МПА,
была выявлена гиперплазия эндометрия. Celfand и др.
[60] сравнивали 10 мг дидрогестерона и 10 мг МПА, оба
последовательно комбинируемые с 0,625 КЛЭ, в 1:годич:
ном исследовании среди 77 женщин в период постменопа:
узы. Дидрогестерон и МПА проявили аналогичное защит:
ное действие в отношении эндометрия, без случаев разви:
тия гиперплазии, хотя дидрогестерон имел превосходя:
щее действие относительно МПА в отношении менстру:
альноподобной реакции.

6:месячное исследование с различными дозировками
дидрогестерона (5, 10, 15 и 20 мг), последовательно ком:
бинируемыми с 2 мг эстрадиола среди 371 женщин в пери:
од постменопаузы, показало, что 10 мг дидрогестерона –
оптимальная доза для защиты эндометрия (табл. 5) [62].
Этот эффект был подтвержден в 1:годичном исследова:
нии, в котором 188 женщин принимали 10 мг дидрогесте:
рона, последовательно комбинируемого с 2 мг эстрадиола
[65]. Уровень адекватного прогестагенного ответа (секре:
торный или атрофический эндометрий) составлял 97,2%.
Мета:анализ двух двойных слепых 6:месячных исследо:
ваний и двух открытых долгосрочных (1 или 2 года) ис:
следований с участием 369 женщин, которые принимали
10 мг дидрогестерона, последовательно комбинируемого с
2 мг эстрадиола, показали, что уровень успешности со:
ставляет 99,7% [65]. Это сопоставимо с данными, полу:
ченными среди женщин в период постменопаузы без лече:
ния в общей популяции [69]. Исследование, изучающее
безопасность эндометрия через 1 год лечения комбинаци:
ей 1 мг эстрадиола с 5 или 10 мг дидрогестерона, также по:
казало, что обе дозировки дидрогестерона обеспечивали
адекватную защиту эндометрия [70].

Исследования с подбором доз также было проведено
для определения самой низкой эффективной дозы дидро:
гестерона при постоянном приеме в комбинации с 1 или
2 мг эстрадиола [67]. Данные получены в исследовании
при участии 650 женщин в 3 одногодичных исследовани:
ях при использовании 1 мг эстрадиола, при участии 310
женщин в двух 24:недельных исследованиях при исполь:
зовании 2 мг эстрадиола. Для подтверждения безопаснос:
ти эндометрия при постоянном комбинированном приеме
5 мг дидрогестерона и 1 мг эстрадиола Quereux и др. [65]
провели 1:годичное исследование среди 290 женщин.
Уровень успешности в этом случае составлял 99,6%.

Влияние на клетки рака молочной железы
Доминирующее большинство клеток рака молочной

железы на ранних стадиях являются гормонозависимыми,
известно, что эстрадиол (Э2) играет важную роль в воз:
никновении и развитии опухоли. Количественные данные
показывают, что «сульфатазный путь», превращающий
сульфаты эстрогена в биоактивный неконъюгированный

Э2, в 100–500 раз превышает «ароматазный путь», кото:
рый превращает андрогены в эстрогены. Антиэстрогены
(например, тамоксифен), различные прогестагены (на:
пример, дидрогестерон и его активный метаболит ДГД),
медрогестон, промегестон и номегестрола ацетат), тибо:
лон и его метаболиты, а также другие стероидные и несте:
роидные соединения являются сильными ингибиторами
сульфатазы [41]. Эти прогестагены также могут блокиро:
вать конверсию эстрона в эстрадиол. Основываясь на этих
данных, Pasqualini и Chetrite предложили концепцию се:
лективных модуляторов эстрогеновых рецепторов
(СМЭР) [42]

СМЭР (например, тамоксифен или ралоксифен) сни:
жают риск развития рака молочной железы в результате
индукции апоптоза (потеря ядерной ДНК), но могут уси:
лить или вызвать климактерические симптомы. ЗГТ мог:
ла бы смягчить эти симптомы. Исследования in vitro
Franke и Vermes [43, 44], а также Werner и др. [45] пока:
зывают, что не все прогестагены одинаково действуют на
клетки рака молочной железы. Так, МПА, норэтистерона
ацетат и диеногест в качестве монотерапии или в комби:
нации с Э2 стимулируют пролиферацию клеток рака мо:
лочной железы, тогда как дидрогестерон, тиболон или
прогестерон в качестве монотерапии или в комбинации с
Э2 вызывают апоптоз  [43].
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Частое местное нарушение баланса микрофлоры у жен-
щин при инфекциях мочеполовых путей связывают со

снижением концентрации молочнокислых бактерий. Су-
ществует предположение, что молочнокислые бактерии
препятствуют размножению патогенных микроорганизмов
с помощью различных механизмов.

Исследование проведено в целях изучения способнос-
ти штамма Lactobacillus plantarum (L. plantarum) P 17630,
изолированного из половых путей пациенток, к адгезии к
клеткам вагинального эпителия (КВЭ), что препятствует
сцеплению Candida albicans (С. albicans) с этими клетка-
ми. В исследовании использовали С. albicans ATCC 10231
и два клинических штамма С. albicans. 

Установлено, что L. plantarum Р 17630 в концентрации
3 108 колониеобразующих единиц (КОЕ) в 1 мл связывается
с КВЭ и в значительной степени препятствует адгезии С. albi�
cans (1 107 клеток в 1 мл) с КВЭ (3 105 клеток в 1 мл).

Данные о том, что супернатант L. plantarum P 17630
также способен подавлять адгезию С. albicans, открывают
новые возможности для исследования других механизмов
его влияния.

Микрофлора влагалища здоровой женщины является ес:
тественной экосистемой, в которой количество патогенных и
непатогенных микроорганизмов сбалансировано [1, 18]. Мо:
лочнокислые бактерии являются доминирующим компонен:
том биоценоза половых путей, у здоровой женщины в пред:
климактерический период их концентрация составляет
107–108 КОЕ/г отделяемого влагалища [3, 21, 28].

По данным статистики, инфекции мочеполовых путей, в
том числе мочевых путей, бактериальный вагиноз и дрожже:
вой вагинит в мире диагностируют у 1 млрд пациентов в год
[25].

У женщин при рецидивирующих инфекциях мочевых
путей, как правило, нарушен экологический баланс местной
микрофлоры, при этом микроорганизмы кишечника заселя:
ют полость промежности, влагалище, околомочеточниковую
область, распространяясь до мочевого пузыря [16, 20, 30].

Поскольку такую ситуацию часто связывают с уменьше:
нием популяции вагинальных молочнокислых бактерий, вы:
соким рН во влагалище и образованием колоний кишечных
бактерий, а молочнокислые бактерии препятствуют размно:
жению потенциальных патогенных микроорганизмов [7, 10,
15], было сделано предположение, что молочнокислые бак:
терии защищают организм как от инфекций мочеполовых
путей, так и от бактериального вагиноза [2, 18, 23].

При бактериальном вагинозе возникает неконтролируе:
мое и непрерывное чрезмерное размножение некоторых ана:
эробных микроорганизмов (Gardnerella vaginalis,
Bacteroides spp., Peptostreptococcus spp. и др.), a Candida spp.
(кандидозный вагинит) выявляют в постоянном количестве
и у здоровых женщин [27, 29].

Молочнокислые бактерии препятствуют размножению
патогенных микроорганизмов с помощью различных меха:
низмов, в том числе конкуренции за адгезию к рецепторам

(интерференция и коагрегация), за питательные вещества и
путем продукции противомикробных веществ (перекиси во:
дорода, молочной кислоты, бактериоцинов) [3, 18, 30].

L. plantarum является одним из преобладающих видов,
выделенных из влагалища, наряду с другими молочнокислы:
ми бактериями, в частности, L. acidophilus, L. jensenii,
L. gasseri, L. crispatus и др. [4, 13, 24].

Цель исследования – проанализировать способность
штамма L. plantarum P 17630, выделенного из влагалища,
прикрепляться к КВЭ и препятствовать адгезии С. albicans с
теми же клетками.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Получение клеток эпителия влагалища
КВЭ получены от практически здоровых женщин (сек:

суально активных, имеющих регулярные циклы, не приме:
няющих внутрь гормональные противозачаточные средства)
методом осторожного соскабливания стерильным штапелем.
Соскоб погружали в 2 мл фосфатно:солевого буферного рас:
твора (0,02 моль/л фосфата и 0,15 моль/л NaCl, pH 7,2) для
смещения клеток, суспензию 4 раза пропускали через иглу
диаметром 150 мкм, чтобы разбить сгустки КВЭ. Клетки
трижды отмывали в целях их очищения от остатков органи:
ческих веществ и неприлипших бактерий путем центрифу:
гирования со скоростью 200 об./мин, 10 мин, при температу:
ре 25 °С, собирали в аликвотные пулы и замораживали при
температуре :70 °С. Для выявления адгезии клетки быстро
размораживали, снова промывали, добавляли фосфатно:со:
левой буферный раствор из расчета 3 105 клеток в 1 мл, как
установлено путем прямого подсчета под микроскопом (ин:
терференционно:контрастная микроскопия) в камере Бюр:
кера (Passoni, Милан, Италия).

Условия получения бактериальной культуры
Суспензию клеток L. plantarum P 17630 (лиофилизиро:

ванных) готовили из приготовленных накануне культур мо:
лочнокислых бактерий в МРС:бульоне (Difco, Детройт,
США) в статических условиях при температуре 37 °С. Мик:
роорганизмы собирали, трижды промывали фосфатно:соле:
вым буферным раствором и доводили их концентрацию до
3 108 КОЕ/мл, что определяли путем прямого подсчета под
микроскопом по методу интерференционного контраста в
счетной камере Петрова–Хауссера (Thomas Scientific Све:
десборо, Нью Джерси, США).

Адгезионный анализ in vitro
Способность бактерий к адгезии с КВЭ исследовали по:

средством смешивания в соотношении 1:1 объемов скоррек:
тированных суспензий бактерий и КВЭ в полистироловых
пробирках. Пробирки вращали путем опрокидывания со
скоростью 10 об./мин в течение 60 мин при температуре
37 °С. КВЭ отделяли от неприкрепленных бактерий путем
центрифугирования со скоростью 100 об./мин в течение
7 мин, после чего пропускали через поликарбонатные филь:
тры с диаметром пор 12 мкм (Nucleopore, Плизантон, Кали:
форния, США).

Àäãåçèÿ Lactobacillus plantarum P 17630 
ê êëåòêàì âàãèíàëüíîãî ýïèòåëèÿ è åå âëèÿíèå
íà àäãåçèþ Candida albicans*

М. Куличи, М. Даль Сассо, П. Брага

Фармакологическое отделение медицинского факультета Миланского университета, Милан, Италия
Giornale Italiano di Microbiologia Medica Odontoiatrica e CLINICA. – 2004. – V. 8, N 1. – P. 34–41.
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Перевернутые фильтры помещали на слайд микроскопа
и легко надавливали для перемещения клеток. Слайды про:
сушивали, обрабатывали этаноловым фиксатором и окраши:
вали по Граму.

Адгезию бактерий к КВЭ определяли путем подсчета ко:
личества прилипших бактерий на 50 клеток.

Для получения данных о количестве ранее присоединен:
ных бактерий (приобретенных естественным путем) во вре:
мя отбора клеток обязательно анализировали контрольные
суспензии КВЭ.

Условия получения культуры С. albicans
Использовали С. albicans ATCC 10231 (лиофилизиро:

ванные) и два клинических штамма С. albicans. Суспензии
штаммов дрожжевых клеток готовили путем инокуляции 3
или 4 колоний, изолированных из чашек с агаром в 6 мл бу:
льона с сердечно:мозговым экстрактом (Oxoid, Милан, Ита:
лия), и инкубации суспензии в течение 24 ч при температу:
ре 30 °С. С помощью этого метода получена суспензия отде:
ляющихся дочерних архистом в качестве посевного матери:
ала. Затем дрожжевые клетки центрифугировали со скорос:
тью 300 об./мин в течение 10 мин при температуре 4 °С и
трижды промывали фосфатно:солевым буферным раство:
ром. Последний осадок повторно суспендировали в неболь:
шом объеме фосфатно:солевого буферного раствора, клетки
в гемоцитометре подсчитывали, и суспензию доводили до
концентрации 1ґ107 клеток в 1 мл путем прямого подсчета
под микроскопом.

Тест на адгезию in vitro
Способность С. albicans к адгезии с КВЭ исследовали пу:

тем смешивания в соотношении 1:1 объемов суспензий
Candida (1 107 клеток в 1 мл) и КВЭ (3 105 клеток в 1 мл) в
полистироловых пробирках, которые вращали методом оп:
рокидывания со скоростью 10 об./мин в течение 1 ч при тем:
пературе 37 °С.

КВЭ отделяли от неприкрепленных С. albicans посред:
ством трехразового центрифугирования в фосфатно:соле:
вом буферном растворе со скоростью 150 об./мин после
фильтрации через мембрану «Millpore» с отверстиями диа:
метром 8 мкм, которая удерживает КВЭ, но пропускает не:
прикрепленные грибы.

Последний осадок КВЭ повторно суспендировали в ма:
лом объеме фосфатно:солевого буферного раствора, поме:
щали на слайд микроскопа, высушивали, фиксировали и ок:
рашивали метиленовым синим. Подсчитывали среднее чис:
ло дрожжевых грибов, прикрепленных к 50 КВЭ.

Тест на адгезию С. albicans и L. plantarum P 17630
Для проведения тестов для изучения конкуренции

С. albicans, L. plantarum P17630 и КВЭ перемешивали в ранее
указанной концентрации и инкубировали в течение 1 ч пос:
ле центрифугирования, фильтрации, фиксации и т.д.

Подсчитывали среднее число дрожжевых грибов и бак:
терий, прикрепленных к 50 КВЭ.

Влияние супернатанта L. plantarum P17630 на адгезию
С. albicans к КВЭ 

Инокулум 106 КОЕ/мл L. plantarum P17630 выращивали
в течение ночи в МРС:бульоне, центрифугировали со скоро:
стью 500 об./мин в течение 15 мин. Супернатант в объеме
10 мл фильтровали (диаметр пор 0,2 мкм, фильтр
«Schilcher&Schuell», Германия).

Аликвоту, определенную по 0,25 мл или 0,5 мл фильтра:
та, добавляли к 0,5 мл КВЭ (105 клеток в 1 мл) и 0,25 мл
С. albicans (2 107 клеток в 1 мл), инкубировали в течение 1 ч
при температуре 37 °С. Количество клеток подсчитывали так
же, как при подсчете адгезии С. albicans.

Сканирующая электронная микроскопия
Суспензию разных типов клеток и их сочетаний в малом

объеме фосфатно:солевого буферного раствора помещали на

круглые покровные стекла под микроскоп и высушивали.
Покровные стекла и клетки фиксировали в 2,5% глутараль:
дегиде 0,1 моль/л какодилатного буфера с рН 7,1 в течение
120 мин. После высушивания в спиртах возрастающей кон:
центрации покровные стекла сушили при критических зна:
чениях, покрывали 200 мкм золота, подсчитывали количест:
во клеток с помощью сканирующего электронного микро:
скопа (СЭМ).

Анализ данных
Статистические различия определяли с помощью t:тес:

тов. Каждый тест проводили 3 раза; представлены средние
значения ± стандартное отклонение. Статистически значи:
мыми считали различия при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В табл. 1 приведены результаты изучения способности
L. plantarum P 17630 к адгезии с КВЭ. Во время проведения
разных тестов наблюдали некоторую вариабельность, по:ви:
димому, вследствие использования разных пулов КВЭ, по:
лученных от разных доноров.

На рис. 1 показан пример адгезивности L. plantarum
Р 17630 по данным СЭМ.

Три штамма С. albicans также прикреплены к КВЭ
(табл. 1, рис. 2), однако во время выращивания с L. plantarum
P 17630 способность к адгезии изолированных клинических
штаммов значительно снизилась (табл. 1, рис. 3).

Способность к адгезии С. albicans ATCC 10231, даже сни:
женная, при условии выращивания с L. plantarum P 17630,
достоверно не отличалась от таковой в контроле. В том же
опыте наблюдали значительное уменьшение адгезии L. plan�
tarum Р 17630 с КВЭ, что может быть причиной более слабой
конкуренции с дрожжевыми грибами. Такое явление не на:
блюдали в опытах с использованием других штаммов С. albi�
cans, что свидетельствует о сложном взаимодействии трех
разных типов клеток: бактериальных, дрожжевых и КВЭ.

Во второй серии тестов показано, что значительного сни:
жения способности к адгезии С. albicans с КВЭ можно до:
стичь, если инкубировать дрожжи с центрифугированной
средой, в которой выращивался L. plantarum P 17630
(табл. 2). Различия были значительными, если процедуру
проводили с 0,5 мл центрифугированной среды.

Ðèñ. 1. Ýëåêòðîíîãðàììà. ÊÂÝ ñ ïðèñîåäèíåííûìè
L. plantarum P 17630 (ÑÝÌ, óâ. 2400)
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Анализ этих результатов открывает новые возможности
для изучения антиадгезивных веществ, выделяемых в среде
данных штаммов молочнокислых бактерий, и, кроме конку:
ренции между бактериями и дрожжами с обычными рецеп:
торами, предоставляет еще один механизм угнетения адге:
зии Candida с КВЭ.

Первым шагом в патогенезе многих инфекций считают
адгезию микроорганизмов к слизистым клеткам эпителия.
Особенно это относится к мочеполовым инфекциям, вклю:
чая инфекции мочевых путей, бактериальный вагиноз и
дрожжевой вагинит [26].

Концепция использования разных видов молочнокис:
лых бактерий в лечении и предупреждении заболеваний не

нова, в последнее время возобновился интерес к использова:
нию пробиотиков при мочеполовых инфекциях, бактериаль:
ном вагинозе, кандидозном вагините, диарее, болезни Крона,
толерантности к лактозе, иммуномодуляции [3, 22].

Молочнокислые бактерии угнетают патогенные микро:
организмы с помощью различных механизмов. Они имеют
сходство с клетками мочеполовых путей [30] и, таким обра:
зом, обладают эффектом конкурентного исключения, напри:
мер, в конкуренции с Gardnerella vaginalis или С. albicans за
рецепторы КВЭ [36, 7, 22].

Более того, молочнокислые бактерии способны коагули:
роваться с патогенными бактериями в мочевых путях [3, 18]
и синтезировать такие антибактериальные соединения, как

Òàáëèöà 1
Êîëè÷åñòâî L. plantarum P 17630, Ñ. albicans è èõ ñî÷åòàíèÿ íà 50 ÊÂÝ ïîñëå àíàëèçà in vitro (M±m)

L plantarum P 17630 С. albicans L. plantarum P 17630 и С. albicans

727,33±125,70 448,00±127,24 640,05±125,81* 290,00±38,57

898,66±142,00
576,66±134,28

(клинический штамм)
847,08±167,38 384,42±79,78*

326,88±293,56
498,33±104,20

(клинический штамм)
295,00±77,86 408,60±97,53*

Среднее значение ± стандартное
отклонение 650,88±293,56

507,66±64,83 594,04±278,89 361,01±62,67

Примечание: * – различия показателей достоверны по сравнению с таковыми при подсчете клеток самостоятельно (р<0,05).

Òàáëèöà 2
Âëèÿíèå öåíòðèôóãèðîâàííîé æèäêîé ñðåäû âûðàùèâàíèÿ L. plantarum P 17630 íà àäãåçèâíîñòü 

Ñ. albicans ê ÊÂÝ ÷åëîâåêà (Ì±m)

Примечание: * – различия показателей достоверны по сравнению с таковыми при подсчете (р<0,05).

С. albicans

С. albicans и среда 

L. plantarum P 17630

(25 мл)

С. albicans и среда 

L. plantarum P 17630

(50 мл)

470,84±134,24 (АТСС 10231) 430,29±98,84 397,56±85,73

552,36±139,48 (клинический штамм) 492,84±119,98 438,21±114,33*

518,31±108,38 (клинический штамм) 489,20±91, 36 413,42±77,19*

Среднее значение + стандартное отклонение 518,84±43,81 470,78±35,11 416,40±20,49*

Ðèñ. 2. Ýëåêòðîíîãðàììà. ÊÂÝ ñ ïðèêðåïëåííîé Ñ. albicans
(ÑÝÌ, óâ. 2600)

Ðèñ. 3. Ýëåêòðîíîãðàìì. ÊÂÝ, íà êîòîðîé ïîêàçàíî
êîíêóðåíòíîå ïîäàâëåíèå L. plantarum Ð17630 àäãåçèè
Ñ. albicans (ÑÝÌ, óâ. 2720)
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молочная кислота, перекись водорода, бактериоцинподоб:
ные вещества [14, 18, 30].

Механизмы действия молочнокислых бактерий и пато:
генных микроорганизмов на мочевые пути значительно раз:
личаются [18]. В стимуляции подавления молочнокислыми
бактериями адгезии других микроорганизмов с КВЭ также
наблюдают значительные различия, что зависит от штамма
молочнокислых бактерий и, вероятно, рецепторов КВЭ, к
которым они прикрепляются [1, 18].

Полученные результаты свидетельствуют, что L. plan�
tarum P 17630 способна прикрепляться к КВЭ с некоторыми
изменениями.

Для прикрепления к поверхности КВЭ молочнокислые
бактерии используют разные механизмы, в частности, элек:
тростатические, гидрофобные, гидрофильные, капсульные,
фимбриальные [9, 25, 26].

Некоторые исследователи полагают, что в адгезии мо:
лочнокислых бактерий посредником выступают протеины
[8, 16], другие говорят о роли липотейхоевых кислот (Эндрю
и др., 1995; Чан и др., 1985), третьи предполагают участие уг:
леводов [1,7].

Такие расхождения частично могут быть обусловлены
разными видами молочнокислых бактерий, взятых у разных
видов животных и из разных анатомических зон [1], а пото:
му в настоящее время молекулярные механизмы, с помощью
которых молочнокислые бактерии прикрепляются к слизис:
тым клеткам эпителия, не установлены [1].

В научной литературе нет сведений относительно меха:
низмов, с помощью которых L. plantarum Р 17630 прикрепля:
ется к КВЭ, но тот факт, что она снижает способность С. albi�
cans к адгезии, позволяет предположить, что он способен
связываться с тем же рецептором, что и С. albicans, обладаю:
щим с ней большим сходством [11]. Такой механизм и полу:
ченные нами результаты уменьшения способности С. albi�
cans к адгезии не совпадают с данными исследований, полу:
ченными относительно некоторых других штаммов молоч:
нокислых бактерий [4, 5, 18, 19].

Результаты нашего исследования показывают, что
L. plantarum P 17630 способен прикрепляться к КВЭ и значи:
тельно уменьшать адгезию С. albicans к этим клеткам. Это
способствует восстановлению естественной микрофлоры
при вульвовагините [17].

Адгезия является комплексным феноменом, и, чтобы
проанализировать возможные механизмы каждого штам:
ма, необходимо проведение дальнейших исследований.
Данные о том, что супернатант культур L. plantarum
P 17630 также может подавлять адгезию С. albicans, откры:
вает новые возможности в исследовании других механиз:
мов такого действия.
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Протягом періоду жовтень 2009 року – березень 2010 р.
в Україні відбулася епідемія грипу А H1N1. За даними
МОЗ в цей період було госпіталізовано 313 609
пацієнтів, померло 1107 хворих, серед померлих були 85
вагітних жінок (7,68%), загальна смертність склала
0,35%. На базі Київського міського центру репродуктив-
ної та перинатальної медицини лікувалися всі вагітні
жінки м. Києва з проявами ГРВІ, що потребували
госпіталізації. У даній статті представлені результати
особистого досвіду лікування вагітних жінок, хворих на
грип А (H1N1).
Ключові слова: ГРВІ, грип А H1N1.

Протягом епідемії грипу А H1N1 в Україні в минулий
осінньо:зимовий сезон близько 10 000 жінок були

госпіталізовані до стаціонару, 2% з них потребували
госпіталізації до відділень інтенсивної терапії (ВІТ) та
проведення специфічної медикаментозної терапії. На базі
Київського міського центру репродуктології та перина:
тальної медицини за цей період пролікувалося 600 жінок з
проявами ГРВІ, 12 з яких потребували проведення
респіраторної підтримки у ВІТ і лише 1 хвора з тяжким
перебігом ГРВІ померла за весь період епідемії. При цьо:
му загалом в Україні за період епідемії грипу А H1N1 по:
мерло 85 жінок. У даній статті представлено основні ас:
пекти терапії вагітних з тяжким перебігом ГРВІ, які ми
брали за основу. 

Грип – це гостре висококонтагіозне захворювання, що
передається повітряно:крапельним шляхом і викли:
кається вірусами грипу типів А, В і С.

Грип характеризується підвищенням температури
тіла, симптомами інтоксикації і запаленням слизової обо:
лонки дихальних шляхів.

Епідемії грипу супроводжуються розвитком усклад:
нень: пневмонії, синуситу, отиту, менінгіту, гострої серце:
во:судинної патології, що призводить до підвищення
смертності, особливо у групах ризику, насамперед це сто:
сується вагітних, оскільки в них частіше діагностують
тяжкі та ускладнені форми грипу, пневмонії [1, 3, 6, 7].

Гемаглютинін вірусу сезонного грипу тропний до
війчастого епітелію верхніх дихальних шляхів, тоді як ге:
маглютиніни вірусу грипу А H1N1 тропні як до війчасто:
го епітелію, так і до епітелію нижніх дихальних шляхів та
безпосередньо альвеолоцитів [1, 8]. При цьому виявлена
його підвищена реплікація в легеневій тканині, навіть ек:
стракорпорально. Це пояснює можливість даного вірусу
викликати тяжку вірусну пневмонію в людей. За даними
деяких джерел, вірус можливо виділити із секрету нижніх
дихальних шляхів протягом 28 днів у пацієнтів з тяжким
перебігом пневмонії та навіть довше – у пацієнтів з імуно:
супресією [1, 2]. 

In vitro вірус А H1N1, як і вірус сезонного грипу, вик:
ликає викид прозапальних медіаторів у препаратах клітин
людини, проте не викликає адекватної противірусної ак:
тивності макрофагів та дендритних клітин. При цьому
порівняно з пацієнтами з менш тяжким перебігом ГРВІ, у
пацієнтів, що померли, або в тих, в яких виник ГРДС, ви:
являли підвищений рівень у плазмі інтерлейкіну:6, інтер:
лейкіну:10 та інтерлейкіну:15 протягом захворювання, а
також гранулоцитколонієстимулючий фактор, інтер:

лейкіну:1 , інтерлейкіну:8, інтерферон:індукованй про:
теїн 10 та ТНФ протягом пізньої фази захворювання. Не
зважаючи на зростання рівня противірусних антитіл після
перенесеного грипу А H1N1, спостерігалися випадки
реінфекції [1, 8].

Під час патоморфологічного дослідження препаратів
легень померлих від наслідків пневмонії в результаті гри:
пу А H1N1 виявляли дифузне альвеолярне пошкодження
з утворенням гіалінових мембран, інтерстиційний набряк,
ознаки трахеїту та некротизаційного бронхіоліту, у дея:
ких випадках альвеолярні геморагії. При цьому бронхоп:
невмонія з бактеріальною коінфекцією була діагностова:
но в 26–38% фатальних випадків [1, 3, 6].

Мета дослідження – на основі особистого досвіду
представити результати лікування вагітних з тяжким пе:
ребігом ГРВІ та грипу А (H1N1).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У ретроспективне дослідження було включено 600
вагітних, що лікувалися на базі КМЦРПМ з 29.10.2009 р.
по 01.03.2010 р. під час епідемії грипу А H1N1 Каліфорнія. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Інкубаційний період грипу А H1N1 становив, як і се:
зонного грипу, 1,5–3 дні (лише в поодиноких випадках до
7 діб). Клінічні прояви варіювали від запалення верхніх
дихальних шляхів до фульмінантної вірусної пневмонії.
За даними Київського міського центру репродуктології та
перинатальної медицини, проявами ГРВІ у вагітних у цей
період найчастіше були трахеїт (15,1%), бронхіт(25,8%) та
трахеобронхіт (36,5%), при цьому пневмонію діагностува:
ли у 7,8% вагітних, госпіталізованих до Центру.

Результати перебігу вагітності у пацієнток із ГРВІ
представлені на мал. 1.

Основою проведеного нами лікування була етіотроп-
на та патогенетична терапія.

З противірусних засобів ми застосовували озель:
тамівір по 75 мг двічі на добу, при цьому у тяжких випад:
ках, що потребували госпіталізації у ВІТ, незалежно від
термінів розвитку захворювання, озельтамівір признача:
ли у подвійній дозі – по 150 мг двічі на день.

Òåðàï³ÿ âàã³òíèõ ç òÿæêèì ïåðåá³ãîì ÃÐÂ²
В.В. Камінський, Р.О. Ткаченко, І.П. Шлапак, О.Ю. Хоменко, А.В. Камінський

Пневмонія (7,8%)

Трахеобронхіт (36,5%)

Бронхіт (25,8%)

Трахеїт(15,1%)

Фарингіт (7,5%)

Тонзиліт(4,7%)

Риніт (2,6%)

Ìàë. 1. Ôîðìè ïåðåá³ãó ÃÐÂ² ó ãîñï³òàë³çîâàíèõ âàã³òíèõ
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У разі бактеріальної коінфекції застосовували анти:
бактеріальну терапію. При цьому важливим етапом її є
ідентифікація збудника, навіть до отримання результатів
бактеріального росту можливе призначення препаратів,
базуючись на даних бактеріоскопії [4].

При цьому найчастіше тропними до легеневої тканини
є наступні групи препаратів: 

• сучасні макроліди (кларитроміцин, азитроміцин,
спіроміцин); 

• амінопеніциліни, захищені клавулановою кислотою; 
• цефаперазон у комбінації з сульбактамом; 
• цефолоспорини IІІ–IV покоління (як правило, у

комбінації з макролідами);
• фторхінолони (левофлоксацин, моксифлоксацин)

після розродження;
• за наявності метицилінрезистентного стафілокока –

лінезолід, цефтобіпрол, ванкоміцин;
• у разі встановлення діагнозу нозокоміальної пнев:

монії – карбопенеми. 
Виходячи з нашого досвіду, терапію слід починати з

цефалоспоринів у поєднанні з макролідами (сумамедом
чи клацидом), у подальшому – відповідно до отриманих
результатів бактеріальних посівів мокротиння, сечі, крові
та ін., враховуючи чутливість до антибіотиків. 

Антигрибкова терапія (мікосист, флуконазол) показа:
на в разі застосування антибіотикотерапії більше 5–7
днів.

Патогенетична терапія 
Терапія за наявності вірусної пневмонії, тяжкої ди:

хальної недостатності повинна витікати також з па:
тофізіологічних змін у легенях, в організмі в цілому і ма:
ло відрізняється за змістом і методами у випадку збере:
ження самостійного дихання чи використання ШВЛ

Оскільки легені знаходяться в стані «орган у шоці»,
існує необхідність застосування класичних лікувальних
заходів для боротьби з прогресуванням легеневого дист:
рес:синдрому: обмеження об’єму інфузійної терапії до
мінімуму, який життєво необхідний для введення медика:
ментозних середників (не більше 500 мл). 

Застосування діуретиків (салуретиків) – одне з най:
важливіших лікувальних заходів, особливо значуще для
легень у плані покращання внутрішньолегеневого об’єму
О2 за рахунок зниження кровонаповнення і застійних
явищ у легенях. 

З нашого досвіду, введення діуретиків у дозі
40–240 мг фуросеміду на добу і збереження погодинного

діурезу не менше 100 мл є дуже важливим, оскільки після
введенння фуросеміду SpO2 суттєво підвищується, при
чому очевидно покращується не лише SpO2, але й аус:
культативна картина в легенях, а також і загальний стан
хворих: зменшується задишка, участь у диханні беруть до:
поміжні м’язи.

Якщо хворий перебуває на ШВЛ, то проведення ШВЛ
є додатковим показанням для застосування діуретиків. 

За потреби можливе застосування кортикостероїдів у
лікуванні легеневого дистрес:синдрому, при цьому
доцільно використовувати дексаметазон у дозах від 12 до
24 мг на добу або метилпреднизолон за низхідною схемою
(1000–500–250–125 мг 1 раз на добу), що дозволяє прово:
дити протинабрякову та протишокову терапію, особливо
важливу для відновлення альвеолярно:капілярних мем:
бран та покращання дифузії кисню.

Дуже важливим, одним з визначальних моментів
інтенсивної терапії, є повноцінне ентеральне харчування
(у випадку проведення ШВЛ – зондове), а також надхо:
дження в організм рідини в об’ємі не менше 2,5 л енте:
ральним шляхом [4].

Обов’язкове застосування в комплексному лікуванні
антигіпоксантів (вітаміну Е, риб’ячого жиру в капсулах
або через зонд), муколітичної терапії (лазолван в/в чи
орально), вітамінотерапії (вітамін С, аскорутин). 

Що стосується респіраторної терапії, то у ВІТ ми ви:
користовували кисневу підтримку – інгаляцію 100% зво:
ложеного кисню з потоком 8–10 л/хв за допомогою маски
з концентратором при самостійному диханні пацієнток з
метою збільшення парціальної напруги кисню в альвео:
лах, що дозволяло збільшити дифузію кисню через альве:
олярно:капілярну мембрану і підвищити SpO2 до цільо:
вих значень (SpO2 > 92%)[5, 10].

У тих випадках, коли незважаючи на проведення ви:
щезазначеної кисневої підтримки не досягали цільових
значень SpО2, було застосовано неінвазивну вентиляцію в
режимі СРАР за допомогою апаратів Newport (США) та
TAEMA (Франція). На наш погляд, виникнення критич:
них значень SpО2 у цих хворих виникало внаслідок підви:
щення внутрішньолегеневого шунтування неоксигенова:
ної крові, що сягає 30–40% хвилинного об’єму серця і при:
зводить до тяжкої артеріальної гіпоксемії. Застосування
постійного позитивного тиску в дихальних шляхах
ППТДШ (СРАР) дозволяє змістити коефіцієнт венти:
ляції/перфузії в бік збільшення і, таким чином, покращи:
ти внутрішньолегеневу оксигенацію і підвищити показни:
ки PaO2 і SpO2 [5, 9].
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При цому необхідно враховувати, що застосування ви:
соких показників позитивного тиску в кінці видоху
(ПТКВ) чи СРАР підвищує внутрішньогрудний тиск, що
зменшує повернення венозної крові до серця, та підвищує
тиск у лівому передсерді, що вкрай несприятливо віднос:
но лівошлуночкової недостатності та «виснажує»
пацієнтів на самостійному диханні [9, 10].

Виходячи з нашого досвіду, застосування режиму
СРАР з ПТКВ у межах 7–10 см вод.ст. дозволяло досягти
бажаних результатів лікування, не виснажувало пацієнтів
і добре ними переносилося.

Слід зазначити, що клінічний стан таких хворих мав
хвилеподібний перебіг: періоди незначних покращень чере:
дувалися з різкими погіршеннями загального стану, які
проявлялися інтерстиціальним набряком легень, падінням
гемодинаміки, що вимагало використання :симпатоміме:
тиків (добітаміну, норадреналіну) і додаткового введення
діуретиків і кортикостероїдів.

ВИСНОВКИ

Основними напрямками проведення медикаментозної
терапії хворих з тяжким перебігом ГРВІ є:

1. Противірусна терапія.
2. Антибактеріальна терапія в разі приєднання вторин:

ної бактеріальної інфекції.
3. Обмеження об’єму інфузійної терапії з досягненням

добового негативного балансу.
4. Використання діуретиків (салуретиків) до дося:

гнення погодинного діурезу не менше 100 мл/год.
5. Використання глюкокортикостероїдів (дексаметазо:

ну або метилпреднізолону) за потреби.
6. Повноцінне ентеральне харчування із забезпечен:

ням не менше 2500 ккал/добу з обов’язковим включенням
омега:3 НЖК.

7. Муколітична терапія (використання лазолвану).
8. Антигіпоксантна та вітамінотерапія.
9. Оксигенотерапія та адекватна респіраторна підтримка. 
10. Симптоматична терапія залежно від клінічної си:

туації.

Experience of treatment pregnant women with

severe acute respiratory illness caused by

influenza A (H1N1) in Kiyv

V. Kaminskiy, R. Tkachenko, I. Shlapak, 

O. Khomenko, A. Kaminskiy

During the period october 2009 – march 2010 in Ukraine was
influenza pandemic A (H1N1). According the data from Ministry of
Health of Ukraine 313 609 people was hospitalised , 1107 patients
was died, from all died patients was 85 pregnant women (7,68%),
total mortality was 0,35% during this period. At the Kiev Сity Center
of Reproductive and Perinatal medicine were treated all Kiyv preg:
nant women with acute respiratory illness. And at this article we are
representing our experience in treating this kind of patients.
Key words:  influenza A (H1N1), pregnant.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

По словам канадских уче2
ных, им удалось создать уни2
версальный эритроцит, благо2
даря которому и кровь можно
создать универсальную. Гема2
тологи раситывают, что новая
технология спасет жизни мил2
лионам человек, которые ли2
шены этого шанса из2за недо2

стачи определенной группы
крови.

Изобретение удалось осу2
ществить благодаря покры2
тию полимерной оболочкой
индивидуальных красных кле2
ток крови (эритроцитов). При
этом оболочка позволяет про2
никать через нее кислороду.

Науке известно 29 типов
эритроцитов. На основании
этих знаний человечество на
протяжении почти ста лет
проводит переливание крови,
однако не всегда эта процеду2
ра является эффективной.

www.likar.info

"УНИВЕРСАЛЬНАЯ" ГРУППА КРОВИ – РЕАЛЬНОСТЬ
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В работе представлены результаты исследования наруше-
ний в системе РАСК у 44 больных, перенесших экстирпа-
цию матки. Исследования проводились в двух группах, ко-
торые отличались по методу пролонгированной тромбо-
профилактики. Выяснено, что бемипарин в дозе 2500 МЕ
1 раз в сутки в течение 28 дней после выписки пациенток из
стационара является более эффективным и безопасным
методом коррекции нарушений в системе РАСК, чем анта-
гонисты витамина К.
Ключевые слова: экстирпация матки, система РАСК,
тромбопрофилактика.

Около 50% больных злокачественными новообразовани:
ями имеют исходную патологию системы гемостаза, а

при прогрессировании процесса эта цифра увеличивается
до 90%. Тромбоз является второй причиной смерти у онко:
логических больных. Наличие злокачественной опухоли
приводит к высвобождению тканевого тромбопластина и
фибринолитических субстанций, а также к патологической
экспрессии опухолевых прокоагулянтов, прямо повышаю:
щих активность Х фактора. Проведение цитостатической,
эндокринной терапии зачастую сопровождается развитием
геморрагического синдрома и тромботических осложне:
ний. Крайне важным представляется решение проблемы
тромботических осложнений у больных, оперированных по
поводу злокачественной опухоли. Послеоперационный
тромбоз глубоких вен нижних конечностей встречается бо:
лее чем у 60% онкологических больных, что в 2 раза превы:
шает аналогичный показатель в общей хирургии, причем
тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) развивается в
3% случаев [1, 2].

Низкомолекулярные гепарины (НМГ) могут быть эф:
фективной альтернативой пероральным антагонистам вита:
мина К (АВК) при необходимости длительного применения
антикоагулянтов (вторичная профилактика, венозный тром:
боэмболизм – ВТЭ). Использование продленной тромбо:
профилактики бемипарином (4 нед) после выписки из ста:
ционара позволило сократить частоту ВТЭ при хирургичес:
ких вмешательствах по поводу онкопатологии – снижение
больших на 82%, всех ВТЭ – на 40% [3, 4].

По данным American College of Chest Physicians – АССР
(2008), онкологическим пациентам группы высокого риска,
подвергающимся обширным хирургическим вмешательст:
вам и/или имеющим ВТЭ в анамнезе, рекомендуется про:
дленная тромбопрофилактика НМГ до 28 дней после выпи:
ски из стационара.

Необходимо отметить, что ВТЭ следует считать скорее
хроническим, чем острым заболеванием. Риск рецидива после
острого эпизода ВТЭ остается очень высоким в течение
6–12 мес, и даже в течение последующих 5 лет он составляет
25%, 10 лет – 30%. В случае рецидивирующего тромбоза глу:

боких вен (ТГВ) существенно повышается вероятность разви:
тия посттромботического синдрома. Смертность при рециди:
вирующей ВТЭ составляет 4–9% (Z. Tienan и соавт., 2009).
Эффективность длительной антикоагулянтной терапии в
профилактике рецидивов ВТЭ показана в исследовании
S. Schulman и соавторов (1995). Так, в группе, где терапия бы:
ла продолжена до 12 и до 24 мес, частота рецидивов была в 2
раза ниже, чем в группе 6:месячного курса. Похожие резуль:
таты получены и в исследовании G. Agnelli и соавторов
(2001), в котором пациенты после первого эпизода идиопати:
ческого ТГВ получали антикоагулянты в течение 3 мес или 1
года. Существенная разница в частоте рецидивов между груп:
пами сохранялась в течение 2 лет наблюдения. Имеющиеся
сегодня данные по вторичной тромбопрофилактике ВТЭ с
применением бемипарина показывают, что этот препарат яв:
ляется не менее эффективной альтернативой АВК (V. Каkkar,
2003; R. Lecumberri, 2006; Santamaria et а1, 2006).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследованы результаты хирургического лечения в гине:
кологическом отделении ООКБ 44 больных, перенесших экс:
тирпацию матки, за период с 2010 по 2011 г. Основным крите:
рием включения пациенток в исследование явилось наличие
заболевания раком матки T1:2N0M0, планового оперативного
вмешательства – экстирпации матки. Критерии исключения:
больные с обострением хронических заболеваний, с инфекци:
ями, алкоголизмом, наркоманией и принимающие лекар:
ственные препараты, использование которых могло бы иска:
зить гемокоагуляционные тесты. Все пациентки были разде:
лены на 2 группы в зависимости от выбора метода продлен:
ной тромбопрофилактики (табл. 1). Исследуемые были ран:
домизированы по возрасту, сопутствующей патологии и тя:
жести состояния. В І группе (23 пациентки) тромбопрофилак:
тику проводили бемипарином по 3500 МЕ п/к 1 раз в сутки в
течение первых 10 дней после операции, затем по 2500 МЕ
п/к 1 раз в сутки в течение 28 дней после выписки.

Во ІІ группе (21 пациентка) тромбопрофилактику про:
водили бемипарином по 3500 МЕ п/к 1 раз в сутки в течение
первых 10 дней после операции, затем варфарином по 2,5 мг
per os 1 раз в сутки в течение 28 дней после выписки. 

Состояние гемостаза до операции, на 1, 3, 5, 7:е сутки
после операции, в день выписки (10:е сутки) больной из ста:
ционара контролировалось стандартной коагулограммой и
инструментальным методом оценки функционального со:
стояния компонентов системы гемостаза и фибринолиза –
низкочастотной вибрационной пьезоэлектрической гемоко:
агулографии (НПКГ) – табл. 2. Портативный анализатор
реологических свойств крови АРП:01М «Меднорд» позво:
ляет осуществлять контроль самых незначительных измене:
ний агрегатного состояния крови в процессе ее свертывания,
производить вычисления амплитудных и хронометрических

Äèàãíîñòèêà, ïðîãíîçèðîâàíèå è êîìïëåêñíàÿ
êîððåêöèÿ íàðóøåíèé â ñèñòåìå ðåãóëÿöèè
àãðåãàòíîãî ñîñòîÿíèÿ êðîâè (ÐÀÑÊ) ó
áîëüíûõ, ïåðåíåñøèõ ýêñòèðïàöèþ ìàòêè
В.Н. Запорожан, О.А. Тарабрин, С.Р. Галич, С.А. Тарасенко, А.В. Туренко, С.С. Щербаков,

Д.Г. Гавриченко, Е.П. Головатюк 
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констант, характеризующих основные этапы гемокоагуля:
ции и фибринолиза, выявлять патологические изменения
этих характеристик в целях ранней диагностики различных
нарушений функционального состояния системы гемостаза.
Состояние гемокоагуляции на 7, 14, 21, 28:е сутки тромбоп:
рофилактики на дому контролировалось НПКГ. Следует от:
метить, что показатели НПКГ достоверно коррелируют с по:
казателями стандартной коагулограммы [5, 6].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У всех больных, вошедших в исследование, до операции
в системе гемостаза был выявлен сдвиг в сторону гиперкоа:
гуляции и угнетение фибринолиза. Об этом свидетельство:
вало статистически значимое (р<0,05) отклонение парамет:
ров гемовискозиграммы от нормы: интенсивность контакт:
ной фазы коагуляции (ИКК) сократилось на 48%; константа
тромбиновой активности (КТА) увеличилась на 36%; увели:
чилась интенсивность коагуляционного драйва (ИКД) на
29%; сократилось время формирования фибрин:тромбоци:
тарной структуры сгустка (Т) на 31,3%. Также резко увели:
чена максимальная плотность сгустка (МА) – 51%.

В первые послеоперационные сутки у больных обеих
групп наблюдались существенные сдвиги в системе РАСК.
Отмечалось достоверное увеличение, по сравнению с доопе:
рационными показателями, таких хронометрических параме:

тров, как ИКК, T, а также достоверно снизились КТА, ИКД и
МА. Это подтверждает эффективность антикоагулянтной те:
рапии бемипарином на фоне умеренной гиперкоагуляции.

К 5:м послеоперационным суткам наблюдали нормоко:
агуляцию: нормализацию ИКК, КТА, ИКД, МА, Т в обеих
группах. 

Через 7 дней после выписки отмечены достоверные раз:
личия в состоянии системы РАСК в исследуемых группах.

В І группе состояние гемокоагуляции достоверно не от:
личалось от такового на 5–7:е сутки после операции – нор:
мокоагуляция.

Во ІІ группе (контрольной) по сравнению с состоянием на
5–7:е сутки после операции отмечалось увеличение ИКК, Т
на 18% и 11,5% соответственно. Сократились такие показате:
ли, как КТА – на 15%, ИКД – на 21% и МА – на 35%. Данные
изменения трактовались как умеренная гипокоагуляция.

Сходные результаты были выявлены на 14, 21 и 28:е сут:
ки терапии на дому. Мы рассматриваем такую разницу в эф:
фектах клинически эквивалентных дозировок варфарина и
бемипарина различием в их фармакокинетике: благодаря дли:
тельному действию (48–72 ч) и кумулятивному эффекту вар:
фарин поддерживает систему РАСК в состоянии перманент:
ной умеренной гипокоагуляции; бемипарин же на 10:й, а тем
более на 24:й час от введения уже не имеет гипокаогуляцион:
ных (и зачастую геморрагических) свойств и только осущест:
вляет тромбопрофилактику на фоне нормокоагуляции.

Òàáëèöà 1
Ðàñïðåäåëåíèå áîëüíûõ ïî ãðóïïàì â çàâèñèìîñòè îò ñõåì òðîìáîïðîôèëàêòèêè

Группа

больных

Количество

пациенток
Метод анестезии

Схема

тромбопрофилактики в

стационаре

Схема амбулаторной

тромборпрофилактики

І 23 Продленная эпидуральная
анестезия (ропивакаин),
катетер устанавливался

вечером накануне операции

НМГ бемипарин по 3500 МЕ
п/к через 6 ч после окончания

операции и далее 1 раз в
сутки в течение 7210 дней

Бемипарин по 2500 МЕ п/к 
1 раз в сутки в течение 28 дней

ІІ 21
Варфарин по 2,5 мг per os 

1 раз в сутки в течение 28 дней

Òàáëèöà 2
Ðåôåðåíòíûå çíà÷åíèÿ ïîêàçàòåëåé ÍÏÊÃ ó çäîðîâûõ äîáðîâîëüöåâ

Показатели Наименование показателя М Доверит. инт.

ИКК Интенсивность контактной фазы коагуляции 54,3 +/2 10,91

КТА Константа тромбиновой активности 15,22 +/2 3,46

ИКД Интенсивность коагуляционного драйва 21,15 +/2 3,70

МА Максимальная плотность сгустка, отн.ед. 525,45 +/2 70,50

Т Время формирования фибрин2тромбоцитарной структуры сгустка, мин 48,50 +/24,25

Òàáëèöà 3
Ñòðóêòóðà òðîìáîãåìîððàãè÷åñêèõ îñëîæíåíèé (ð 0,05)

Примечания: * – нуждались в госпитализации; ** – не нуждались в госпитализации.

Осложнения
В стационаре После выписки, в течение 1 мес

І группа ІІ группа І группа ІІ группа

Массивные кровотечения* 2 2 2 1

Малые кровотечения** 2 2 2 7

ТЭЛА 2 2 2 1

ТГВ 1 2 1 2

Острый инфаркт миокарда 2 2 2 1

ОНМК по ишемическому типу 2 1 2 2

Итого (геморрагических осложнений) 2 2 2 4,76%

Итого (тромботических осложнений) 4,35% 4,76% 4,35% 19,05%
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Структура тромбогеморрагических осложнений в груп:
пах подтверждает преимущество использования схемы кор:
рекции состояния тромбоопасности у больных после экстир:
пации матки в виде пролонгированного введения бемипари:
на на протяжении 28 дней после выписки из стационара
(табл. 3).

На стационарном этапе лечения в обеих группах наблю:
далось по 1 случаю тромботических осложнений (4,35% и
4,76% для І и ІІ групп соответственно). Полученные данные
свидетельствуют о высокой эффективности профилактики
бемипарином в указанных выше дозировках и не противоре:
чат литературным данным. Отсутствие кровотечений в ран:
ний послеоперационный период мы связываем с достаточ:
ным хирургическим гемостазом в ране. 

Пролонгированное использование (в течение 28 дней
после выписки из стационара) бемипарина коррелировало с
уменьшением количества тромбогеморрагических осложне:
ний: в группе пациентов, получавших бемипарин, не наблю:
далось массивных кровотечений, ТЭЛА, практически отсут:
ствовал ТГВ (1 случай), также не выявлено случаев ОНМК
по ишемическому типу и ОИМ. В группе, получавшей вар:
фарин после выписки из стационара, наблюдались следую:
щие геморрагические осложнения: 1 случай массивного кро:
вотечения, потребовавший хирургического вмешательства, 7
случаев т.н. малой кровоточивости, включившей в себя носо:
вые кровотечения и экхимозы (этот вид геморрагических ос:
ложнений не был включен в общую частоту встречаемости
во ІІ группе в силу низкой клинической значимости). Из
тромботических осложнений после выписки из стационара у
больных, принимавших варфарин, отмечено 2 случая ТГВ и
1 – ОИМ. Таким образом, на фоне антикоагулянтной тера:
пии «на дому» в течение 28 дней со дня выписки из стацио:
нара в І группе не наблюдалось геморрагий и тромбозы со:
ставили 4,35%, во ІІ группе эти показатели составили 4,76%
и 19,05% соответственно.

Данные результаты иллюстрируют разницу в механиз:
мах действия прямых и непрямых антикоагулянтов. Бемипа:
рин обеспечивает достаточную тромбопрофилактику, при
клинически невыраженном геморрагическом эффекте обла:
дает более управляемым относительно варфарина действи:
ем. Варфарин, имея высокую продолжительность действия и
кумулятивный эффект, может иметь побочное действие и
осложнения в поздний послеоперационный период в виде
массивных и малых кровотечений. Важно, что варфарин уг:
нетает не только синтез витамин К:зависимых факторов ко:
агуляции, но и блокирует выработку печенью витамин К:за:
висимых эндогенных антикоагулянтов – протеинов C и S,
что в конечном счете может привести к тромботическим ос:
ложнениям у больных, получающих терапию этим препара:
том. Тем не менее использование варфарина является и ос:
тается, по нашему мнению, актуальным для длительной
тромбопрофилактики.

ВЫВОДЫ

1. Использование низкочастотной пьезоэлектрической
гемовискозиметрии позволяет оперативно, достоверно оце:
нить кинетику тромбообразования от начальной вязкости до
образования сгустка и его фибринолиза, выявить гемокоагу:
ляционные расстройства у пациенток с раком тела матки до,
во время и после проведения оперативного вмешательства
на протяжении длительного периода, что позволяет своевре:
менно проводить тромбопрофилактику. 

2. Бемипарин в дозе 3500 МЕ 1 раз в сутки по приведен:
ной выше схеме является эффективным и безопасным мето:
дом коррекции нарушений в системе гемостаза, тромбоэмбо:
лических осложнений у больных с раком тела матки на эта:
пах хирургического лечения.

3. Бемипарин в дозе 2500 МЕ 1 раз в сутки в течение 28
дней после выписки пациенток из стационара является эф:
фективным и безопасным методом коррекции нарушений в
системе гемостаза, тромбоэмболических осложнений у боль:
ных, перенесших экстирпацию матки.

4. Предложенная схема длительной тромбопрофилакти:
ки бемипарином имеет доказанное преимущество над тром:
бопрофилактикой варфарином в плане эффективности и
безопасности, позволяет добиться нивелирования разного
рода геморрагических осложнений и более чем в 3 раза со:
кратить количество тромботических осложнений в течение
28 дней с момента выписки пациентки из стационара после
экстирпации матки.

Діагностика, прогнозування і комплексна

корекція порушень у системі регуляції

агрегатного стану крові (РАСК) у хворих, які

перенесли екстирпацію матки

В.М. Запорожан, О.О. Тарабрін, С.Р. Галич,

С.О. Тарасенко, О.В. Туренко, С.С. Щербаков,

Д.Г. Гавриченко, К.П. Головатюк 

У роботі представлені результати дослідження порушень у сис:
темі РАСК у 44 хворих, що перенесли екстирпацію матки.
Дослідження проводилися у двох групах, які відрізнялися за ме:
тодом пролонгованої тромбопрофілактики. З’ясовано, що беміпа:
рин в дозі 2500 МО 1 раз на добу протягом 28 днів після виписки
пацієнток зі стаціонару є більш ефективним і безпечним методом
корекції порушень у системі РАСК, ніж антагоністи вітаміну К.
Ключові слова: екстирпація матки, система РАСК, тромбоп�
рофілактика.

Diagnosis, prognosis and correction of the complex

in the system regulation of blood aggregation state

(RBAS) in patients undergoing hysterectomy

V.N. Zaporozhan, O.A. Tarabrin, S.P. Galich,

S.A. Tarasenko, A.V. Turenko, S.S. Shcherbakov,

D.G. Gavrychenko, E.P. Golovatyuk 

This paper presents the findings of violations in the system RBAS in
44 patients undergoing hysterectomy. The studies were conducted in
two groups, which differed according to the method of prolonged
thromboprophylaxis. Found that a dosage of 2500 bemiparin 1 time
per day within 28 days after discharge patients from hospital is more
safe and effective method for correcting irregularities in the system
RBAS, than vitamin K antagonists. 
Key words: hysterectomy, the system RBAS, thromboprophylaxis
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Осмотрено 659 студенток КПИ в 2009 г. и 1324 – в 2010 г.
Выявлены больные цервицитом, проведены анализ сопут-
ствующей ему заболеваемости и лечение неспецифическо-
го цервицита. Определены современные оптимальные ме-
тоды лечения цервицита у нерожавших женщин 16–22 лет.
Ключевые слова: неспецифический цервицит, бактериоско�
пия, цитология, кольпоскопия, возраст, интерферон, ульт�
развуковая терапия (УЗ�терапия), пробиотик, ЛекранТМ,
Биокап Феми.

Воспалительные процессы шейки матки составляют зна:
чительную долю воспалительных заболеваний женской

половой сферы и диагностируются у 70% женщин, обраща:
ющихся в поликлинические отделения (в основном у жен:
щин репродуктивного возраста) [2, 3, 9, 10]. По локализа:
ции цервицит делится на экзоцервицит (инфекционно:вос:
палительное заболевание влагалищной части шейки мат:
ки) и эндоцервицит (инфекционно:воспалительное заболе:
вание слизистой оболочки цервикального канала шейки
матки). Этиологически различают инфекционный церви:
цит (специфический, неспецифический, атрофический;
бактериальный, вирусный, но чаще смешанный) и неин:
фекционный [5, 7]; клинически – очаговый и диффузный;
острый, хронический (чаще) и подострый (выделяют неко:
торые авторы) [2, 3]. Симптоматика их даже в острой ста:
дии бывает слабо выраженной, а в большинстве случаев те:
чение инфекции бессимптомное [5, 8]. Клинические при:
знаки цервицита наблюдаются у трети «здоровых» жен:
щин. Хронический цервицит нередко играет важную роль в
генезе рака шейки матки, частота которого составляет 15,2
на 100 тыс. женского населения (Минздрав РФ, 2002) и на
протяжении последних десятилетий меняется незначи:
тельно [4, 5, 8]. Тревожит возрастание случаев рака шейки
матки в молодом возрасте (до 24 лет – 2,9 случая на
100 тыс. женщин), причем в 25% случаев – в запущенной
форме [11]. Согласно данным Всемирного института рака,
в течение последних 20 лет заболеваемость раком шейки
матки у женщин фертильного возраста, в том числе у бере:

менных, возросла вдвое. Этот показатель в разных странах
составляет 0,45–3,1%, а стандартизированный показатель
заболеваемости колеблется в пределах 0,3–6,3 на 100 тыс.
населения. В Киеве заболеваемость раком шейки матки на
2008 г. составляла 17,1 на 100 тыс. женского населения [12].

Длительность течения связана с проникновением микро:
бов:возбудителей в ветвящиеся железы (крипты) слизистой
оболочки, где они менее доступны для действия местных ле:
чебных процедур, повреждением эпителия парабазальных и
базальных слоев; имеет значение реинфекция, а также одно:
временное наличие других заболеваний половых органов,
ослабляющих защитные силы организма [7]. В динамике
воспаления возникают взаимосвязанные нарушения местно:
го иммунитета, кровоснабжения подлежащей стромы и про:
цессов метаплазии эпителия шейки матки; повышается риск
развития восходящей инфекции, способствующей рециди:
вирующему течению процесса, т.е. хронизации [1, 4, 5, 7]. Ле:
чение хронических воспалительных процессов нижних отде:
лов гениталий нередко малоэффективно в связи с тем, что
этиология их различна и однозначно выявить причину уда:
ется не всегда, при этом роль вирусов может оставаться заву:
алированной [4, 5, 7, 9, 10].

Цель исследования – проанализировать заболеваемость
цервицитом у студенток КПИ (г. Киев), определить совре:
менный оптимальный метод лечения неспецифического цер:
вицита у нерожавших женщин 16–22 лет.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

На плановых медицинских осмотрах І и ІІІ курсов КПИ
осмотрено 659 студенток в 2009 г. и 1324 студентки – в
2010 г. В 2010 г. выявлено 990 случаев гинекологической па:
тологии (74,8% от всех осмотренных на медосмотрах), из них
115 случаев цервицита (11,6% от выявленной патологии) –
рис. 1.

В 2009 г. выявлено 338 случаев гинекологической пато:
логии (51,3% от всех осмотренных на медосмотрах), из них
39 случаев цервицита (11,5% от выявленной патологии) –
рис. 2.
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Таким образом, можно заметить, что цервицит в структу:
ре заболеваемости студенток стабильно занимает одно из ве:
дущих мест, колеблясь в пределах 11,5–11,6% от всей гине:
кологической патологии и составляет 8,7% от всех студен:
ток, прошедших медосмотр в 2010 г., и 6% – в 2009 г.

У всех пациенток был собран анамнез жизни, болезни;
проведен клинический осмотр; кольпоскопия (простая, рас:
ширенная, проба Шиллера); бактериоскопия и бакпосев с оп:
ределением чувствительности к антибактериальным препа:
ратам отделяемого влагалища, шейки матки, уретры; цитоло:
гическое исследование мазков; ПЦР:диагностика для выяв:
ления возбудителя инфекции; реакция Вассермана; общий
анализ крови, мочи. Из 115 студенток, больных цервицитом,
18 – подростки (15,65%); цервицит без сопутствующей пато:
логии выявлен у 17 пациенток (14,78%)/0 подростков; церви:
цит с псевдоэрозией шейки матки (проявляющей эктопией
цилиндрического эпителия, незавершенной доброкачествен:
ной зоной трансформации) – у 67 (58,26%)/10 подростков;
цервицит + псевдоэрозия шейки матки + дисменорея – у
14 (12,17%)/4 подростков; цервицит + псевдоэрозия шейки
матки + НМЦ – у 10 (8,7%)/3 подростков; цервицит + дисме:
норея – у 4 (3,48%)/1 подростка; цервицит + псевдоэрозия
шейки матки + мастопатия + дисплазия – у 3 (2,61%)/0 под:
ростков. В результате проведенного обследования исключено
35 пациенток (21 – микоуреаплазмоз, 5 – гарднереллез, 3 –
хламидиоз, 2 – ВПЧ, 3 – трихомониаз, 1 – кандидоз). Следо:
вательно, оставлено 80 пациенток с неспецифическим церви:
цитом. Контрольную группу составили 30 соматически здо:
ровых студенток.

Больные были разделены на 2 группы по 40 человек.
І группа получала традиционную терапию (включая анти:
бактериальную согласно чувствительности к антибиотикам,
пробиотик); ІІ группа – антибактериальную, УЗ:терапию на
надлобковую зону (10 процедур), интерферон и пробиотики:
ЛекранТМ (препарат, содержащий живые бактерии
Bifidobacterium вifidum, Lactоbacillus аcidophilus,
Streptococcus thermophilus не менее 1,5 млрд. (109 КОЕ/г),
экстракт клюквы 100 мг и витамин С 60 мг в 1 капсуле) по 2
капс. 2 раза в сутки во время или после еды в течение 2 не:
дель и Биокап Феми (препарат, содержащий Bifidobacterium
bifidum, Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus salvarius casel,
Lactobacillus plantarum, Lactobacillus rhamnosus не менее 107

КОЕ/г, лактоферрин в 1 капсуле) по 2 капсулы интраваги:
нально на ночь в течение 5 дней. 

Препарат ЛекранТМ, изготовленный OLIGOCAPS
DEVELOPPEMENT Ltd., France, содержит комбинации жи:
вых пробиотических бактерий, биологически активных ве:
ществ растительного происхождения и витамина С для ком:
плексного лечения инфекций мочевыводящих путей. Это

единственный зарегистрированный в Украине пробиотик,
который не только восстанавливает микрофлору кишечни:
ка, но и обладает дополнительным уроантисептическим эф:
фектом, усиливает антисептический эффект антимикроб:
ных средств и действие антибактериальных препаратов.
Клюква, входящая в состав ЛекранаТМ, по содержанию био:
логически активных веществ и минеральных солей одна из
самых полезных дикорастущих ягод. Ягоды оказывают анти:
бактериальное, противовоспалительное, общеукрепляющее
и ранозаживляющее действие (за счет урсоловой и олеано:
ловой кислот в составе плодов и листьев клюквы); повыша:
ют эластичность и прочность стенок кровеносных капилля:
ров, а также способствует усвоению витамина С в организме
(благодаря высокому содержанию флавоноидов); улучшают
аппетит, усвояемость пищи и деятельность кишечника. Яго:
ды клюквы содержат пектиновые, дубильные, красящие ве:
щества. В листьях найдены тритерпеноиды и флавоноиды
(кверцитин, мерицетин, гиперин). Большой спектр биологи:
чески активных веществ в клюкве предполагает использова:
ние вытяжек из клюквы при многих заболеваниях. Ягоды
усиливают действие антибиотиков и других лекарств при
циститах, нефритах, гинекологических воспалительных за:
болеваниях, предохраняют от образования камней в почках.
Витамин С, входящий в состав ЛекранаТМ, участвует в регу:
лировании окислительно:восстановительных процессов
(антиоксидант), регулирует иммунологические реакции (ак:
тивирует синтез антител, С3:компонента комплемента, ин:
терферона), углеводного обмена, свертываемости крови (ан:
тиагрегант); способствует фагоцитозу, повышает сопротив:
ляемость организма к инфекциям; уменьшает сосудистую
проницаемость (угнетает гиалуронидазу), снижает потреб:
ность в витаминах B1, B2, А, Е, фолиевой и пантотеновой
кислоте. Участвует в метаболизме фенилаланина, тирозина,
фолиевой кислоты, норэпинефрина, гистамина, Fe, утилиза:
ции карбогидратов, синтезе липидов, протеинов, карнитина,
гидроксилировании серотонина, усиливает абсорбцию неге:
минового Fe. Регулирует транспорт H+ во многих биохими:
ческих реакциях, улучшает использование глюкозы в цикле
трикарбоновых кислот, участвует в образовании тетрагидро:
фолиевой кислоты и регенерации тканей, синтезе стероид:
ных гормонов, коллагена, проколлагена. Активирует протео:
литические ферменты, участвует в обмене ароматических
аминокислот, пигментов и холестерина, способствует накоп:
лению в печени гликогена. За счет активации дыхательных
ферментов в печени усиливает её дезинтоксикационную и
белковообразовательную функции, повышает синтез про:
тромбина. Улучшает желчеотделение, восстанавливает
внешнесекреторную функцию поджелудочной железы и ин:
креторную – щитовидной. 
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Препарат Биокап Феми, производства Winclove Bio
Industries BV (Нидерланды), содержит уникальную комби:
нацию живых пробиотических бактерий для профилактики
и местного лечения вагинального дисбиоза. 5 селективных
штаммов лактобактерий подавляют рост и размножение па:
тогенных и условно:патогенных микроорганизмов (за счет
продукции молочной кислоты и пероксида водорода),
Bifidobacterium bifidum препятствует адгезии патогенных
микроорганизмов к эпителиальным клеткам влагалища,
Лактоферрин, входящий в состав препарата, разрушает кле:
точную мембрану Candida, препятствует внедрению возбу:
дителя в эпителий влагалища, предупреждает развитие рези:
стентности к флуконазолу.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Возраст осмотренных пациенток 16–22 года. По данным
анамнеза: продолжительность заболевания в обеих группах
составила 3–12 мес. Большинство пациенток предъявляли
жалобы на незначительные зуд, жжение при акте мочеиспу:
скания, обильные и умеренные слизисто:гнойные выделе:
ния из половых путей с неприятным запахом, цветом, чув:
ство дискомфорта при мочеиспускании, половом контакте.
При осмотре шейки матки при помощи зеркал и кольпоско:
пии определяются признаки цервицита: гиперемия, отеч:
ность слизистой оболочки вокруг наружного отверстия цер:
викального канала, обильные слизисто:гнойные или гной:
ные выделения, эрозии, наличие сосудистых петель, крово:
точивость, наличие расплывчатых нечетких точек, краснова:
тых пятен, образованных в результате расширения капилля:
ров, которые после проведения пробы с раствором уксусной
кислоты становятся беловатыми. Проба Шиллера: поверх:
ность слизистой оболочки окрашивается неравномерно, пес:
тро, с характерной крапчатостью йод:позитивных и йод:не:
гативных участков, с расплывчатыми границами на экзоцер:
виксе, легкая травматичность канала при контакте с инстру:
ментом). Цитология – ІІ тип, ІІІ – ІV степени чистоты вла:
галища (лейкоцитов более 60 в поле зрения). На этапе отбо:
ра групп не была выявлена какая:либо специфическая пато:
логия, а при посевах обнаружена обычная условно:патоген:
ная флора – стафилококки, стрептококки, др. В общем ана:
лизе крови, мочи значительных отклонений от нормы не вы:
явлено. Обследование проводилось до начала лечения, через
10–14 дней, 3, 6, 9 и 12 мес от конца антибиотикотерапии.

Субъективные ощущения (зуд, жжение) в области гени:
талий исчезли у большинства пациенток І группы в среднем

на 4–5:е сутки лечения, на 2:е–3:и сутки – у пациенток
ІІ группы. Через 10–14 дней от окончания лечения излечен:
ными были 34 (85%) и 35 (87,5%) пациенток І и ІІ группы со:
ответственно, т.е. у них исчезли клинические симптомы за:
болевания, отсутствовали местные изменения наружных и
внутренних половых органов, элиминировали возбудители.
А у 6 студенток І группы и 5 – ІІ количество лейкоцитов в
мазке составляло 15–25 в поле зрения. К концу курса лече:
ния по 1 пациентке из каждой группы предъявляли жалобы
на бели из половых путей, что соответствовало 2,5% от каж:
дой из групп.

Через 3 мес после окончания лечения излеченными были
30 (75%) и 39 (97,5%) пациенток І и ІІ групп соответственно.
Признаки эпителизации слизистой оболочки шейки матки
кольпоскопически были выявлены у 4 пациенток (1,33% от всех
эрозий, выявленных в І группе) и у 6 (20%) – соответственно.

По истечении 6 мес практически здоровыми оставались
28 (70%) и 39 (97,5%) пациенток соответственно. У 12 па:
циенток из І группы, а также у 1 из ІІ группы наблюдался
цервицит и псевдоэрозия шейки матки, а у 2 еще и НМЦ.
Им повторили описанные выше исследования и перевели
на терапию, применяемую во ІІ группе, с коррекцией гор:
монального балланса. Через 6, 9 и 12 мес во ІІ группе повто:
рялись стабильные результаты, а в І – из 28 здоровых к 6:
му месяцу 11 имели рецидивы, что свидетельствует о дли:
тельном опосредованном эффекте от предложенного мето:
да. По истечении 12 мес у 1 пациентки из ІІ группы призна:
ки цервицита сохранялись, произведено хирургическое ле:
чение шейки матки. Наблюдение за пациентами продолжа:
ется (таблица).

ВЫВОДЫ

В результате проведенного планового медицинского ос:
мотра 659 студенток КПИ в 2009 г. и 1324 – в 2010 г. выяв:
лено 115 студенток 16–22 лет с цервицитом. Убедились, что
цервицит занимает одно из ведущих мест в структуре забо:
леваемости студенток (11,5% от общего числа больных). В
связи с чем необходимо проведение санитарно:просвети:
тельной работы среди населения, особенно молодежи.

Проанализировав полученные результаты лечения,
можно сделать вывод, что терапия неспецифического цер:
вицита должна быть этиотропной, патогенетической, про:
должительной. Анализ эффективности применяемых ме:
тодов терапии по данным клинического обследования,
бактериоскопии, цитологии, кольпоскопии продемонстри:
ровал, что оба они достаточно успешно снимают симптомы
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Результаты бактериоскопии Результаты цитологии
Кольпо�

скопические

признаки

цервицита
I�ІІ степень

чистоты влаг.

ІІІ�ІV степень

чистоты влаг.
І тип ІІ тип

Группы
Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

До
лечения

І 18 45 0 0 40 100 0 0 40 100 40 100

ІІ 19 47,5 0 0 40 100 0 0 40 100 40 100

Через 
10214
дней

І 1 2,5 34 85 6 15 37 92,5 3 7,5 5 12,5

ІІ 1 2,5 35 87,5 5 12,5 38 95 2 5 4 10

Через 
3 мес

І 1 2,5 30 75 10 25 34 85 6 15 3 7,5

ІІ 0 0 39 97,5 1 2,5 39 97,5 1 2,5 0 0

Через 
6 мес

І 5 12,5 28 70 12 30 30 75 10 25 11 27,5

ІІ 1 2,5 39 97,5 1 2,5 39 97,5 1 2,5 1 2,5
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воспаления, но более стойкий положительный эффект да:
ет разработанная комплексная методика, которая не вызы:
вает побочных явлений, хорошо переносится, является до:
ступной, эффективной и может применяться амбулаторно.
Таким образом, включение УЗ:терапии, интерферона и
пробиотиков ЛекранТМ (для системного применения) и
Биокап Феми (для местного лечения) в курс лечения боль:
ных с хроническим неспецифическим цервицитом можно
считать обоснованным и перспективным.

Данные методы лечения могут применяться для паци:
енток репродуктивного возраста. Адекватное лечение
цервицита обеспечивает не только сохранение качества
жизни женщины, но и является профилактикой наруше:
ний ее репродуктивного здоровья и психосоматического
состояния.

Неспецифічний цервіцит у жінок раннього репро�

дуктивного віку

Г.М. Альошина

Оглянуто 659 студенток КПІ у 2009 р. та 1324 – у 2010 р. Виявлені
хворі на цервіцит, проведено аналіз супутньої до нього захворюва:
ності і лікування неспецифічного цервіциту. З’ясовано сучасні оп:
тимальні методи лікування цервіциту в жінок 16–22 років, що не
народжували.
Ключові слова: неспецифічний цервіцит, бактеріоскопія, цито�
логія, кольпоскопія, вік, інтерферон, ультразвукова терапія (УЗ�
терапія), пробіотик, Лекран, Біокап Феми.

The non�specific cervicitis of the women early

reproductive age

G.M. Alyoshina

As a result of examination of 659 students of KPI during year 2009
and 1324 – during year 2010 cases of non:specific cervicitis are

revealed as well as sickness rate and medical treatment of it are
analised. Also modern optimum methods of non:specific cervicitis
medical treatment for nullipara aged of 16–22 are determined.
Key words: non�specific cervicitis, bacterioscopy, cytology, colposcopy,
an age, interferon, ultrasonic therapy (US�therapy), probiotik, Lekran,
Biocap Femi.
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У роботі досліджено показники фетоплацентарної гемоди-
наміки, внутрішньоутробного стану плода та оцінено ак-
тивність процесів пероксидації ліпідів і білків, рівень вазо-
активних молекул в організмі вагітних з тазовим передле-
жанням плода (ТПП) та плацентарною недостатністю
(ПН). Установлено, що за умов ТПП та ПН виникають оз-
наки дистресу плода й розвивається дефіцит вазодилята-
торів гідрогену сульфіду та оксиду азоту в сироватці крові.
Призначення Актовегіну даній групі вагітних значною
мірою покращує функціональний стан плода та практично
відновлює продукцію вказаних вазоактивних речовин. 
Ключові слова: Актовегін, тазове передлежання плода, ок�
сид азоту, гідроген сульфіду.

Тазове передлежання плода є досить актуальною пробле:
мою акушерства, що зумовлено значною поширеністю та

високою частотою розвитку перинатальної захворюваності
та смертності [5, 10]. Вагітність за тазового передлежання ча:
сто ускладнюється формуванням дистресу плода [3]. Проте
на сьогодні залишаються невідомими як причини виникнен:
ня, так і фактори ризику, які сприяють розвитку порушень
стану плода за тазового передлежання, що, ймовірно,
пов’язано з недостатньою вивченістю механізмів, інтегрова:
них у формування цього патологічного стану. 

За даними літератури, патогенез дистресу плода
асоціюється з активацією процесів окисної модифікації
білків і ліпідів, порушенням балансу в системі вазоконстрик:
тори–вазодилятатори та іншими метаболічними розладами
у фетоплацентарній системі [3]. Проте залишається невивче:
ним, якою мірою розлади цих процесів інтегровані у форму:
вання дистресу плода за тазового передлежання. Усе це галь:
мує розробку ефективних заходів профілактики, ранньої
діагностики, прогнозування та лікування дистресу плода. 

Метою нашої роботи було визначити внутрішньоутроб:
ний стан плода, показники матково:плаценто:плодового
кровообігу, дослідити вміст монооксиду нітрогену та гідро:
гену сульфіду в організмі вагітних за тазового передлежання
плода та його поєднання з плацентарною недостатністю й
оцінити ефективність застосування Актовегіну за цих пато:
логічних станів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідження включено 60 вагітних, які були роз:
поділені на 3 групи: І група (контроль) – 15 жінок з голов:
ним передлежанням плода та фізіологічним перебігом
вагітності, ІІ група – 15 вагітних з тазовим передлежанням
плода (ТПП) без плацентарної недостатності; ІІІ група – 30
вагітних з тазовим передлежанням плода та плацентарною
недостатністю (ПН). На 30:му тижні вагітності жінки ІІІ
групи були поділені на дві підгрупи: перша отримувала тра:
диційну терапію, а в комплексне лікування вагітних другої
підгрупи був включений Актовегін – по 5 мл (200 мг) в/в на

ізотонічному розчині, 7 днів, а потім по 1 таблетці (200 мг) 3
рази на добу. Актовегін активізує аеробний енергообмін
клітин, стимулює потрапляння та утилізацію кисню, приско:
рює метаболізм АТФ, що особливо важливо за умов плацен:
тарної недостатності. Крім того, Актовегін покращує мікро:
циркуляцію та метаболічні процеси в плаценті. 

Оцінку біофізичного профілю плода проводили за мето:
дикою A.M. Vintzileos у модифікації Л.Г. Сичинави і
О.І. Шраер. Кардіотокографічну оцінку стану плода викону:
вали у всіх жінок, починаючи з 32:го тижня вагітності, за до:
помогою приладу «Sonicaid» за загальноприйнятою методи:
кою з комп’ютерною обробкою отриманих даних та наступ:
ною оцінкою стану плода за шкалою Фішера. Допплєро:
метрію матково:плацентарного та плодово:плацентарного
кровообігу проводили на 25–26:му тижні вагітності з вико:
ристанням приладу «Радмир». 

Для біохімічних досліджень використовували сироватку
крові вагітних усіх груп. Забір крові здійснювався в стан:
дартних умовах – з 8 до 9:ї години ранку, натще, після нічно:
го голодування, з ліктьової вени за допомогою вакутейнерів
у пробірки Vacuette (Greiner Bio:One, Австрія) без антикоа:
гулянтів. Сироватку крові отримували одразу після її взяття
шляхом центрифугування крові при 1500 об/хв протягом
20 хв і одразу використовували для аналізу. 

Рівень H2S у сироватці крові визначали спектрофотоме:
тричним методом за реакцією з пара:фенілендіаміном [9].
Аргінін у сироватці крові визначали за реакцією Сакагучі,
яка включає утворення забарвленого комплексу аргініну з
альфа:нафтолом у присутності гіпоброміду в лужному сере:
довищі [1]. Суму нітритів та нітратів у плазмі крові визнача:
ли за реакцією з реактивом Грісса після відновлення нітратів
зависсю цинкового порошку в розчині аміаку [6]. Рівень S:
нітрозотіолів визначали в безбілкових аліквотах плазми за
приростом нітрит:іонів після гідролізу S:N:зв’язків ацета:
том ртуті [8]. 

Статистичну обробку отриманих результатів проводили
за загальноприйнятими методами варіаційної статистики з
визначенням середньої арифметичної та середньої помилки
середньої (М±m). Вірогідність результатів оцінювали за до:
помогою критерію Стьюдента, при цьому вірогідними вва:
жали розбіжності при р<0,05. Взаємозв’язок ознак визнача:
ли за допомогою обчислення коефіцієнта кореляції Пірсона
(r) [4]. Розрахунки проводили на персональному комп’ютері
в пакеті «STATISTIKA 5,5».

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛДІЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Допплєрометричні дослідження показали, що у вагітних з
ТПП та особливо в разі його поєднання з ПН виникають
значні порушення кровотоку у фетоплацентарній системі
(табл. 1). Так, за ТПП реєструється лише тенденція до підви:
щення індексів резистентності в артеріях пуповини, тоді як за

Ñó÷àñí³ ä³àãíîñòè÷í³ ìàðêåðè îö³íêè äèñòðåñó
ïëîäà ó âàã³òíèõ ç òàçîâèì ïåðåäëåæàííÿì òà
åôåêòèâí³ñòü ¿õ êîðåêö³¿ ïðåïàðàòîì
ìåòàáîë³÷íî¿ ä³¿
Н.А. Гайструк, А.В. Мельник, В.В. Кливак 
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умов приєднання ПН зміни цих показників сягали до:
стовірних меж. Натомість, індекси резистентності маткової
артерії вже при ТПП були вірогідно вищими порівняно з кон:
трольною групою, а розвиток ПН ще більше поглиблював їх.

На наступному етапі нами проведено кардіотокографічні
дослідження та оцінку біофізичного профілю плода (БПП) у
вагітних з ТПП та ПН. Встановлено, що за умов ізольованого
ТП не виявляється явних порушень стану плода: показники
КТГ та БПП у середньому становили 8,47±0,22 та 9,33±0,25 ба:
ла відповідно. Слід зауважити, що дані показники, хоч і
відповідають задовільному стану плода, але вони виявились до:
стовірно меншими порівняно з такими в жінок контрольної гру:
пи. Натомість, розвиток ПН на тлі ТПП супроводжувався вира:
женим порушенням функціонального стану плода, доказом чо:
го було статистично вірогідне падіння середніх показників КТГ
та БПП, які становили відповідно 5,07±0,14 та 5,40±0,11. 

У наступній частині роботи нами оцінено маркери мета:
болізму нітрогену монооксиду, а саме вміст L:аргініну,
нітритів і нітратів та S:нітрозотіолів, а також рівень нещо:
давно відкритого вазоактивного месенджера – гідрогену
сульфіду в сироватці крові вагітних (табл. 2). У наших
дослідженнях вперше показано, що за умов ТПП на рівні
тенденції знижується вміст L:аргініну, стабільних мета:
болітів нітрогену оксиду, гідрогену сульфіду, а також до:
стовірно падає рівень S:нітрозотіолів (на 15,4%). У той же
час поєднання ТПП з ПН значно збільшує масштабність
змін наведених показників. За цих умов зниження вмісту L:
аргініну, нітритів та нітратів, нітрозотіолів та гідрогену
сульфіду сягало статистично вірогідних величин і
відповідно становило 14; 25,1; 27,4 та 15,5% порівняно з кон:
трольною групою вагітних. 

Проведений кореляційний аналіз (табл. 3) показав, що за
умов ТПП та ПН показники внутрішньоутробного стану

плода найбільш тісно корелювали з рівнем нітрозотіолів. У
той же час показники матково:плаценто:плодового кровото:
ку виявляли найбільш сильні кореляційні зв’язки з падінням
рівня нітрогену оксиду, нітрозотіолів та гідрогену сульфіду в
сироватці крові.

Отже, за ТПП та ПН виникають розлади в продукції ва:
зодилятаторів в організмі вагітних. Тому в подальшому ми
оцінили ефективність застосування препарату Актовегін,
який володіє непрямою вазоактивною дією на внутрішньоу:
тробний стан плода та вміст гідрогену сульфіду й нітрогену
монооксиду в сироватці крові вагітних з ТПП та ПН. Вияви:
лось, що включення Актовегіну до базисної схеми лікування
ефективніше, порівняно з традиційною терапією, покращує
функціональний стан плода (показники БПП та кардіотоко:
графії відповідали задовільному стану плода), а також
вірогідно зменшує порушення фетоплацентарної гемоди:
наміки (табл. 4). 

Нами вперше показано, що призначення Актовегіну
відновлює адекватну продукцію вазоактивних медіаторів –
гідрогену сульфіду, нітрогену монооксиду. Даний вазоактив:
ний ефект опосередкований, тобто препарат не діє безпосе:
редньо на гладком’язові клітини судин. Цим Актовегін
вигідно відрізняється від прямих вазодилятаторів, не викли:
каючи синдрому «обкрадання». У той же час застосування
традиційного лікувального комплексу меншою мірою впли:
ває на вказані процеси (табл. 5).

Отже, проведені дослідження показали, що за умов ТПП
та особливо за його поєднання з ПН виявляються ознаки ди:
стресу плода, що доказово підтверджується даними
біофізичного профілю плода, кардіотокографії та матково:
плаценто:плодового кровотоку. Виявлені зміни внутрішньо:
утробного стану плода за цих патологічних станів супрово:
джуються розвитком дисбалансу в системі вазодилятато:

Òàáëèöÿ 1
Äîïïëºðîìåòðè÷í³ ïîêàçíèêè êðîâîòîêó â ìàòêîâ³é àðòåð³¿ òà àðòåð³ÿõ ïóïîâèíè âàã³òíèõ óñ³õ ãðóï (Ì±m)

Показники Контрольна група Вагітні з ТПП без ПН Вагітні з ТПП та ПН

Систоло2діастолічне
співвідношення

Маткова артерія 1,8±0,02 1,9±0,04 2,44±0,03*#

Артерія пуповини 3,18±0,06 3,28±0,03 3,53±0,02*#

Індекс резистентності
Маткова артерія 0,64±0,01 0,77±0,02* 0,86±0,02*#

Артерія пуповини 0,63±0,01 0,65±0,01 0,75±0,01*#

Пульсаційний індекс
Маткова артерія 0,78±0,01 0,84±0,02* 1,28±0,01*#

Артерія пуповини 0,82±0,03 0,89±0,04 1,26±0,05*#

Примітки: * – р<0,05 відносно контрольної групи;  # – р<0,05 відносно групи вагітних з ТПП без ПН.

Примітки: * – р<0,05 відносно контрольної групи; # – р<0,05 відносно групи вагітних з ТПП без ПН.

Òàáëèöÿ 3
Êîðåëÿö³éí³ çâ’ÿçêè ì³æ ïîêàçíèêàìè äîïïëºðîìåòð³¿, êàðä³îòîêîãðàô³¿, á³îô³çè÷íîãî ïðîô³ëþ ïëîäà òà á³îõ³ì³÷íèìè 

ïîêàçíèêàìè â ñèðîâàòö³ êðîâ³ âàã³òíèõ ç òàçîâèì ïåðåäëåæàííÿì ïëîäà (n=45)

Біохімічні показники

сироватки крові

Середній бал за

шкалою Fisher

Середній бал за

шкалою Vintzileos

Індекс резистентності

маткової артерії

Індекс резистентності

артерії пуповини

Сума нітритів та нітратів +0,36* +0,39* 20,51* 20,52*

Нітрозотіоли +0,55* +0,47* 20,53* 20,58*

Гідрогену сульфід +0,33* +0,32* 20,49 20,54*

Примітка: * – достовірність кореляційного зв’язку (р<0,05).

Òàáëèöÿ 2
Ð³âåíü ã³äðîãåíó ñóëüô³äó, L-àðã³í³íó òà ìåòàáîë³ò³â îêñèäó àçîòó â ñèðîâàòö³ êðîâ³ âàã³òíèõ óñ³õ ãðóï (Ì±m)

Показники Контрольна група Вагітні з ТПП без ПН Вагітні з ТПП та ПН

Гідрогену сульфід, кмоль/л 89,5±2,16 81,7±4,3 75,6±2,26*

L2аргінін, мкмоль/л 75,2±2,99 70,4±3,01 64,8±3,17*

S2нітрозотіоли, мкмоль/л 2,15±0,07 1,82±0,05* 1,56±0,06*#

Нітрити та нітрати, кмоль/л 40,3±3,72 36,6±3,48 30,2±1,44*
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ри–вазоконстриктори, що проявляється зменшенням рівня
вазодилятаторів оксиду азоту та гідрогену сульфіду. При:
значення Актовегіну вагітним з ТП та ПН ефективно покра:
щує внутрішньоутробний стан плода та нормалізує про:
дукцію вазодилятаторних молекул в організмі вагітних. 

ВИСНОВКИ

1. У вагітних з ТПП та ПН виникають розлади матково:
плацентарно:плодового кровотоку, що виявляються в до:
стовірному підвищенні систоло:діастолічного відношення,
індексу резистентності та пульсаційного індексу в маткових
артеріях та артеріях пуповини, а також розвиваються пору:
шення внутрішньоутробного стану плода.

2. Показано, що у вагітних з ТПП, яке поєднується з роз:
витком ПН, реєструється достовірне падіння вмісту L:
аргініну, нітрозотіолів, метаболітів оксиду азоту та фор:
мується дефіцит гідрогену сульфіду в сироватці крові.

3. Застосування Актовегіну значно зменшує розлади ге:
модинаміки у фетоплацентарній системі, нормалізує
функціональний стан плода та практично відновлює звичай:
ну продукцію гідрогену сульфіду та нітрогену монооксиду в
організмі вагітних з ТПП та ПН.

Современные диагностические маркеры оценки

дистресса плода у беременных с тазовым

предлежанием и эффективность их коррекции

препаратом метаболического действия

Н.А. Гайструк, А.В. Мельник, В.В. Клывак 

В работе исследованы показатели фетоплацентарной гемоди:
намики, внутриутробного состояния плода и оценено содержа:
ние вазоактивных молекул в организме беременных с тазовым
предлежанием плода (ТПП) и плацентарной недостаточнос:
тью (ПН). Установлено, что в условиях ТПП и ПН возникают
признаки дистресса плода и развивается дефицит вазодилата:
торов гидрогена сульфида и оксида азота в сыворотке крови.
Назначение Актовегина данной группе беременных в значи:
тельной степени улучшает функциональное состояние плода и
практически восстанавливает продукцию указанных вазоак:
тивных веществ.
Ключевые слова: Актовегин, тазовое предлежание плода, оксид
азота, гидрогена сульфида.

Modern diagnostic markers for assessment of fetal

distress in pregnants with breech presentation and

effective correction by the drug with metabolic action

N.A. Gaystruk, A.V. Melnyk, V.V. Klivak

We studied the indexes of fetoplacental hemodynamics, intrauterine
fetal status and evaluated the content of the vasoactive molecules in
the body of pregnants with breech presentation and placental insuffi:
ciency. It was established that breech presentation and placental
insufficiency contribute to the appearance of the signs of fetal distress
and the development of the deficit of the vasodilators hydrogen sulfide
and nitric oxide in the blood serum. Prescription of the actovegin to
this group of pregnants greatly improves the functional fetal status
and practically restores the production of these vasoactive substances. 
Key words: Actovegin, breech presentation, nitric oxide, hydrogen sulfide.
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Òàáëèöÿ 4
Äîïïëºðîìåòðè÷í³ ïîêàçíèêè êðîâîòîêó â ìàòêîâ³é àðòåð³¿ òà àðòåð³ÿõ ïóïîâèíè âàã³òíèõ, 

ÿê³ îòðèìóâàëè òðàäèö³éíå òà çàïðîïîíîâàíå íàìè ë³êóâàííÿ (Ì±m)

Примітка: * – р<0,05 відносно контрольної групи.

Показники
Контрольна

група

Вагітні з ТПП та ПН, які

отримували традиційну

терапію

Вагітні з ТПП та ПН, які

отримували запропоновану

нами терапію

Систоло2діастолічне
співвідношення

Маткова артерія 1,8±0,02 1,95±0,04* 1,86±0,03

Артерія пуповини 3,18±0,06 3,32±0,02 3,22±0,02

Індекс
резистентності

Маткова артерія 0,64±0,01 0,74±0,02* 0,68±0,01

Артерія пуповини 0,63±0,01 0,7±0,02 0,65±0,01

Пульсаційний індекс
Маткова артерія 0,78±0,01 0,88±0,02* 0,81±0,02

Артерія пуповини 0,82±0,03 0,95±0,04 0,88±0,04
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Òàáëèöÿ 5
Ð³âåíü ã³äðîãåíó ñóëüô³äó, L-àðã³í³íó òà ìåòàáîë³ò³â îêñèäó àçîòó â ñèðîâàòö³ êðîâ³ âàã³òíèõ, 

ÿê³ îòðèìóâàëè òðàäèö³éíå òà çàïðîïîíîâàíå íàìè ë³êóâàííÿ (Ì±m)

Показники
Контрольна

група

Вагітні з ТПП та ПН, які

отримували традиційну терапію

Вагітні з ТПП та ПН, які отримували

запропоновану нами терапію

Гідрогену сульфід, мкмоль/л 89,5±2,16 80,4±3,12* 85,4±2,28

Нітрити та нітрати, мкмоль/л 40,3±3,72 32,2±1,58* 37,4±3,22

Примітка: * – р<0,05 відносно контрольної групи.
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Воспалительные заболевания половых органов занима:
ют ведущее место в структуре гинекологической забо:

леваемости, их причиной, несомненно, являются гени:
тальные инфекции. Наибольший риск для здоровья име:
ют воспалительные заболевания органов малого таза
(ВЗОМТ): эндо: и миометрия, маточных труб, яичников,
тазовой брюшины и клетчатки. 

Женщины с ВЗОМТ составляют 60–65% амбулатор:
ных гинекологических больных и до 30% – госпитализи:
рованных [1–3]. 

ВЗОМТ – это во многих случаях причина:
• хронических тазовых болей;
• нарушений репродуктивной функции (бесплодия,

невынашивания, внематочной беременности, вто:
ричного поликистоза яичников и т.д.);

• осложнений беременности (хориоамнионита,
преждевременного излития околоплодных вод и
др.) [1, 2]. 

Кроме того, на сегодня доказана роль ВЗОМТ в разви:
тии таких дисгормональных заболеваний половых орга:
нов, как эндометриоз, опухолевидные процессы яичников
и даже – лейомиома матки. 

Благодаря развитию фундаментальных наук, в послед:
нее время стали известны многие звенья патогенеза доб:
рокачественных гиперпролиферативных процессов жен:
ских репродуктивных органов. Следует отметить, что вос:
палению отводится одна из главных ролей в развитии дан:
ной патологии.

Хронические воспалительные заболевания, распро:
страняющиеся в строму половых органов, характеризуют:
ся изменениями пораженных тканей в виде разрыхления
соединительной ткани, отека, нарушения микроциркуля:
ции с развитием гипоксии, что приводит к усилению син:
теза коллагеновых волокон и, как следствие, – к фиброзу.
В проведенных нами ранее исследованиях было доказано,
что реализация этих процессов способствует развитию
лейомиомы матки с преобладанием фиброзного (соедини:
тельнотканного) компонента [4–6]. 

На фоне воспалительных процессов увеличивается
синтез факторов роста, так как многие из них продуциру:
ются иммунокомпетентными клетками – макрофагами,
моноцитами, лимфоцитами [7–11]. Об этом свидетельст:
вовала выявленная повышенная локальная концентрация
соматомедина (инсулиноподобного фактора роста I) у
женщин с лейомиомой матки на фоне воспалительного
анамнеза [4], что в свою очередь обусловливает развитие
гиперпролиферативных процессов. 

Воспаление может привести к изменению экспрессии
рецепторов, в результате чего ткань мио: и эндометрия
может извращенно реагировать на физиологические кон:
центрации половых стероидов.

Все перечисленные выше моменты имеют важное значе:
ние в патогенезе лейомиомы матки – самой распространен:
ной доброкачественной опухоли половых органов [7–11].

Следует особо отметить роль анаэробной инфекции в
развитии воспаления.     

На фоне воспалительного процесса анаэробной этио:
логии (Bacteroides spp., Prevotella spp. и др.) усиливает:

ся синтез фосфолипазы, участвующей в синтезе арахи:
доновой кислоты, из которой синтезируются проста:
гландины. Последние в свою очередь, например проста:
гландин Е2, являются мощным индуктором ароматазы.
Активация ароматазной системы в ткани миометрия
способствует увеличению местной продукции эстроге:
нов и развитию локальной относительной гиперэстроге:
нии [8, 10, 11].

При хламидийной инфекции вследствие антигенной
мимикрии (подобности антигенной структуры) хлами:
дийных и человеческих белков – шаперонов (Chsp60) воз:
можно развитие иммунопатологических реакций и ауто:
иммунного повреждения тканей, запуск вторичного гумо:
рального иммунитета с гиперпродукцией IgG и IgA [12,
13]. 

Способность грибов рода Кандида к продукции мико:
эстрогенов может потенциально усиливать локальную от:
носительную гиперэстрогению на фоне снижения продук:
ции прогестерона [10, 11]. 

Таким образом, хронический воспалительный процесс
половых органов на сегодня следует рассматривать как
полисистемное заболевание с вовлечением эндокринной,
иммунной, симпатоадреналовой систем, которое сопро:
вождается синдромом эндогенной интоксикации, вторич:
ным иммунодефицитом. 

Что касается причин развития данной патологии, то
следует отметить, что ВЗОМТ представляет собой типич:
ный пример восходящей инфекции, источником которой в
подавляющем большинстве случаев является влагалище.
В 75% случаев ВЗОМТ инфицирование происходит вос:
ходящем путем при наличии цервицита, вагинита или
бактериального вагиноза, что обусловливает необходи:
мость своевременной и эффективной элиминации пато:
генной концентрации возбудителей инфекционного про:
цесса из влагалища и коррекции вагинальной экосистемы. 

Развитию инфекции может способствовать ряд факто:
ров, например присутствие трихомонад или внутрикле:
точных инфекционных агентов.

Так, при поражении слизистой оболочки канала шей:
ки матки хламидиями снижается эффективность ее барь:
ерной функции, что делает возможным восходящее инфи:
цирование стерильных верхних отделов половых органов
влагалищной флорой при транспортной функции сперма:
тозоидов и трихомонад. 

Также известно, что урогенитальные трихомонады мо:
гут проникать в половые органы постепенно через меж:
клеточные пространства в субэпителиальную соедини:
тельную ткань. Гиалуронидаза, продуцируемая этими
простейшими, приводит к значительному разрыхлению
тканей и более свободному проникновению в межклеточ:
ные пространства токсических продуктов обмена бакте:
рий сопутствующей флоры [8, 15]. Дальнейший путь ин:
фицирования – матка, маточные трубы, яичники, брюши:
на малого таза.

Таким образом, абсолютно понятным становится те:
зис, что различную гинекологическую патологию, в том
числе опухоли половых органов, эндокринные проблемы,
бесплодие и т.д., можно рассматривать в значительном

Ýìïèðè÷åñêàÿ òåðàïèÿ âàãèíèòîâ êàê ìåòîä
ïðîôèëàêòèêè ðàçâèòèÿ âîñõîäÿùåé èíôåêöèè
Т.Ф. Татарчук, Н.В. Косей

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев
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числе случаев как следствие несвоевременно пролеченной
вагинальной инфекции [9, 10, 11].

Именно риск восходящего инфицирования и разви-
тия серьезных осложнений обусловливает актуальность
оказания быстрой и своевременной помощи женщинам,
пришедшим на прием с инфекционными процессами ва-
гины.

Вульвовагинальная инфекция – наиболее частая при:
чина обращения пациенток к акушерам:гинекологам –
62,76% (таблица 1). Практически каждая женщина в тече:
ние жизни перенесла хотя бы один эпизод вагинальной
инфекции. На патологические вагинальные выделения
предъявляют жалобы около трети гинекологических
больных [2, 3, 20, 21]. В структуре клинических форм на:
ибольшее значение имеют четыре патологических состоя:
ния: бактериальный вагиноз (до 45% всех случаев), вуль:
вовагинальный кандидоз (20–25%), трихомониаз (15%) и
неспецифичекие вагиниты [3, 8]. 

Исследования, проведенные в лаборатории микробио:
логии НИИ ПАГ Т.А. Лисяной и соавторами (2010) пока:
зали, что у женщин с кольпитом в 78% случаев высевается
2 и более возбудителя [7] (рис. 1).

Они совпадают с данными ряда других исследований
[8, 15, 16], согласно которым для воспалительных заболе:
ваний половых органов характерна полимикробная этио:
логия с преобладанием условно:патогенных микроорга:
низмов, входящих в состав нормальной микрофлоры вла:
галища. 

При этом аэробные микроорганизмы не просто сосу:
ществуют с анаэробными, а, поглощая кислород, создают

благоприятные условия для их развития. Поэтому такие
облигатные анаэробы, как бактероиды, фузобактерии,
пептококки, пептострептококки, вейлонеллы, нередко вы:
являют на фоне аэробных, факультативно:анаэробных
или микроаэрофильных микроорганизмов (стафилокок:
ков, стрептококов, кишечной микрофлоры, коринебакте:
рий и др.), а также грибов. Инфекции, передаваемые поло:
вым путем, также часто ассоциированы с другими пато:
генными и условно:патогенными микроорганизмами
[17–19]. 

Конечно, успешность терапии зависит от правильнос:
ти установления диагноза и определения этиологии про:
цесса. Для эрадикации возбудителя необходимо его выяв:
ление, поэтому пациентке следует обязательно проводить
бактериологическое исследование. Однако нужно по:
мнить, что не всегда его результаты дадут нам объектив:
ную информацию о всех микробных агентах. Зачастую ос:
тается неизвестным спектр анаэробных представителей
биоценоза вагины, так как для выявления анаэробов необ:
ходимым условием является наличие анаэростата, специ:
альных условий для забора и транспортировки материала
[17, 18]. Далеко не все лаборатории располагают такими
возможностями, что объясняет ограничения в использо:
вании метода и отсутствие его широкой доступности в
практической медицине. 

В то же время выявление бактерий, являющихся пред:
ставителями нормального биоценоза влагалища, не может
быть единственным диагностическим критерием заболе:
вания и основой для назначения антибактериальных пре:
паратов, а также тестом излеченности [8, 16]. Поэтому ин:
терпретация результатов посева и выбор рациональной
этиотропной терапии представляет подчас значительные
трудности. 

Время от забора материала для бактериологического
исследования до получения его результата составляет от
7 до 10 дней. Однако нельзя оставлять пациентку с ост-
рой симптоматикой на такое время без медицинской по-
мощи. Во-первых, выраженные проявления вагинальной
инфекции приносят существенное беспокойство женщи-
нам, во-вторых, потеря времени повышает риск восхо-
дящего инфицирования. Длительно протекающие хро-
нические воспалительные процессы вагины также тре-
буют тщательного обследования и срочной профилакти-
ки развития ВЗОМТ.

Как же помочь пациентке еще до получения результа:
тов микробиологического исследования? Этот вопрос по:
может решить назначение эмпирической локальной тера:

Ðèñ. 1. ×àñòîòà ðåãèñòðàöèè ìîíî- è ìèêñò-èíôåêöèè ó
æåíùèí ñ êîëüïèòîì [7]

Òàáëèöà 1 
×àñòîòà âñòðå÷àåìîé ïàòîëîãèè 
íà ïðèåìå ó âðà÷åé-ãèíåêîëîãîâ

Source: MEDI�Q "Doctors` opinion" Ukraine October 2005 [11]

Воспалительные болезни влагалища и вульвы 62,76

Эрозия и эктропион шейки матки 55,72

Воспалительные болезни шейки матки 51,32

Дисменорея 48,97

Сальпингит и оофорит 46,63

Инфекции, передающиеся преимущественно
половым путем

36,36

Анемии 34,31

Воспалительные болезни матки 30,21

Микозы 28,15

Доброкачественные новообразования 24,63

Отсутствие менструаций 21,70

Невоспалительные болезни яичника, маточной
трубы

21,41

Нарушения менопаузы 18,48

Болезни молочной железы 18,18

Родоразрешение 17,01

Беременность с абортивным исходом 15,25

Ожирение и другие виды избыточности питания 12,61

Отеки, протеинурия и гипертензивные
расстройства

12,32

Эндометриоз 11,44

Болезни бартолиновой железы 11,44
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пии [15, 17–19, 21]. Согласно требований Международно:
го экспертного совета (CDC national center), при выборе
препарата для эмпирического лечения рекомендовано учи:
тывать необходимость воздействия на микробные ассоци:
ации и отдавать предпочтение тем, которые обеспечивают
элиминацию широкого спектра возможных возбудителей.
Кроме того, средство должно обладать минимальным сис:
темным воздействием на организм, быть удобным в приме:
нении и не оказывать выраженного повреждающего воз:
действия на лактобациллярную микрофлору [20, 21]. 

Для проведения антибактериальной терапии возмож:
но назначение антибиотиков и антисептиков. В случае
известной этиологии воспалительного процесса предпо:
чтительно, конечно, назначение препарата узкого спектра
действия с учетом чувствительности конкретного мик:
робного фактора с целью минимального воздействия на
остальную часть биотопа вагины. Но в случаях аэробно:
анаэробной микст:инфекции монотерапия антибиотиком
малоэффективна. К тому же определенные трудности в
этом представляет и развитие резистентности микрофло:
ры к антибиотикам. По данным некоторых исследований,
полирезистентность к 2–5 антибактериальным препара:
там составляет до 32% [22] (рис. 2).

Антибиотики оказывают более выраженное систем:
ное антибактериальное влияние, имеют большее число
противопоказаний, поэтому их назначение рекомендует:
ся при наличии точных диагностических критериев.

В отличие от антибиотиков, антисептики обладают ши:
роким спектром антибактериального действия, в том числе
антимикотического и противовирусного, не способствуют
развитию резистентности микрофлоры и имеют меньше
противопоказаний. Одним из эффективных антисептиков с
широким спектром действия, применяемых локально, явля:
ется деквалиния хлорид, 10 мг которого содержится в пре:
парате Флуомизин производства компании Мединова Лтд
(Швейцария). Это хлорсодержащее вещество обладает ан:
тимикробной активностью против большинства грампози:
тивных и грамнегативных аэробных и анаэробных микроор:
ганизмов, грибов, простейших, в том числе трихомонад, а
также вирусов и не приводит к развитию устойчивости ми:
крофлоры. Минимальное воздействие на полезную эуфлору
влагалища, отсутствие резорбтивного эффекта, побочных
явлений и минимум противопоказаний позволяют рекомен:
довать его широкое применение в качестве первого (неспе:
цифического) этапа противовоспалительной терапии ваги:
нальных инфекций. Уже через 24–72 ч после первичного
применения вагинальных таблеток Флуомизин наступает
облегчение с уменьшением степени выраженности симпто:
мов [23–25]. Эффективность антибактериального воздей:
ствия препарата подтверждена результатами бактериологи:
ческого тестирования после лечения. В исследовании
Т.А. Лисяной и соавторов (2010) чувствительность аэроб:
ных и факультативно:анаэробных микроорганизмов к дек:
валиния хлориду была стабильно высокой для всех выде:
ленных штаммов и находилась в пределах 88–99%, грибов –
93–98%, в то время как чувствительность к антибактериаль:
ным и антимикотическим препаратам носила избиратель:
ный характер [7] (таблица 2).

Таким образом, рациональная последовательность
действий врача (схема 1) при обращении пациентки с ва:
гинальной инфекцией должна начинаться с: 

• осмотра; 
• забора материала для бактериоскопического и бак:

териологического исследований;
• назначения эмпирической терапии.
В качестве препарата выбора с доказанной эффектив:

ностью [7] для  местной эмпирической терапии вагиналь:
ных инфекций можно рекомендовать применение ваги:
нальных таблеток деквалиния хлорида (Флуомизин).
После окончания шестидневного курса лечения и получе:
ния результатов лабораторных исследований принимают
решение о необходимости назначения второго этапа ан:
тибактериальной терапии или об отсутствии необходимо:
сти таковой. В случае выявления специфической микро:
флоры, подлежащей обязательной элиминации, а также
при недостаточной клинической эффективности эмпири:
ческой терапии проводят коррекцию антибактериального
лечения с учетом чувствительности выявленных штам:
мов микрофлоры. 

После успешно проведенного курса антибактериаль:
ной терапии для получения стойкого положительного ре:
зультата лечения и профилактики рецидивов вагинальной
инфекции рекомендуется восстановление нормального
биотопа влагалища с помощью пре: и пробиотиков – пре:
паратов, подготавливающих благоприятную для заселения
лактобактериями среду и собственно содержащих живую
лактофлору. Кроме того, завершающим этапом должны
быть мероприятия, направленные на поддержание жизнес:
пособности лактобактерий, в том числе выявление и кор:
рекция гормональных нарушений, рекомендации по со:
блюдению культуры половой жизни, правил личной гиги:
ены.

Только такой комплексный подход к терапии вагиналь:
ных инфекций может снизить риск развития ВЗОМТ – па:
тологии, которая приводит к грозным осложнениям.

Òàáëèöà 2
×óâñòâèòåëüíîñòü ðàçíûõ âèäîâ ìèêðîîðãàíèçìîâ ê äåêâàëèíèÿ õëîðèäó (Ôëóîìèçèí) [7]

Вид микроорганизма Частота чувствительности к деквалиния хлориду (%)

Аэробы, факультативные анаэробы 88299

Анаэробы 88289

Грибы рода Кандида 93299

Ðèñ. 2. Ðåçèñòåíòíîñòü ìèêðîîðãàíèçìîâ, âûäåëåííûõ èç
âëàãàëèùà æåíùèí ñ êîëüïèòîì ê 10 àíòèáàêòåðèàëüíûì
ïðåïàðàòàì [7]
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Àëãîðèòì äåéñòâèé âðà÷à-ãèíåêîëîãà ïðè ëå÷åíèè âàãèíàëüíûõ èíôåêöèè

 
 

 

Осмотр, установление 
предварительного диагноза 

(вагинит, бактериальный вагиноз) 

Забор материала для бактериоскопического и 
бактериологического исследования 

назначение эмпирической 
терапии

Получение результатов 
бактериологического посева 
(выявление специфической 

микрофлоры) 

Да 

Второй этап (специфический) 
антибактериальной терапии с учетом 

чувствительности к антибактериальному 
препарату 

Эффективность эмпирического 
антибактериального лечения

ДаНет Нет 

Третий этап лечения – нормализация микрофлоры 
и оптимизация состояния вагинальной экосистемы

Четвертый этап – поддержание жизнеспособности 
лактобактерий, нормализация вагинального эпителия
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Йод – эссенциальный микроэлемент, необходимый для
синтеза тиреоидных гормонов. Во всем мире дефицит

йода рассматривается как наиболее распространенная при:
чина нарушений развития нервной системы плода, эндо:
кринных нарушений у беременных, которые можно предот:
вратить своевременной профилактикой препаратами йода.
Хотя регулярные дотации йода в форме йодированной соли
или йодированного растительного масла отчасти способ:
ствуют компенсации йодного дефицита, дефицит йода по:
прежнему является проблемой не только в подростковом
возрасте, но и во время беременности.

До середины прошлого века считалось, что эндемичные
формы патологии щитовидной железы обусловлены моно:
дефицитом йода. Из этого воззрения следовало, что терапия
монопрепаратами йода является достаточной и высокоэф:
фективной. Десятки тысяч фундаментальных исследований
по биохимии, молекулярной фармакологии микроэлементов
показали, что в профилактике и терапии йод:дефицитных
состояний у беременных не следует упускать из виду нераз:
рывную связь метаболизма йода с метаболизмом других ми:
кронутриентов. Без этих микронутриентов («синергисты йо:
да»), монопрепараты йода значительно менее эффективны
[1]. 

Приведем пример. Ферменты йодтиронин дейодиназы I,
II и III типов катализируют дейодинацию тиреоидного гор:
мона с четырьмя атомами йода (тетрайодтиронин, Т4) в гор:
мон трийодтиронин (Т3), содержащий 3 атома йода. По:
скольку активные центры этих ферментов содержат селено:
цистеин (рис. 1), активность ферментов в значительной ме:
ре зависит от состояния депо селена в организме. Дефицит
селена приведет к падению активности этих ферментов и
усугубит последствия дефицита йода [2–6]. 

Другой пример. Интенсивность метаболизма йода также
зависит от обеспеченности организма витамином А, цинком
и железом [7]. Совместные дефициты этих микронутриентов
существенно нарушают функционирование щитовидной же:
лезы. Дефицит железа, в частности, снижает синтез тиреоид:
ных гормонов путем снижения активности гем:зависимой
тиреопероксидазы (рис. 2). Поэтому железодефицитная ане:
мия снижает эффективность препаратов йода в терапии и
профилактике йод:дефицитных заболеваний [8].

Так как дефицит йода часто наблюдается на фоне низкой
обеспеченности другими микронутриентами, то совместные
дефициты микронутриентов могут усиливать негативные
эффекты друг друга, тем самым значительно снижая эффек:
тивность терапии [8]. Возникает вопрос: а являются ли се:
лен, железо и витамин А единственными «синергистами»
йода, необходимыми для проявления биологических эффек:
тов этого микроэлемента? 

В настоящей работе проводится систематический анализ
вопроса о молекулярных «синергистах» йода. Систематиче:
ский анализ взаимосвязей между метаболизмом йода, функ:

цией щитовидной железы и определенными микронутриен:
тами, проводимый на основе данных физиологии, биохимии,
молекулярной биологии, фармакологии и доказательной ме:
дицины, необходим для более разностороннего понимания
практическими врачами проблемы йодного дефицита и для
разработки более эффективных подходов к ведению пациен:
тов с йодным дефицитом.

В ходе анализа, результаты которого представлены в на:
стоящей статье, были систематизированы имеющиеся дан:
ные о влиянии различных микронутриентов на метаболизм

Ìîëåêóëÿðíûå ñèíåðãèñòû éîäà: íîâûå
ïîäõîäû ê ýôôåêòèâíîé ïðîôèëàêòèêå 
è òåðàïèè éîä-äåôèöèòíûõ çàáîëåâàíèé 
ó áåðåìåííûõ
О.А. Громова, И.Ю. Торшин, Н.Г. Кошелева 

Мать и дитя. Акушерство и гинекология. 31 января 2011 г, том 19, № 1 

Ðèñ.1. Àêòèâíûé öåíòð ôåðìåíòîâ éîäòèðîíèí äåéîäèíàç
ñîäåðæèò ñåëåíîöèñòåèí, áåç êîòîðîãî íåâîçìîæíî
ïðåâðàùåíèå Ò4 â Ò3

Ðèñ. 2. Ïðîñòðàíñòâåííàÿ ñòðóêòóðà ãåì-çàâèñèìîé
òèðåîïåðîêñèäàçû (PDB ôàéë 3krq). Ïîêàçàíû ãåì,
ñîäåðæàùèé àòîì æåëåçà (÷åðíàÿ ñôåðà), è àòîì 
(òåìíàÿ ñôåðà), ó÷àñòâóþùèé â êàòàëèçèðóåìîé ðåàêöèè
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йода и функционирование щитовидной железы. По данному
вопросу в мировой научной литературе имеется более 3500
публикаций. Репрезентативные публикации были отобраны
посредством инновационной технологии в биоинформатике,
известной как «анализ функциональных взаимосвязей» [9].
Далее рассматриваются результаты клинических и экспери:
ментальных исследований по синергидным взаимодействи:
ям между йодом и широко известными витаминами и мик:
роэлементами. 

Витамин А
Витамин А (ретинол) относится к жирорастворимым ви:

таминам с гормоноподобным действием. Гормоноподобное
действие витамина заключается в том, что ретинол воздей:
ствует на рецепторы в ядре клеток:мишеней, связывается с
фрагментами ДНК и стимулирует транскрипцию генов. Ре:
тинол участвует в формировании скелета плода, обеспечива:
ет нормальное существование клеток эпителия кожи, слизи:
стых оболочек глаз, дыхательных, мочевыводящих путей и
пищеварительного тракта. При недостаточности витамина А
поражается эпителий слизистых оболочек, усиливаются
процессы ороговения, развивается сухость роговицы (ксе:
рофтальмия). Дефицит витамина приводит к замедлению
развития плода во время беременности и замедлению про:
цессов репарации и роста тканей. У беременных наблюдает:
ся поражение эмали зубов, развивается гипохромная анемия
и склонность к камнеобразованию (желчные камни, нефро:
литиаз, зубной камень). К дефициту витамина А ведет про:
должительное несбалансированное питание и недостаток
витамина в пище, особенно в зимне:весенний период. 

Сочетанный дефицит йода и витамина А встречается у
30% населения земного шара. Так как витамин А модулиру:
ет метаболизм гормонов щитовидной железы и производ:
ство тиреотропного гормона гипофизом, дефицит витамина
А оказывает значительное воздействие на гипофизарно:ти:
реоидную ось гормональной регуляции. Сочетанный дефи:
цит йода и витамина А протекает более тяжело, чем просто
дефицит йода [10]. Дотации витамина А, отдельно или в со:
четании с йодированной солью оказывают благоприятное
воздействие на функцию и размер щитовидной железы [11]. 

Экспериментальные и молекулярные исследования по:
зволили предложить ряд механизмов, посредством которых
витамин А влияет на обмен йода. Доказано, что прием рети:
ноевой кислоты приводит к улучшению всасывания йодида
клетками щитовидной железы [12]. При этом уровни сыво:
роточного T3, тиреоидной дейодиназы и активность на:
трий/йодид симпортера (т.е. белка – транспортера йода)
значительно увеличиваются [13]. Симпортер йодистого на:
трия – мембранный белок, обеспечивающий активный
транспорт йодида внутрь клеток щитовидной железы. Еще
одним возможным механизмом воздействия витамина А на
метаболизм йода является воздействие на экспрессию гена
тиреоид:стимулирующего гормона (ТСГ) (рис. 3, ген TSH:
бета): при моделировании сочетанного дефицита витамина
А и йода восполнение дефицита витамина А влияло на экс:
прессию гена TSH:бета [14].

В группе детей 5–14 лет (n=404), характеризовавшихся
легким или умеренным дефицитом витамина А и дефицитом
йода, было проведено 6–месячное рандомизированное двой:
ное слепое плацебо:контролируемое исследование. Сыворо:
точные уровни ретинола и ретинол:связывающего белка зна:
чительно увеличивались при приеме витамина А (р<0,05).
Витамин А оказывал значительное влияние (р<0,001) на объ:
ем щитовидной железы, уровни тиреотропного гормона
(ТТГ) и тиреоглобулина (Южная Африка) [15]. 

В двойном слепом рандомизированном исследовании,
проводившемся в группе детей с недостаточностью йода и

витамина А (n=138), пациенты принимали йодированную
соль, витамин А или плацебо в течение 5 месяцев. Средние
уровни тиреоглобулина, ТТГ и размера зоба были значи:
тельно ниже в группе принимавших витамин А по сравне:
нию с пациентами в группе плацебо (p<0,01, Марокко) [16].
Таким образом, использование препаратов йода совместно с
витамином А способствует более эффективной терапии йод:
ного дефицита. 

Витамин D
Витамин D – ключевой регулятор гомеостаза кальция.

Это витамин с гормоноподобным действием, регулирующий
кальций–фосфорно–магниевый гомеостаз, процессы мине:
рализации костной ткани и процессы воспаления. Обеспе:
ченность организма матери витамином D имеет особое зна:
чение для профилактики развития детского рахита и других
заболеваний костей [17]. Установлено, что дефицит витами:
на D во время беременности приводит к изменению морфо:
логии мозга новорожденных, снижению плотности клеток и
более низким уровням нейротрофинов [18]. 

Витамин D оказывает определенное влияние на эффек:
ты йода. Витамин D подавляет избыточно стимулируемое
ТТГ всасывание йодида за счет снижения синтеза внутрик:
леточной сигнальной молекулы – циклического аденозин:
монофосфата (цАМФ) и ослабления стимулирующего эф:
фекта цАМФ [19, 20]. Когда клетки выдерживали с избыт:
ком активной формы витамина D (1,25–(OH)2–D3, 10
нмоль/л; 4 дня), уровень экспрессии рецептора ТТГ был в 2
раза ниже, чем в контрольных клетках. Избыток витамина D
способствует снижению активности аденилатциклазы за
счет сокращения числа рецепторов ТТГ и повышения уров:
ня G:белка Gi:2, ингибирующего активность аденилатцик:
лазы в клетках щитовидной железы [21]. Поэтому дозирова:
ние витамина D во время беременности не должно превы:
шать рекомендуемые нормы потребления [22]. Это положе:
ние нашло свое отражение в совместном рациональном до:
зировании и йода, и витамина D в витаминно:минеральных
комплексах для беременных, таких как Витрум® Пренатал
Форте.

Витамин В2 (рибофлавин)
Рибофлавин является кофактором многих ферментов

энергетического метаболизма и существенно необходим для
энергетического обмена. При недостатке рибофлавина
уменьшается активность ферментов и, следовательно, стра:
дает окисление органических веществ, дающих энергию для
роста и развития организма. Дефицит рибофлавина прежде
всего отражается на тканях, богатых капиллярами и мелки:

Ðèñ. 3. Ïðîñòðàíñòâåííàÿ ñòðóêòóðà òèðîèä-ñòèìóëèðóþùåãî
ãîðìîíà (ÒÑÃ, ëåíòî÷íàÿ ìîäåëü, ñâåðõó) â êîìïëåêñå ñ
ðåöåïòîðîì (ñôåðû, âíèçó)
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ми сосудами. Поскольку к этим тканям относятся плацента
и ткань мозга, то частым проявлением дефицита рибофлави:
на является плацентарная и церебральная недостаточность.
При нутрициальном дефиците рибофлавина риск развития
дефектов конечностей возрастает в 3 раза [23]. Диетарный
дефицит рибофлавина и никотинамида был выше у матерей,
родивших детей с врожденным пороками сердца [24]. При
дефиците рибофлавина увеличивается риск образования
расщелин неба у плода [25] в первом триместре и гестозов у
беременной в последующих триместрах [26].

Рибофлавин:зависимый фермент йодотирозин дейоди:
наза (ген IYD) высвобождает йодид из моно: и дийодтирози:
на, образующихся в процессе биосинтеза гормонов щитовид:
ной железы. Установление пространственной структуры
фермента (рис. 4) указало на существование субстрат:фла:
винового комплекса, стабилизированного обширной сетью
водородных связей [27]. Структура йодотирозин дейодина:
зы однозначно показывает, что в каталический центр фер:
мента входит важное производное рибофавина – флавинаде:
нин мононуклеотид. Поэтому достаточное потребление ри:
бофлавина, конечно же, имеет важное значение для поддер:
жания нормального метаболизма йода.

Витамин В12 и фолаты
Витамины В6 (пиридоксин), В9 (фолаты) и В12 (циано:

кобаламин) являются синергистами друг для друга [28]. Ме:
таболизм фолатов и процессы метилирования ДНК, столь
важные для роста клеток, нарушаются при дефиците каждо:
го из этих трех витаминов. Реакции метилирования ДНК,
происходящие с участием В12, также способствуют обезвре:
живанию гомоцистеина [29]. Для гиповитаминоза В12 ти:
пично возникновение мегалобластной анемии, сопровожда:
ющейся появлением в крови и костном мозге ретикулоци:
тов, гемолизом, лейкопенией и тромбоцитопенией. Недоста:
ток витамина В12 у беременных негативно сказывается на
метаболизме фолатов и увеличивает риск развития врож:
денных дефектов плода, прежде всего дефектов нервной
трубки [30–32].

Рост и развитие щитовидной железы плода наиболее ин:
тенсивно протекает до 24:й недели беременности [2]. В это
время щитовидная железа плода остро нуждается в факто:
рах роста, таких как витамин А, фолаты и В12. Одновремен:
но фолликулы развивающейся щитовидной железы плода
интенсивно накапливают йод, поэтому дефицит таких фак:
торов роста, как фолаты и В12, будет способствовать увели:
чению риска патологии щитовидной железы плода. 

В клинических исследованиях было найдено, что уровни
фолатов взаимосвязаны с уровнями ТТГ [33], вероятно, че:
рез физиологическую обратную связь «щитовидная желе:
за–гипофиз». Уровни витамина В12 в сыворотке крови так:
же связаны с состоянием щитовидной железы [34]. Ретро:
спективный анализ пациентов показал значимую корреля:
цию между уровнями фолатов, B12 и гипотиреозом. В груп:
пе из 116 пациентов с гипотиреозом дефицит В12 был обна:
ружен, по крайней мере, у 40% пациентов. Гипотиреоидные
пациенты с дефицитом В12 получали внутримышечные
инъекции витамина В12, что приводило к статистически
значимому уменьшению симптомов гипотиреоза [35].

Миоинозитол (витамин В8)
Инозитол стимулирует активность протеинкиназы C и

повышает экспрессию ретиноидных рецепторов, опосредую:
щих действие витамина А. Этот процесс способствует уско:
рению закрытия нервной трубки, тем самым профилактируя
дефекты нервной трубки (ДНТ) у плода [36]. Дотации ино:
зитола во время беременности снижают риск фолат:резис:
тентных форм ДНТ и других пороков развития [37, 38].

В щитовидной железе тиреоидстимулирующий гормон
активирует одноименный рецептор и передает сигнал
внутрь тиреоцитов через цАМФ и инозитолфосфат:зависи:
мые сигнальные каскады. У пациентов с гомозиготной мута:
цией L653V гена TSHR (рецептор ТСГ) наблюдалась эути:
реоидная гипертиреотропинемия. Сигнальная активность
ТСГ через инозитолфосфатные каскады была в 7 раз ниже
по сравнению с пациентами, имеющими вариант L653 гена
TSHR. Результаты данного клинического исследования ука:
зывают на непосредственное участие сигнального каскада
рецептор:ТСГ/инозитол/кальций в регуляции метаболизма
йода [39].

Цинк
Имея существенное значение для активации более 2 тыс.

факторов транскрипции и других белков, цинк необходим
для многих биохимических процессов, и прежде всего для
деления и роста клеток всех тканей плода. Дефицит цинка
влияет на функцию щитовидной железы и наоборот: гормо:
ны щитовидной железы оказывают влияние на метаболизм
цинка, модулируя всасывание и выведение этого микроэле:
мента. Анализ содержания микроэлементов в щитовидной
железе у 65 пациентов с узловым зобом и у 50 здоровых по:
казал, что уровни содержания Zn, Cu, Mn и Fe в щитовидной
железе были значительно ниже у пациентов с зобом (р<0,05)
[40]. В исследовании с участием 70 пациентов с узловым зо:
бом большему объему щитовидной железы соответствовали
более низкие значения уровней цинка в сыворотке крови
(р=0,05) [41]. 

Ðèñ. 5. Ìîäåëü ñòðóêòóðû Ò3-ðåöåïòîðà (PDB ôàéë 2h79).
Ïîêàçàíû ó÷àñòêè ñâÿçûâàíèÿ öèíêà è ãîðìîíà Ò3

Ðèñ. 4. Ïðîñòðàíñòâåííàÿ ñòðóêòóðà ðèáîôëàâèí-çàâèñèìîãî
ôåðìåíòà éîäòèðîçèí äåéîäèíàçû (PDB ôàéë 3gh8).
Ïîêàçàíû äâà àêòèâíûõ öåíòðà ôåðìåíòà ñ ôëàâèíàäåíèí
ìîíîíóêëåîòèäîì (ÔÌÍ, ñôåðû) è äè-éîäòèðîçèíîì
(ðåøåòî÷íàÿ ìîäåëü)
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Так как цинк входит в состав более 2 тыс. белков, моле:
кулярные механизмы воздействия цинка на метаболизм йо:
да весьма разнообразны. Особо следует отметить, что цинк
входит в состав рецептора к Т3. В структуре этого рецептора
были обнаружены т.н. «цинковые пальцы» (рис. 5) – специ:
ализированные фрагменты белка, хелатирующие цинк [42].
Эффективность лечения эндемического зоба монопрепара:
тами йода значительно снижена при дефиците цинка [43].
Цинксодержащий фермент супероксиддисмутаза обеспечи:
вает антиоксидантную защиту щитовидной железы, а сниже:
ние активности этого фермента увеличивает риск гиперпла:
зии щитовидной железы [44].

Интенсивная физическая активность воздействует на
уровни гормонов и микроэлементов. У 10 добровольцев
(средний возраст 19±2 года), не подвергающихся регуляр:
ным физическим нагрузкам, были измерены уровни тирео:
идных гормонов до и после нагрузки на велотренажере. За:
тем добровольцы получали 3 мг/кг/сут сульфата цинка вме:
сте со своей обычной диетой в течение 4 недель и прошли по:
вторный тест с измерением уровня гормонов. Результаты
показывали, что упражнения способствовали снижению
уровня тиреоидных гормонов и тестостерона, а указанная
доза цинка, принимаемая с пищей, предотвращала снижение
уровня гормонов щитовидной железы (p<0,05) [45]. 

Селен 
Селен относится к ультрамикроэлементам, имеющим

особую ценность для жизнедеятельности женщины во время
беременности и для развития плода. Селен моделирует им:
мунитет, является антиоксидантом и обладает защитным
влиянием на цитоплазматические мембраны, не допуская их
повреждения и генетического нарушения. Селен участвует в
формировании и поддержании функции зрения. Селен, на:
ряду с кобальтом и магнием, является фактором, который
противодействует нарушению хромосомного аппарата [1]. 

Во время беременности дефицит селена нарастает к родам,
поэтому неслучайно в регионах с дефицитом селена макси:
мальная летальность от селендефицитной кардиомиопатии от:
мечается среди только что родивших женщин [3]. Известно,
что факторы риска развития сердечно:сосудистых заболева:
ний (курение, гиперхолестеринемия) сопряжены с дефицитом
селена в плазме крови. Отмечена взаимосвязь между дефици:
том селена и частотой внезапной «колыбельной» смерти у де:
тей. При дефиците селена у женщин наблюдается латентное
течение иммунодефицитного синдрома с фиброзно:кистозны:
ми мастопатиями, папилломатозом, астенией и психастенией,
блокадой правой ножки пучка Гиса. Селен – антагонист ртути,
кадмия и мышьяка, способен защищать организм беременной
и плода от этих элементов и радиации, в меньшей степени – от
свинца и таллия. При дефиците селена в организме беремен:
ной плод усиленно накапливает мышьяк, кадмий и ртуть, ра:
диоизотопы [1]. Внутриутробная интоксикация ртутью вызы:
вает повреждение селенобелков в мозге и щитовидной железе
плода, что может играть роль в развитии врожденной патоло:
гии нервной системы и гипотиреоза. Назначение микродоз се:
лена элиминирует канцерогенный и генотоксический эффек:
ты апоптогенных металлов: кадмия, ртути, свинца и др.

Селен влияет на репродуктивное здоровье и мужчин, и
женщин. Использование селенсодержащих препаратов по:
зволяет значительно повысить фертильность у женщин. При
одновременном восстановлении уровня селена и цинка по:
казатели фертильности еще более улучшаются. У мужчин
селенсодержащие белки концентрируются в эпителии про:
статы и головках сперматозоидов. С этим связывают повы:
шенную подвижность сперматозоидов и защитный по отно:
шению к простате эффект при назначении селенсодержащих
препаратов.

Микроэлементная пара «йод и селен» имеет важнейшее
значение для функционирования щитовидной железы,
прежде всего для метаболизма тиреоидных гормонов. В то
время как йод необходим как строительный материал, из ко:
торого образуются два основных гормона щитовидной желе:
зы, трийодотиронин (Т3) и тетрайодотиронин (Т4), селен
имеет важное значение для биосинтеза селенобелков тирео:
идного метаболизма. Например, Se:зависимые йодтиронин
дейодиназы контролируют переработку избытка тиреоид:
ных гормонов, а внутриклеточные и секретируемые Se:зави:
симые глютатион пероксидазы вовлечены в антиоксидант:
ную защиту щитовидной железы [3]. 

Было показано, что в районах, эндемичных и по йоду, и
по селену, клиника йод:дефицитных состояний значительно
более тяжелая. Результаты геобиохимического районирова:
ния позволяют предположить, что причиной развития энде:
мического кретинизма новорожденных можно рассматри:
вать именно сочетанный недостаток йода и селена [46]. Эф:
фекты влияния уровней йода и селена в сыворотке крови на
размер и функции щитовидной железы были изучены в
группе 73 здоровых школьников 7–12 лет. Более низкие
уровни селена соответствовали более высокому объему щи:
товидной железы [4]. В ходе исследования группы из 400 де:
тей в возрасте 7–13 лет средняя концентрация селена в кро:
ви была значительно ниже у детей с зобом (44±8 мкг/л) по
сравнению с детьми с нормальным размером щитовидной
железы (49±9 мкг/л, р=0,04) [5]. 

Препараты селена могут быть весьма полезны в качестве
дополнительной терапии тиреоидита Хашимото. Система:
тический обзор 4 проспективных исследований показал, что
прием препаратов селена в течение 3 месяцев приводил к
значительному уменьшению уровней аутоантител к тирео:
идной пероксидазе (р=0,0001) и улучшению самочувствия
пациентов (ОШ: 2,79, 95% ДИ: 1,21–6,47, р=0,02) [6]. Изве:
стно, что в регионах с высоким дефицитом селена сущест:
венно выше заболеваемость аутоиммунным тиреоидитом в
результате снижения активности глутатионпероксидазы в
клетках щитовидной железы [2].

Медь 
Медь участвует в многочисленных реакциях окисли:

тельно:восстановительного и энергетического обмена, угле:
водного и белкового обмена. Доказано, что недостаточная
обеспеченность йодом, медью и кобальтом в течение 2,5 ме:
сяцев вызывала отчетливые нарушения йодного, углеводно:
го и белкового обмена по сравнению с контролем, имевшим
только дефицит йода [47]. Через 7 недель потребления дие:
ты с дефицитом меди сывороточные уровни Т4 в ответ на
стимуляцию тиролиберином были значительно ниже на фо:
не дефицита меди [48]. Также при создании диеты с дефици:
том меди было продемонстрировано снижение уровней йод:
ного метаболизма во всех органах и тканях за исключением
печени, где наблюдалось резкое увеличение концентрации и
содержания неорганического йода. Таким образом, дефицит
меди может оказывать негативное влияние на обменные про:
цессы йода [49]. 

Железо 
Дефициты железа и йода остаются одной из основных

проблем здравоохранения, и, по крайней мере, 30% населе:
ния земного шара страдают от дефицита этих микронутри:
ентов. Эти дефициты часто сочетаны, особенно у беремен:
ных и у подростков. Недавние исследования показали, что
высокая распространенность железодефицитной анемии
среди детей в районах эндемического зоба может снизить
эффективность программ восполнения йодного дефицита с
использованием только йодированной соли [50]. 
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Дефициты Cu и Fe негативно воздействуют на гипотала:
мо–гипофизарно–тиреоидную ось гормональной регуляции.
При дефиците железа наблюдается снижение общего уровня
T3 на 43%, а общего уровня T4 на 67% [51]. Хорошо извест:
но, что щитовидная железа принимает непосредственное
участие в энергообмене и терморегуляции. Дефицит железа
приводит не только к снижению уровней тиреоидных гормо:
нов, но и сопровождается снижением интенсивности гормо:
нального отклика на резкое переохлаждение [52]. Как было
отмечено ранее, интенсивность метаболизма йода зависит от
обеспеченности организма железом [7]. Дефицит железа
снижает синтез тиреоидных гормонов путем снижения ак:
тивности гем:зависимой тиреопероксидазы (рис. 6), так что
железодефицитная анемия снижает эффективность препа:
ратов йода в терапии и профилактике йод:дефицитных забо:
леваний [8].

В исследовании 132 пациентов с зобом и 225 контролей
значительно более низкие уровни железа наблюдались среди
пациентов с зобом (р<0,015) [40,53]. В исследовании 120 де:
тей 7–13 лет с зобом почти у половины (45%) пациентов с
низкими уровнями сывороточной концентрации железа (ме:
нее 60 мкг/дл) наблюдался зоб, несмотря на 22:месячную те:
рапию йодидом калия или тироксином [5]. Таким образом,
дефицит железа может способствовать значительному пони:
жению эффективности терапии йодного дефицита монопре:
паратами йода.

В исследовании 365 беременных наблюдался статус щи:
товидной железы и уровень железа. В третьем триместре бе:
ременности 40% женщин характеризовались истощением де:
по железа, 16% имели низкие уровни Т4 (менее 100 нМ). Ис:
тощение депо оценивалось комплексным методом, учитыва:
ющим уровни гемоглобина, ферритина, рецептора трансфер:
рина. По сравнению с женщинами с нормальным состояни:
ем депо железа, относительный риск гипотиреоза (низкий
уровень Т4) был в 8 раз выше у женщин с истощенным депо
железа (ОШ 7,8, 95% ДИ 4–15) [54]. 

Систематический анализ молекулярных функций белков
метаболизма йода

Приведенные выше данные экспериментальных и кли:
нических исследований показывают, что дефициты таких
микронутриентов, как селен, витамин А, цинк, железо и др.,
оказывают значительное негативное влияние на обмен йода
у беременной и плода. В некоторых случаях были рассмотре:
ны молекулярные механизмы. С точки зрения как фунда:
ментальных исследований, так и практической медицины
представляет определенный интерес проведение системати:
ческого анализа взаимодействий между йодом и другими
микронутриентами на молекулярном уровне. Результаты та:
кого анализа, проведенного в ходе настоящего исследовании
с использованием метода анализа функциональных взаимо:
связей [9], суммированы в таблице 1. 

Ðèñ. 6. Òèðåîïåðîêñèäàçà (ãåí ÒÐÎ) ó÷àñòâóåò â ñèíòåçå Ò3 è Ò4 èç òèðåîãëîáóëèíà 

Белок Ген Функции Генетическое заболевание

Йодотирозин
дегалогеназа 1

IYD
Катализирует дейодинацию монойодтирозина

при гидролизе тиреоглобулина. Кофакторы:
ФМН (витамин В2), НАДФ (витамин РР)

Врожденный гипотиреоз 4 
(OMIM: 274800), зоб, чрезмерные

уровни йодтирозина в крови и в моче

Тиреопероксидаза TPO
Участвует в синтезе Т3 и Т4. 

Кофакторы: Са, гем (Fe)

Врожденный гипотиреоз с
дисморфогенезом типа 2А 

(OMIM: 274500)

Рецептор
тиреотропного

гормона
TSHR

Рецептор тиролиберина, активизирует Mg2
зависимые аденилатциклазы, опосредующие

эффекты гормона

Врожденный гипотиреоз без зоба
(OMIM: 275200), низкий уровень
гормонов щитовидной железы

Двойная оксидаза 2 DUOX2
Синтез перекиси водорода, необходимой для

тиреопероксидазы и синтеза Т3, Т4. 
Кофакторы: ФАД (витамин В2), Са, Fe

Врожденный гипотиреоз в связи с
дисморфогенезом тироидной

железы (MIM: 607200) 

Нейдезин NENF
Имеет нейротрофический эффект и

активизирует каскад ERK 2 путь выживания
клеток. Кофактор: гем (Fe)

2

Йодтиронин
деодиназы типа I, II

DIO1,
DIO2

Дейодинация Т4 в Т3, обеспечивает мозг плода
гормоном Т3 в критический период развития.

Содержит селеноцистеин

Дисбаланс уровней Т4 и Т3 в плазме
крови

Убиквитин гидролаза
33

USP33
Защищает DIO2 от протиолиза. Кофактор: Zn.

Взаимодействует с  Se2содержащими белками
Дисбаланс уровней Т4 и Т3

в плазме крови

Òàáëèöà 1
Áåëêè éîäíîãî ìåòàáîëèçìà è ýññåíöèàëüíûå ìèêðîíóòðèåíòû
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Следует отметить, что существуют более 20 белков
метаболизма йода. Многие из этих белков (например, ти:
реоглобулин, транстиретин, монокарбоксилат:транспор:
теры и т.д.) не требуют каких:либо кофакторов и напря:
мую не зависят от какого:либо конкретного микронутри:
ента. В таблице 1 суммирована информация обо всех из:
вестных на сегодняшний день белках йодного метаболиз:
ма, функция которых непосредственно зависит от того
или иного микронутриента. Результаты анализа подтвер:
ждают важность взаимодействий между йодом и селеном
(йодтиронин дейодиназы, убиквитин гидролаза), йодом и
железом (тиреопероксидаза, двойная оксидаза, нейде:
зин), йодом и цинком (убиквитин гидролаза) на молеку:
лярном уровне.

Проведенный анализ также указывает на очень интерес:
ные взаимодействия микронутриентов, которые пока еще не
были изучены экспериментально или клинически. Так, мета:
болизм йода и проявление биологических эффектов йода
могут зависеть от достаточных количеств кальция (который
является кофактором тиреопероксидазы и двойной оксида:
зы 2) и магния (участвующего в передаче сигнала от рецеп:
торов тиролиберина) – элемента, чрезвычайно важного для
физиологического течения беременности [55]. Следует от:
метить, что у людей, проживающих на территориях с высо:
ким содержанием кальция и магния в почве, эндемический
зоб практически отсутствует. В то же время регионы с край:
не низким содержанием кальция в питьевой воде одновре:
менно эндемичны и по зобу [56] (рис. 7).

Следует также отметить взаимодействия йода с витами:
нами группы В (кофакторы НАДФ и ФМН в йодтирозин:
дегалогеназе, ФАД в двойной оксидазе). Эти взаимодей:
ствия должны быть исследованы в экспериментальных и
клинических работах, поскольку определенно указывают на
потенциальный фармакодинамический синергизм по отно:
шению к йоду.

Таким образом, проведенный в настоящей работе анализ
показывает, что биологические функции йода у беременной,
плода, а также у репродуктивно активных женщин в пред:
гравитарный период, в период послеродовой реабилитации
будут проявляться гораздо слабее, если дефицит йода соче:
тан с дефицитами таких микронутриентов, как витамин А,
витамины группы В, цинк, селен, медь, железо (рис. 7). Для
ряда микронутриентов (витамины А и В12, селен, железо)
уже имеются данные доказательной медицины, указываю:
щие на снижение эффективности препаратов йода при дефи:
ците этих микронутриентов. Дефицит йода и его синергис:
тов приводит к различной патологии развития плода и ос:
ложнениям беременности. Информация о синергистах йода,
систематизированная в настоящей статье, весьма важна для
осознания необходимости приема беременными йода в ком:
плексе с его синергистами, которые оптимально сочетаются
в составе препарата Витрум® Пренатал Форте.

Заключение
Стандартным средством терапии и профилактики де:

фицита йода является использование препаратов йода (как
правило, на основе высокоусвояемого йодида калия). Осо:
бенно чувствительны к дефициту йода беременные, жен:
щины в ранний послеродовой период и периоде лактации,
дети и подростки. Несмотря на определенный успех про:
грамм по терапии и профилактике йодного дефицита у бе:
ременных, определенная часть пациентов с йод:зависимы:
ми заболеваниями остается резистентной к приему моно:
препаратов йода. Это связано с тем, что метаболизм йода
напрямую зависит не только от количества поступающего в
организм йода, но и неразрывно сопряжен с обеспеченнос:
тью другими микронутриентами, из которых образуются
кофакторы, принципиально необходимые для метаболизма
йода. У беременных и кормящих дефицит йода особенно
часто сочетается с дефицитами таких микронутриентов,

Ðèñ. 7. Ìîëåêóëÿðíûå ìåõàíèçìû ñèíåðãèñòîâ éîäà



86 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №3 (59)/2011

À Ê Ò Ó À Ë Ü Í Û Å  Ò Å Ì Û

1. Ребров В.Г., Громова О.А. Вита�
мины, макро� и микроэлементы,
ГеотарМед, М., 2008, 957 С.
2. Фархутдинова Л.М. Зоб как меди�
ко�геологическая проблема. Гилем,
Уфа, 2005, 236 С.
3. Schomburg L, Kohrle J. On the
importance of selenium and iodine
metabolism for thyroid hormone
biosynthesis and human health. Mol

Nutr Food Res. 2008; 52 (11):
1235–1246.
4. Aydin K, Kendirci M, Kurtoglu S,
Karakucuk EI, Kiris A. Iodine and sele�
nium deficiency in school�children in an
endemic goiter area in Turkey. J
Pediatr Endocrinol Metab.
2002;15 (7):1027–1031.
5. Brzozowska M, Kretowski A,
Podkowicz K. Evaluation of influence of

selenium, copper, zinc and iron con�
centrations on thyroid gland size in
school children with normal ioduria, Pol
Merkur Lekarski. 2006; 20 (120):
672–677.
6. Toulis KA, Anastasilakis AD,
Tzellos TG, Goulis DG, Kouvelas D.
Selenium supplementation in the treat�
ment of Hashimoto’s thyroiditis: a sys�
tematic review and a meta�analysis.
Thyroid. 2010;20 (10): 1163–1173.
7. Triggiani V, Tafaro E, Giagulli VA,
Sabba C, Resta F, Licchelli B,
Guastamacchia E. Role of iodine, sele�
nium and other micronutrients in thy�
roid function and disorders. Endocr
Metab Immune Disord Drug Targets.
2009;9 (3): 277–94.
8. Zimmermann MB, Kohrle J. The
impact of iron and selenium deficien�
cies on iodine and thyroid metabolism:
biochemistry and relevance to public
health. Thyroid. 2002;12(10):867–878.
9. Torshin I.Yu. Sensing the change
from molecular genetics to personal�
ized medicine. Nova Biomedical, NY,
USA, 2009, ISBN–10:
1–60692–217–3, 350pp.
10. Zimmermann MB. Interactions of
vitamin A and iodine deficiencies:
effects on the pituitary�thyroid axis. Int
J Vitam Nutr Res. 2007; 77(3):
236–240.
11. Hess SY. The impact of common
micronutrient deficiencies on iodine
and thyroid metabolism: the evidence
from human studies. Best Pract Res
Clin Endocrinol Metab.
2010;24(1):117–132.
12. Muhlbauer M, da Silva AC,
Marassi MP, Lourenco AL, Ferreira AC,
de Carvalho DP. Retinoic acid modula�
tion of thyroid dual oxidase activity in
rats and its impact on thyroid iodine
organification. J Endocrinol.
2010;205(3):271–7.
13. Silva AC, Marassi MP,
Muhlbauer M. Retinoic acid effects on
thyroid function of female rats. Life Sci.
2009;84(19–20):673–7 
14. Biebinger R, Arnold M,
Langhans W, Hurrell RF,
Zimmermann MB. Vitamin A repletion in
rats with concurrent vitamin A and
iodine deficiency affects pituitary
TSHbeta gene expression and reduces
thyroid hyperstimulation and thyroid
size. J Nutr. 2007;137(3):573–577.
15. Zimmermann MB, Jooste PL,
Mabapa NS, Vitamin A supplementation
in iodine�deficient African children
decreases thyrotropin stimulation of the
thyroid and reduces the goiter rate. Am
J Clin Nutr. 2007;86(4):1040–1044.
16. Zimmermann MB, Wegmuller R,
The effects of vitamin A deficiency and
vitamin A supplementation on thyroid
function in goitrous children. J Clin
Endocrinol Metab. 2004;
89 (11):5441–5447.

17. Торшин И.Ю., Громова О.А., Ру�
даков К.В. Значение коррекции каль�
ция и витамина Д при рахите, Педи�
атрия им. Сперанского, № 6, 2008. 
18. Eyles D, Brown J, Mackay�Sim A,
McGrath J, Feron F. Vitamin D3 and
brain development. Neuroscience.
2003;118(3):641–653.
19. Berg JP, Torjesen PA, Haug E.
1,25�dihydroxyvitamin D3 attenuates
TSH and 8�(4�chlorophenylthio)�cAMP�
stimulated growth and iodide uptake by
rat thyroid cells (FRTL�5). Thyroid.
1993;3(3):245–251.
20. Berg JP, Liane KM. Vitamin D
receptor binding and biological effects
of cholecalciferol analogues in rat thy�
roid cells. J Steroid Biochem Mol Biol.
1994;50(3–4):145–150.
21. Berg JP, Sandvik JA, Ree AH.
1,25�Dihydroxyvitamin D3 attenuates
adenylyl cyclase activity in rat thyroid
cells: reduction of thyrotropin receptor
number and increase in guanine
nucleotide–binding protein Gi�2 alpha.
Endocrinology. 1994;135(2):595–602.
22. Нормы физиологических потреб�
ностей в энергии и пищевых вещест�
вах для различных групп населения
Российской Федерации, МР
2.3.1.2432–0, Москва, 2008, 47 с. 
23. Robitaille J, Carmichael SL,
Shaw GM, Olney RS. Maternal nutrient
intake and risks for transverse and lon�
gitudinal limb deficiencies: data from
the National Birth Defects Prevention
Study, 1997–2003. Birth Defects Res A
Clin Mol Teratol. 2009;85(9):773–779.
24. Smedts HP, Rakhshandehroo M,
Verkleij–Hagoort AC, de Vries JH,
Ottenkamp J, Steegers EA,
Steegers–Theunissen RP. Maternal
intake of fat, riboflavin and nicoti�
namide and the risk of having offspring
with congenital heart defects. Eur J
Nutr. 2008;47(7):357–65.
25. Shaw GM. Rasmussen SA.Maternal
nutrient intakes and risk of orofacial
clefts. Epidemiology. 2006 May; 17(3):
285–91.
26. Neugebauer J. Riboflavin supplemen�
tation and preeclampsia.Int J Gynaecol
Obstet. 2006 May; 93(2): 136–7.
27. Thomas SR, McTamney PM, Adler
JM, Laronde–Leblanc N, Rokita SE.
Crystal structure of iodotyrosine deiod�
inase, a novel flavoprotein responsible
for iodide salvage in thyroid glands. J
Biol Chem. 2009;284(29):19659–67.
28. Terroine T. Biochemical anomalies
and teratogenicavitaminosis. Annee
Biol 1967; 6 (7): 329–59.
29. Громова О.А., Торшин И.Ю., При�
менение фолиевой кислоты в акушер�
ской практике Обучающие програм�
мы ЮНЕСКО, Москва, 2009, 63 с.
30. Black MM.Effects of vitamin B12
and folate deficiency on brain develop�
ment in children. Food Nutr Bull. 2008
Jun;29(2 Suppl):S126–31.

как витамин А, селен и железо. На фоне дефицита этих и
других микронутриентов терапия препаратами йода неиз:
бежно будет менее эффективной. 

Учитывая результаты тысяч фундаментальных, эпиде:
миологических и клинических исследований, подтверждаю:
щих синергизм взаимодействия отдельных нутриентов с йо:
дом, очевидно, что приверженность исключительно к моно:
терапии препаратами йода во время беременности не отра:
жает современных научных взглядов. 

В первом триместре развитие эмбриона особенно уяз:
вимо и зависимо не только от йода и фолиевой кислоты,
но и от обеспеченности многими другими эссенциальны:
ми микронутриентами [57]. Поэтому беременным, особен:
но в первом триместре, необходим прием препаратов йода
в комбинации с его синергистами и другими эссенциаль:
ными микронутриентами. Например, препарат Витрум®
Пренатал Форте содержит 150 мкг йода (калий йодид),
ретинола (витамин А) 2500 МЕ, :каротина 2500 МЕ, то:
коферола 30 МЕ, холекальциферола 10 мкг, аскорбиновой
кислоты 120 мг, тиамина 3 мг, рибофлавина 3,4 мг, панто:
теновой кислоты 10 мг, пиридоксина 10 мг, фолиевой кис:
лоты 800 мкг, цианокобаламина 12 мкг, никотинамида
20 мг, биотина 30 мкг, кальция карбоната 250 мг, магния
оксида 25 мг, железа фумарата 60 мг, меди оксида 2 мг,
цинка оксида 25 мг, марганца сульфата 5 мг, молибдена
(натрия молибдата) 25 мкг, селена (в форме натрия селе:
ната) 20 мкг, хрома хлорида 25 мкг. Как видно из приве:
денного выше состава, препарат Витрум® Пренатал Фор:
те включает практически все известные на сегодняшний
день синергисты йода. Подобный подход к нутрициальной
коррекции не только позволит избежать полипрагмазии
(вследствие того, что отпадает необходимость дополни:
тельного назначения препаратов йода, цинка, меди, вита:
минов группы В, витамина А и т.д.), но и позволит интен:
сифицировать микронутриентную коррекцию витаминов
и микроэлементов, не повышая дозы отдельных микрону:
триентов. При этом исключается передозировка отдель:
ных витаминов и микроэлементов и существенно снижа:
ется вероятность риска аутоиммунных процессов в щито:
видной железе, существующего при терапии только моно:
препаратами йода. 

В настоящей работе был проведен систематический
анализ взаимосвязей между метаболизмом йода, функци:
ей щитовидной железы и определенными микронутриен:
тами. Показано, что витамины А, В12, фолаты и микроэле:
менты цинк, селен, железо и медь являются фармакодина:
мическими синергистами йода, т.е. необходимы для осу:
ществления биологических эффектов йода. Анализ также
указал на весьма интересные взаимодействия микронут:
риентов: метаболизм йода может зависеть от достаточных
количеств кальция, магния, а также витамина В2 и вита:
мина РР (никотинамид). Результаты анализа позволяют
утверждать, что на фоне дефицита перечисленных выше
микронутриентов терапия и профилактика йод:дефицит:
ных заболеваний может быть значительно менее эффек:
тивной. 
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Цель исследования – выявление основных причин развития
венозных тромбоэмболических осложнений у беременных
и определение возможности включения осмотра врача-фле-
болога в стандарт ведения беременности. Установлено, что
сочетание избыточной массы тела и беременности влияет на
развитие венозных тромбозов, данная категория женщин
нуждается в более пристальном внимании. Предложенные
лечебные действия (включающие назначение ношения инди-
видуального компрессионного трикотажа и назначение при-
ема диосминсодержащего флеботропного препарата) позво-
ляют эффективно и безопасно купировать явления венозно-
го тромбоза, а использование в клинической практике разра-
ботанных профилактических мероприятий (динамическое
наблюдение врача-флеболога, подбор компрессионного три-
котажа, прием флеботропного препарата) – уменьшить час-
тоту развития венозных тромбоэмболических осложнений. 
Ключевые слова: беременность, венозный тромбоз, профи�
лактика, лечение. 

Исследованиями, проведенными в последние десятилетие
[1–3], определенно установлено значение беременности

в развитии хронических заболеваний вен (ХЗВ) нижних ко:
нечностей. Также практически не остается сомнений, что бере:
менность является важным фактором риска развития венозных
тромбоэмболических осложнений (ВТЭО) [2], что требует
пристального внимания к венозной системе у этой категории
женщин. В связи с этим вполне закономерным представляется
участие врачей:флебологов в ведении беременности. 

Вместе с тем четкая концепция ведения беременности,
учитывающая значение изменений в венозной системе бере:
менной женщины, на сегодняшний день отсутствует. Сущест:
вующие нормативные документы, регламентирующие поря:
док оказания специализированной консультативной помощи,
предполагают осмотр ангиохирурга или флеболога только
в случае возникновения осложнений со стороны венозной си:
стемы и никак не определяют порядок профилактических
действий [4]. В доступной литературе мы не обнаружили све:
дений относительно существования стандарта оказания спе:
циализированной флебологической помощи беременным. 

Цель настоящей работы – выявить основные причины
развития осложнений со стороны венозной системы, показать
необходимость их активной профилактики, определить эф:
фективные протоколы лечения и диагностики у беременных
женщин, обосновать целесообразность включения осмотра
врача:флеболога в стандарт ведения беременности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проведено с января 2007 г. по май 2010 г.
на базе городской больницы №13 (городского ангиохирурги:
ческого центра), городской клинической больницы №40 (го:
родского флебологического центра), родильных домов № 4

и № 7, негосударственного лечебно:профилактического уч:
реждения «Клиника Персона» Нижнего Новгорода. В соот:
ветствии с поставленной целью было сформировано два ос:
новных независимых направления проспективного несравни:
тельного исследования. 

Первую когорту наблюдавшихся составили 46 беремен:
ных женщин с различными формами ВТЭО, получавших ле:
чение в условиях специализированных хирургических стаци:
онаров. Критерием включения в эту группу было наличие
клинически установленного диагноза острого венозного
тромбоза и подтвержденной беременности. 

Вторую когорту обследуемых составили 149 беременных,
находившихся под совместным наблюдением акушеров:гине:
кологов и врача:флеболога. В этой группе первичный осмотр
флеболога проводили при постановке на учет по ведению бе:
ременности. 

Всем беременным, включенным в исследование, проводи:
ли ультразвуковое дуплексное ангиосканирование в динами:
ке с целью выявления органической или функциональной па:
тологии вен нижних конечностей на сканерах ALOKA 3500,
5500 (Япония), ESAOTE MEGAS (Италия) и SONIX OP (Ка:
нада), MEDISON AQUIX XQ (Корея) с использованием
мультичастотных электронных датчиков конвексного и ли:
нейного типов частотой от 3,5 до 12 МГц. Выявляли наличие
и протяженность тромботического поражения венозной сис:
темы, состояние клапанного аппарата вен, протяженность па:
тологического тока крови, степень и локализацию варикозной
трансформации поверхностных венозных сосудов. 

Активно выявляли сопутствующую соматическую пато:
логию (ожирение, геморроидальная болезнь, хронический ко:
лит и т.п.), рассчитывали индекс массы тела (ИМТ). Во время
первичного осмотра оценивали предрасполагающие к разви:
тию ХЗВ факторы, особенности образа жизни, трудовой дея:
тельности, наличие признаков хронической венозной недо:
статочности (ХВН), сопутствующей патологии нижних ко:
нечностей (артриты, плоскостопие, лимфедема и т.п.). 

Особое внимание уделяли выявлению изменений в свер:
тывающей системе, для этого во всех случаях определяли ко:
агулограмму с изучением маркеров коагулопатий. 

Из исследования исключали беременных с наркотической
или алкогольной зависимостью, ВИЧ:инфицированных, не
желавших соблюдать протокол исследования и тех, кто по ка:
ким:либо причинам не мог этого делать. Кроме того, в иссле:
дование не включали пациенток с отягощенным течением на:
стоящей беременности, тяжелыми формами гестоза. 

Всем беременным в первой когорте назначали постоянное
ношение лечебного компрессионного трикотажа. Лечение
в обязательном порядке дополняли назначением низкомоле:
кулярного гепарина эноксапарина натрия (клексан, производ:
ство «Sanofi:Aventis», Франция). Эноксапарин вводили под:
кожно из расчета 1,5 мг на 1 кг массы тела 1 раз в сутки на про:

Ïðîôèëàêòèêà è ëå÷åíèå âåíîçíûõ
òðîìáîýìáîëè÷åñêèõ îñëîæíåíèé è
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êîíå÷íîñòåé ó áåðåìåííûõ 
М.Н. Кудыкин1, А.Э. Клецкин, Т.С. Качалина, Р.И. Сюбаева2, В.А. Пугин2, Т.С. Измайлова
1Нижегородская государственная медицинская академия
2Городская больница № 13 – городской ангиохирургический центр, Нижний Новгород 
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тяжении 10 дней, в соответствии с инструкцией по медицин:
скому применению препарата. Все беременные с ВТЭО при:
нимали диосмин (Флебодиа 600, «Laboratoires
INNOTHERA», Франция)  по 2 таблетки 1 раз в день в тече:
ние 10 дней, далее по 1 таблетке 1 раз в день. Назначение это:
го лекарственного средства обусловлено необходимостью ку:
пирования симптомов венозной недостаточности у пациенток
с венозным тромбозом (ощущение тяжести и боли в поражен:
ной конечности, отека). Препарат отменяли за 2 нед до пред:
полагаемого срока родов. При наличии восходящего тромбо:
флебита в бассейне большой подкожной вены, выраженных
конгломератов тромбированных вен и флотирующего тром:
боза проводили хирургическое вмешательство. Местные сред:
ства, внутривенные инфузии реологически активных препа:
ратов и дезагреганты не использовали. 

Предложенная нами лечебно:диагностическая программа
ведения беременных с участием врача:флеболога предполага:
ет дифференцированный подход в зависимости от степени
выраженности ХЗВ. Во второй когроте женщин при отсут:
ствии признаков ХЗВ на первичном осмотре контрольный ви:
зит назначали в сроке беременности 30–32 нед. Беременные
получали рекомендации по коррекции образа жизни, устране:
нию предрасполагающих факторов, обязательно назначали
профилактический компрессионный трикотаж. При выявле:
нии признаков ХЗВ устанавливали причину заболевания,
профилактические и лечебные мероприятия назначали в со:
ответствии со степенью выраженности ХВН. Для коррекции
явлений ХВН, кроме индивидуально подобранного лечебного
компрессионного трикотажа, с III триместра беременности
назначали диосмин. Проведенные клинические испытания
[5] показали высокую эффективность этого средства для кор:
рекции явлений ХВН. Препарат разрешен к применению у бе:

ременных, а опыт его использования для профилактики фе:
топланцентарной недостаточности показал его безопасность
как для беременной, так и для плода [6, 7]. 

В родах и в ранний послеродовой период все беременные
обеих когорт использовали индивидуально подобранный гос:
питальный компрессионный трикотаж.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ наблюдений за беременными первой когорты по:
казал, что ВТЭО возникли в среднем при сроке беременнос:
ти 28,7±4,9 нед. Средний возраст беременных составил
32,4±3,5 года. Более чем у 50% (26) женщин выявлен ослож:
ненный акушерско:гинекологический анамнез. Две и более
беременностей, закончившихся родами, в анамнезе были
у 14 пациенток. Аборт в анамнезе отмечен у 20 (43%) жен:
щин. У всех женщин выявлены те или иные сопутствующие
заболевания (рис. 1). ИМТ более 25 кг/см2 обнаружен
у 26 (56,5%) больных. 

При проведении ультразвукового исследования венозной
системы поражение глубоких вен отмечено у 14 пациенток,
в том числе у 10 был поражен подколенноберцовый сегмент
венозной системы, у 4 – подвздошнобедренный. Во всех слу:
чаях тромбоз глубоких вен носил окклюзивный характер,
признаков флотации не обнаруживали. 

У 26 женщин выявлены признаки тромботического пора:
жения поверхностной венозной системы нижних конечнос:
тей, у 21 – признаки варикотромбофлебита, у 2 обнаружен
флотирующий тромб в сафенофеморальном соустье, что по:
требовало экстренного оперативного пособия. У 6 беремен:
ных выявлено сочетанное поражение глубокой и поверхност:
ной венозной систем (рис. 2). 5 беременных оперированы по
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поводу восходящего тромбофлебита в бассейне большой под:
кожной вены. 

Судьбу беременных первой когорты до родов и в течение
3 мес послеродового периода удалось проследить во всех слу:
чаях. Естественное родоразрешение произошло у 19 (41,4%)
женщин, оперативное родоразрешение было произведено в 27
(58,6%) наблюдениях, при этом показанием к оперативному
родоразрешению стал факт перенесенного венозного тромбо:
за. Эпизодов тромбоэмболии легочной артерии не было ни
в одном случае. 

Во второй когорте средний срок беременности при пер:
вичном обращении к флебологу составил 7,4±1,4 нед и со:
впадал с постановкой на учет по ведению беременности. Ор:
ганизационная модель оказания специализированной кон:
сультативной помощи беременным, предложенная нами,
предусматривает обязательное посещение флеболога при
постановке на учет по беременности наряду с консультатив:
ными осмотрами других специалистов (терапевта, окулиста,
стоматолога, ЛОР и др.). 

Средний возраст беременных второй когорты составил
30,2±2,8 года. Во время первичного осмотра выявлена следу:
ющая сопутствующая патология: артриты – у 12, плоскосто:
пие – у 96, лимфедема – у 23, ожирение с ИМТ более
25 кг/м2 – у 58, геморроидальная болезнь – у 49, хронические
колиты – у 18. 

У 2 беременных был подтвержден антифосфолипидный
синдром, что потребовало помимо стандартного назначения
компрессионного профилактического трикотажа дополни:
тельного назначения антикоагулянтной терапии (эноксапа:
рин 0,4 мл 1 раз в сутки) на весь срок беременности. 

Отсутствие признаков ХЗВ и связанных с ними явлений
ХВН при первичном осмотре зафиксировали только
у 32 (21%) беременных. 

Из 117 беременных с ХЗВ первая беременность была у 28
женщин, вторая – у 39. Две беременности и более в анамнезе
имелись у 50 женщин. У 6 беременных при ультразвуковом
исследовании выявлена посттромботическая болезнь, из них
2 беременные имели открытые венозные трофические язвы
голени. У 111 беременных обнаружены признаки варикозной
болезни нижних конечностей. По степени выраженности кли:
нических проявлений эти беременные распределялись следу:
ющим образом (в соответствии с классификацией CEAP): С1
(телеангиэктазии и ретикулярный варикоз) – у 69 (62,2%), С2
(варикозные вены) – у 26 (23,4%), С3 (венозный отек) – у 12
(10,8%), С4 (изменения кожи голени) – у 4 (3,6%). Контроль:
ные осмотры флеболога проводили каждый триместр бере:
менности, кроме этого выполняли ультразвуковое ангиоска:
нирование, анализы крови и коагулограмму. Во время этих
визитов, при наличии ХВН, особое внимание уделялось опре:
делению признаков ее прогрессирования, появлению новых
несостоятельных венозных сегментов, протяженности пато:
логического тока венозной крови.

Установлено, что в подавляющем большинстве случаев
ухудшения состояния венозной гемодинамики не произошло.
Увеличение протяженности патологического рефлюкса на:
блюдалось у 4 (2,7%) беременных, появление относительной
несостоятельности клапанов глубоких вен – у 12 (8%). Про:
грессирование варикозной трансформации поверхностных
вен выявлено у 26 (17,4%) беременных. У 22 беременных име:
ло место появление новообразованных ретикулярных вен
и телеангиэктазов, увеличение в объеме предсуществующих
измененных внутрикожных сосудов. У 4 (2,7%) женщин было
отмечено появление вульварных вариксов и варикозной
трансформации вен наружных половых органов в бассейне
наружной срамной вены. Трофические изменения кожи голе:
ней не имели тенденции к прогрессированию, более того, дли:
тельно существующие трофические язвы венозной этиологии

эпителизировались спустя 8 нед регулярного ношения трико:
тажа 2:го класса компрессии. 

Назначаемый с III триместра беременности диосмин по:
казал прекрасную переносимость и безопасность при приеме
беременными, что подтверждается данными многочисленных
исследований [6, 7]. Среди беременных, находившихся под
нашим наблюдением, ни в одном случае не требовалось отме:
ны препарата, связанной с наличием побочных эффектов или
развитием аллергических реакций. 

Последний контрольный осмотр проводили в срок
37–38 нед беременности, когда совместно с акушером:гинеко:
логом решали вопрос о выборе метода родоразрешения. Про:
тивопоказаний к естественному родоразрешению, связанных
с венозной патологией, не было выявлено ни у одной женщи:
ны второй когорты. Тем не менее оперативное родоразреше:
ние было предпринято у 12 женщин, что обусловливалось
особенностями течения беременности, предлежания плацен:
ты и другими факторами, не связанными с патологией веноз:
ной системы. 

Основным результатом внедрения предложенного ком:
плекса ведения беременности явилось предотвращение разви:
тия ВТЭО, которые не были выявлены ни в одном случае ни
во время беременности, ни в послеродовой период. 

Даже при наличии дополнительных факторов риска раз:
вития тромботических осложнений и прогрессирования ХВН
назначение простых, доступных и безопасных средств: ком:
прессионного трикотажа и флеботоников позволяет устра:
нить явления венозного застоя ХВН и предотвращать ВТЭО
во время беременности. 

В связи с этим не может не обращать на себя внимание
тот факт, что даже при наличии общеизвестных факторов
риска часто не предпринимается никаких профилактичес:
ких мер, что приводит к развитию тромбофлебитов у бере:
менных. Так, у беременных, вошедших в первую когорту на:
шего исследования, даже при наличии явных предрасполага:
ющих факторов к развитию тромботических осложнений,
никаких действий, направленных на их предотвращение, не
предпринималось, что служит аргументом для включения
в протоколы ведения беременности консультативного на:
блюдения врача:флеболога. 

Заключение 

Общеизвестно, что во время беременности следует
с большой осторожностью назначать какие:либо лекар:
ственные препараты, и только острая необходимость дикту:
ет назначение медикаментозного средства и любого лечебно:
го воздействия. При этом предпочтение следует отдавать па:
тогенетически обоснованным средствам лечения, обладаю:
щим минимальным набором возможных побочных эффек:
тов. Предложенная и внедренная в клиническую практику
схема ведения беременных и лечения венозных тромботиче:
ских осложнений полностью отвечает этим требованиям
и может быть рекомендована к широкому использованию. 

На основании полученных результатов можно сделать
следующие выводы. 

В протокол ведения беременности должен быть включен
обязательный осмотр врача:флеболога; наличие избыточной
массы тела и варикозной болезни влияет на развитие ВТЭО
у беременных, что требует более пристального внимания
к этим категориям женщин; предложенные лечебные дей:
ствия позволяют эффективно и безопасно купировать явле:
ния венозного тромбоза, а использование в клинической
практике разработанных профилактических мероприятий
позволяет исключить развитие венозных тромботических
осложнений у беременных.

Конфликт интересов отсутствует. 
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Prevention and treatment of venous thromboembol�

ic complications and chronic venous diseases of

the lower extremities in pregnant women 

M.N. Kudykin, A.E. Kletskin, T.S. Kachalina,

R.I. Syubaeva, V.A. Pugin, T.S. Izmailova 

The principal objective of the present study was to elucidate the main
causes underlying the development of venous thromboembolic complica:
tions in pregnant women. The secondary objective was to evaluate the
possibility to introduce counseling by a phlebologist into routine man:
agement of pregnancy. It was shown that the excess body weight in preg:
nant women contributes to the development of thrombosis and that such
women need special attention on the part of attending physicians. The
described therapeutic modalities including the use of individually adjust:
ed compression hosiery and intake of a diosmincontaining phlebotropic
drug provide the safe and efficacious tools for the elimination of clinical
manifestations of venous thrombosis. At the same time, the use of pro:
posed preventive measures, such as dynamic observation by a phlebolo:
gist, the choice of adequate compression hosiery, and therapy with phle:
botropic agents, contributes to the reduction of the incidence of venous
thromboembolic complications in pregnant women. 
Key words: pregnancy, venous thrombosis, prevention, treatment. 
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Губернатор американского
штата Аризона Джен Брюэр
подписала во вторник бес2
прецедентный для США зако2
нопроект, запрещающий жен2
щинам делать аборт, дабы
предотвратить рождение ре2
бенка нежелательного пола
или расы. Закон вступит в си2
лу через 90 дней после конца
текущей парламентской сес2
сии.

В соответствии с принятым
документом, врачам и другим
медицинским работникам
грозит уголовное преследо2
вание, если удастся доказать,
что операция была совершена
именно исходя из этих сооб2

ражений, передает Reuters.
Между тем, Федерация

планирования семьи осудила
действия губернатора. В ве2
домстве опасаются, что вве2
денные ограничения подорвут
права женщин, которых те2
перь, скорее всего, станут по2
дробно расспрашивать в ме2
дучреждениях перед тем, как
сделать аборт. Впрочем, пря2
мых указаний врачам выяс2
нять причины, толкнувшие
женщину на аборт, в новом за2
коне нет.

Противники инициативы
подчеркивают: в настоящее
время в США нет каких2либо
доказательств распростране2

ния абортов по половому или
расовому признаку, как в дру2
гих странах, например в Ки2
тае, где родители предпочи2
тают избавляться от еще не
рожденного ребенка женско2
го пола.

Докторам грозит до семи
лет лишения свободы в слу2
чае нарушения закона. При
этом сами женщины, поже2
лавшие сделать аборт, штра2
фоваться не будут. Законода2
тели признали: Аризона 2
первый американский штат,
вводящий подобные ограни2
чения.

medkarta.com

В США ВВЕЛИ ЗАПРЕТ НА АБОРТЫ 

ПО ПОЛОВОМУ И РАСОВОМУ ПРИЗНАКУ
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В статье описаны новые направления изучения различных
видов применения ультразвукового исследования (УЗИ) с
использованием трехмерного моделирования, которые бы-
ли внедрены в центре УЗ-диагностики и интервенционной
сонографии Клинической больницы «Феофания» и будут
применяться для перспективных исследований с целью со-
здания модельно-управляемой интервенционной медици-
ны и общей модели знаний о пациенте, изложены принци-
пы интегрированного трехмерного моделирования с ис-
пользованием данных ультрасонографии. Представлены
данные использования метода на примере изучения анато-
мии нервов нижней конечности для проведения регионар-
ной анестезии под УЗ-контролем на трехмерных моделях и
фантомах.
Ключевые слова: сонография, блок периферических нервов,
регионарная анестезия под УЗ�контролем, трехмерное моде�
лирование, фантом.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) (УЗ:сканирова:
ние, эхография, сонография) – метод получения эхо:изобра:
жений отраженного УЗ:сигнала от тканей человеческого ор:
ганизма с медицинской диагностической целью. УЗИ как
метод медицинской визуализации начали применять более
40 лет назад. Современная медицина не может полноценно
существовать без этого метода диагностики. УЗИ рекомен:
дуется специалистами Всемирной организации здравоохра:
нения в качестве основного и часто последнего звена в диа:
гностике многих заболеваний. Теперь мы находимся в состо:
янии молчаливой революции, в результате которой все про:
цессы в медицине принимают цифровой формат [1].

Дигитализация (создание цифрового формата) является
отправной точкой для измерения. И так же, как измерение
вызвало прогресс в естественных науках, так же это происхо:
дит и в медицине. 

В целом при сравнении диагностической эффективнос:
ти различных методов непрямой визуализации ультрасоно:
графия приобретает качественно новое значение, связанное
как с совершенствованием самого метода ультразвуковой
визуализации, так и с результатами трехмерной рекон:
струкции, выполненной по данным сонографии [6]. Наибо:
лее перспективным считаются применение данных трехмер:
ного исследования в интраоперационной навигации и ком:
пьютерном моделировании инвазивных манипуляций. Со:
временная хирургия – это сложнейший комплекс состав:
ных элементов. Доминирующая тенденция заключается в
значительном снижении травматичности вмешательства,
повышении надежности и его косметических характерис:
тик. В процессе подготовки к оперативному вмешательству

все чаще используют все доступные визуальные материалы,
чаще всего представленные в двухмерном изображении. Со:
временные способы диагностики с использованием УЗ,
компьютерной томографии (КТ), магнитно:резонансной
томографии (МРТ) позволяют точно определить локализа:
цию патологического очага. Почти все инвазивные манипу:
ляции могут быть разделены на два этапа: первый этап – по:
лучение доступа к ткани:мишени, а второй – собственно ле:
чебный – доставление лекарственного средства к цели.
Большинство осложнений хирургических манипуляций вы:
звано дефектом прямого доступа, а не самим вмешательст:
вом на объекте. Решение задач именно оптимизации досту:
па является наиболее эффективным способом улучшения
качества предоперационной диагностики и повышения точ:
ности хирургических манипуляций. 

Цели моделирования: 
• Моделирование конкретных клинических ситуаций,

предоперационного планирования.
• Планирование сложных, ранее не практикуемых ин:

тервенционных методик.
• Повышение доказательности интервенционных мето:

дик.
• Создание виртуальных тренажеров, базы для обуче:

ния, научных исследований.
Регионарная анестезия
Использование методов ультразвуковой визуализации в

регионарной анестезии (РА) вызывает все больший интерес
исследователей. Со времени публикации первых работ по
использованию УЗИ в РА, которые были опубликованы в
1994 году, накопилась база более 1500 исследований в под:
держку целесообразности его использования [2].

Последние технические разработки позволяют исполь:
зовать более высокие частоты ультразвука с достижением
лучшего разрешения УЗ:изображения, а постпроцессинг по:
вышает удобство для пользователя. 

Однако, наряду с распространением УЗ:контроля в РА,
широкое использование различных методов УЗ:контроля
блоков без надлежащей подготовки повышает опасность, ко:
торая выражается в последующих неадекватных результа:
тах. Поэтому качественное образование по использованию
методов РА под УЗ:контролем имеет важное значение. 

Есть ряд задач, которые необходимо решить, чтобы РА
под УЗ:контролем (РАУЗ) стала стандартным методом ле:
чения в будущем. Во:первых, это разработка ряда принци:
пов для учебных программ и сферы практического примене:
ния РА. Целью является определение уровня навыков и ми:
нимальной подготовки, необходимых для достижения опре:
деленного уровня «компетентности» для РАУЗ.

Èíòåãðèðîâàííîå ïðèìåíåíèå òðåõìåðíûõ
òåõíîëîãèé è ôàíòîìîâ äëÿ èçó÷åíèÿ
àíàòîìèè íåðâîâ íèæíåé êîíå÷íîñòè è
ìîäåëèðîâàíèÿ ðåãèîíàðíîé àíåñòåçèè ïîä
óëüòðàçâóêîâûì êîíòðîëåì
Р.В. Бубнов1, Р.Я. Абдуллаев2, А.И. Мухомор1

1 Центр ультразвуковой диагностики и интервенционной сонографии 
Клинической больницы «Феофания» Государственного управлениями делами, г. Киев 
2 Харьковская академия последипломного образования 
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Во:вторых, дальнейшее совершенствование технологии
УЗИ, необходимой для повышения визуализации мелких
нервов, например бокового кожного нерва бедра и глубоко
расположенных нервов. Визуализация иглы остается проб:
лемой, поэтому следует надеяться на дальнейшее развитие
ее сонографических свойств. Вместе с тем, появляется все
больше научных исследований по улучшению результатов
проведения различных блоков. При проведении РАУЗ ос:
тается нерешенным технический вопрос проблемы, потому
что процедуру выполняют в три руки (одна – для введения
иглы, одна – для держания датчика и одна – для введения
катетера). Предлагают специальные ультразвуковые фик:
саторы для датчика в условиях операционной –
ultraStand™ и т.д. 

Остается неизученной тема трехмерного моделирования
периферических нервов для проведения РА. Только
Cash C.J. и соавторы [11] провели ультразвуковое простран:
ственное отображение плечевого сплетения, где в качестве
ориентиров использовали сканы подключичной артерии и І
ребра (рис. 1). Есть публикация о виртуальном моделирова:
нии РА на основании нарисованных трехмерных моделей и
данных МРТ [12]. Сообщается также об использовании РА
под контролем трехмерного УЗИ [13].

Трехмерное УЗИ 
Нами также используется метод трехмерной реконструк:

ции ультразвуковых данных на основании пресетов ультра:
звуковых сканеров. Но такой способ вряд ли можно рассма:
тривать как полноценный метод получения трехмерного
изображения. Его можно считать способом усовершенство:
ванного представления двухмерных данных, с которыми вы:
полняют так называемые растровые преобразования. Оче:
видно, что построение истинных трехмерных изображений
возможно только при корректной текстурной сегментации
исходных ультрасонограмм [7]. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследован 31 доброволец, в том числе 18 женщин, 13
мужчин (средний возраст 34 года, возрастной диапазон
21–56 лет). Обследование проводили с помощью порта:
тивного ультразвукового аппарата Sonosite M:Turbo с ис:
пользованием мультичастотных линейного и конвексного
датчиков, а также на аппаратах Hitachi HV900 с функцией
соноэластографии с применением линейных и конвексных
датчиков. Оценивали ультразвуковые параметры нервов
нижних конечностей. Были получены ультрасонографиче:
ские данные области проведения основных блоков – пахо:
вой области (бедренный блок) и области бедра (блок седа:

лищного нерва). Использовали программное обеспечение
для трехмерного моделирования различного направления
– на обработку данных УЗИ, КТ, МРТ, фото:, эндоскопи:
ческих изображений и т.д. с их последующей интеграцией
в единую реалистичную виртуальную среду и дальнейшей
анимацией. 

Обработка изображений-срезов
Для обработки данных, регистрации и сегментации дан:

ных УЗИ использовали такие специальные программы, как
Mimics 13 [8, 9], 3D doctor и др. В некоторых случаях не бы:
ло особой необходимости создавать множество миллиметро:
вых срезов, для создания модели достаточно несколько ра:
курсов и центрального среза будет.

Текстурная сегментация ультрасонограмм 
Наиболее сложным с методологической точки зрения в

трехмерной ультразвуковой диагностике является проблема
автоматизированной текстурной сегментации ультрасоног:
рамм. Именно корректностью выделения на ультразвуковом
изображении экспертно значимых зон определяется общая
пригодность трехмерных диагностических данных. В то же
время результаты автоматизированной сегментации ультра:
звуковых изображений являются весьма скромными и, воз:
можно, недостаточными для построения полноценных век:
торно:объектных трехмерных сцен. Применение «ручной»
экспертной сегментации для получения таких объектов мо:
жет дать приемлемые результаты, если ее целью является,
например, выделение одного объекта, а число двухмерных
сечений относительно невелико [3]. 

Фотограмметрия – метод, предлагающий новый подход
к 3D:моделированию для создания 3D:объектов на основе
фотографий. Программы предназначены для того, чтобы об:
рабатывать и создавать трехмерные изображения и трехмер:
ные обзоры из статических фотографий. Использовали ин:
струменты ImageModeler, 3D Photo Builder Professional и др.
3D:лазерный сканер оптимально использовать для создания
CAD/CAM:моделей мелких объектов. 

В отдельных случаях, когда не нужна четкость и дета:
лизация, считаем допустимым создавать модели или от:
дельные детали в программах, например 3DS Max, с после:
дующей интеграцией их с полученными моделями с соног:
рафической и другой медицинской визуальной информа:
цией. Это возможно при создании виртуальных тренаже:
ров. 

Например MakeHuman – плагин к программе Blender, с
помощью которого можно создать 3D:модель человека, а
также его анимацию. Пример реалистичной модели тела до:
бровольца представлен на рис. 2.

À Á
Ðèñ. 1. Òðåõìåðíîå ìîäåëèðîâàíèå áåäåðåííîãî íåðâà. À, Á – ìíîãîïëîñêîñòíîå ñåãìåíòèðîâàíèå ÓÇ-ñêàíîâ
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Анимация и захват движения 
Достигнутый аппаратно:программный уровень в дистан:

ционном позиционировании ультразвукового датчика, на:
копленный отрицательный и положительный опыт автома:
тизированной сегментации ультрасонограмм, бурное разви:
тие программ трехмерной анимации, доступных для исполь:
зования на персональном компьютере средней графической
и вычислительной мощности, позволяют обоснованно ста:
вить вопрос о необходимости разработки и клинической ап:
робации приемлемых с практической точки зрения и унифи:
цированных методов трехмерной параметрической анима:
ции на основании ультразвуковых данных. 

Захват движения (motion capture – MoCap) 
Программа REALVIZ Movimento способна захватывать

движение нетвердых объектов (человеческое тело, инстру:
менты, движение УЗ:изображения) на стадии постпро:
дакшна, используя для этого синхронизированные изобра:

жения. При этом необходимо всего 2 камеры, которые могут
быть как подвижными, так и неподвижными. Камеры могут
быть разными и работать с разной скоростью съемки. Мате:
риал можно снимать в любых условиях, а не только в мокап:
студии. Вычисляемые данные: отслеженные 3D:точки, дан:
ные о камере. Полученные данные экспортируются в 3D
MAX, Maya, MotionBuilder и другие среды. 

Данные анимационной трехмерной среды, полученные
вследствие захвата движения, используют для создания вир:
туального тренажера для регионарной анестезии.

Стереоскопические (анаглифные) УЗ-изображения
Использовали собственный метод создания анаглифних

УЗ:изображений для предоставления стереоскопического
трехмерного эффекта для более полного представления ви:
зуальной информации [10]. Стандартный способ формиро:
вания изображений на экране компьютера обеспечивает
только 2 1/2 D:изображения. Перспективная проекция, ок:
клюзии и теневые эффекты обеспечивают достаточно боль:
шую глубину, но изображение все еще 2D. С целью обеспе:
чения более реалистичной 3D:перспективы, стереографику
можно использовать там, где созданы два изображения: для
левого глаза и для правого глаза (рис. 3). 

Моделирование интервенционных процедур под конт-
ролем УЗИ на фантомах

Нами предложены специальные фантомы для обучения
интервенционным методикам под УЗ:контролем, в том чис:
ле РА под УЗ:контролем, где точное дифференцирование
тубулярных структур является основой метода (рис. 4).
Фантом эффективен как на начальных этапах овладения ме:
тодикой, так и для экспертов, в том числе для исследователь:
ских работ, например для моделирования различных состоя:
ний тканей с определением характерных серошкальных и
допплеровских симптомов ультразвуковой анатомии тубу:
лярных структур, таких, как нервы, сосуды (рис. 5). Приме:
нение предложенного фантома позволяет моделирование
различных тканей, с определением характерных признаков
физиологических и патологических состояний [5].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Были созданы трехмерные модели бедренного нерва, ар:
терии, вены, их веток, мышц, фасций и других частей тела на
основании ультразвуковых данных. В среднем получено 436
срезов для моделирования бедренного нерва и 523 – для се:

Ðèñ. 2. Ðåàëèñòè÷íîå òðåõìåðíîå ìîäåëèðîâàíèå
ïîâåðõíîñòè òåëà ñ ïîìîùüþ ìåòîäà ôîòîãðàììåòðèè
äëÿ ñîçäàíèÿ êàðêàñà ìîäåëè è ñîíîòèïèðîâàíèÿ

Ðèñ. 3. Òðåõìåðíûå (êðàñíî-ñèíèé àíàãëèô) èçîáðàæåíèÿ ôàíòîìà è ðàñòðîâûå ÓÇ-èçîáðàæåíèÿ. Äëÿ ïðîñìîòðà
íåîáõîäèìû ñïåöèàëüíûå î÷êè
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далищного. Модели кожи, некоторых мышц были получены
с помощью фотограмметрии и обработки КТ: и МРТ:дан:
ных. Модели инструментов создали на основании фотограм:
метрии. Модели объединены в единой трехмерной среде.
Были использованы основные приемы анимации, в том чис:
ле на основании захвата движения. 

Провели антропометрию на основании моделей и иссле:
довали синтопию. 

Площадь поперечного среза нерва измеряли с исполь:
зованием формулы: площадь нерва = толщина (мм) х ши:
рина (мм) х Pi / 4 (мм2). Площадь нерва можно также из:
мерять методом трассирования при неправильной форме
нерва.

Седалищный нерв. Средний диаметр седалищного нерва
составлял 7,3±1 мм, диапазон 5–8 мм в правой конечности и
6,9 мм±0,8 мм, диапазон 6–8 мм – в левой. Средняя площадь не:
рва 36,5±7 мм2 на уровне средней трети бедра. Среднее рассто:
яние от нервов (средняя треть бедра) из кожи из заднего досту:
па бедра составляло 3,4±0,7 см, диапазон 2–5 см. Средний диа:
метр тибиальной порции – 5,4 мм, диапазон 4,5–6,2 мм. Сред:
ний диаметр перонеальной порции – 3,5 мм, диапазон 3–4,1 мм.
Диаметр фасцикул находился в пределах 0,1–0,9 мм, что доста:

Ðèñ. 4. Ôàíòîì äëÿ ñîíîãðàôèè òðóá÷àòûõ ñòðóêòóð. 
À – ñõåìà; Á – âíåøíèé âèä

À 

Á 

Ðèñ. 5. Ôàíòîìû èñïîëüçóþò â êà÷åñòâå ó÷åáíîãî ïîñîáèÿ íà ðàííèõ ýòàïàõ îáó÷åíèÿ, à òàêæå äëÿ ñïåöèàëèñòîâ,
íàïðèìåð äëÿ ìîäåëèðîâàíèÿ äîïïëåðîâñêèõ àðòåôàêòîâ. À – ãåëåâûé ôàíòîì, Á – áèîëîãè÷åñêèå òêàíè (ìÿñî) 
Â – ìåõàíî-ýëåêòðîííûé òðåíàæåð äëÿ ÐÀ
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точно для визуализации аппаратами среднего класса. Среднее
расстояние до нерва из латерального доступа в дистальном сег:
менте (чаще место для блока) – 28 мм диапазон 23–40 мм.

Бедренный нерв. Площадь бедренного нерва ниже пупар:
товой связки в среднем 23 мм2, выше – 21 мм2. Разница, веро:
ятно, обусловлена большим количеством окружающих мяг:
ких тканей. Диаметр фасцикул находился в пределах
0,1–0,7 мм. Среднее расстояние до нерва из переднего доступа
на 10 мм ниже пупартовой связки (место для блока) – 16 мм,
диапазон 10–38 мм. Бедренный нерв у бедренной артерии
имеет в поперечном сечении веретено:, яйцевидную или треу:
гольную форму. Овальная форма нерва наблюдается в 67,5%
случаев в супраингвинальном отделе и в 95% – в инфраингви:
нальному, треугольная форма соответственно в 32,5% и 5%.
При компрессии нерва трансдюссером он может изменять
форму за счет гетерогенного состава (формируется несколь:
кими нервными пучками и ветвями). Нерв непосредственно
прилегает к артерии в 15% случаев. Он отделен от артерии
максимально на 5 мм в 62,5% случаев и более 5 мм – в 17,5%. 

Ультразвуковое отличие нерва от прилегающих структур,
таких, как крупные сухожилия поясничной мышцы и сухо:
жильные структуры на медиальной границе дистального отде:
ла подвздошной мышцы, можно проводить благодаря анализу
топографической конфигурации и использования ультразву:
ковых приемов дифференцирования нерва и сухожилия. Ани:
зотропию при наклоне датчика используют для подтвержде:
ния структуры нерва. Эхогенность внешней оболочки нерва
визуализуется более четко, когда она непосредственно приле:
гает к более гипоэхогенным тканям, таким, как мышцы и сосу:
ды, и уменьшается, когда она окружена жировой тканью при
снижении контрастности и повышении звукопоглощения. 

Прямая визуализация нерва может осложняться за счет
феномена анизотропии, который выявляют и в поясничной
фасции, покрывающей нерв и поясничную мышцу, а также в
прилегающей жировой ткани, при наличии латеральной оги:
бающей артерии бедра (a.lateralis femoris circumflexa), опре:
деленной глубины залегания нерва [4].

Эта особенность усложняет ультразвуковую дифферен:
циацию нерва и сегментирования в программах трехмерного
моделирования. Визуализация в трехмерной среде и разно:
плоскостное сегментирование помогают выделять нерв и со:
здавать его модель (рис. 6, 7). 

В бедренном треугольнике проходит латеральная огиба:
ющая артерия бедра, которая часто лежит между ветвями бе:
дренного нерва в проекции места пункции для бедренного
блока. Учет анатомии этой артерии является полезным для
повышения безопасности бедренного блока [14]. Хотя пунк:
ции артерии редки, есть задокументированные случаи пунк:
ции артерии с нежелательным системным действием анесте:
тика. Исходя из этого, Klein и соавторы [14] рекомендуют
выполнять блок выше прохождения латеральной огибающей
артерии бедра, т.е. на уровне паховой складки или несколько
выше. Преимущественно артерия проходит на уровне разде:
ления бедренной артерии на поверхностную и глубокую вет:
ви. Есть разные варианты расположения артерии: артерия
может проходить очень близко к бедренному нерву и пересе:
кать его на уровне паховой складки. Варианты отхождения
артерии: непосредственно от бедренной артерии, ниже глу:
бокой артерии бедра или разделение артерии на поверхност:
ную и глубокую артерии бедра. Артерия в типичных случаях
разделяется на 2 или 3 ветви глубже портняжной мышцы, за:
тем проходит латеральнее, кровоснабжая верхние отделы ла:

À Á Â
Ðèñ. 6. À – ñõåìà òîïîãðàôè÷åñêîãî ðàñïîëîæåíèÿ ëàòåðàëüíîé îãèáàþùåé àðòåðèè áåäðà (LCFA). 
Èçîáðàæåííûå áåäðåííûé íåðâ (FN), áåäðåííàÿ àðòåðèÿ FA), ïóïàðòîâàÿ ñâÿçêà (IL), ïàõîâàÿ ñêëàäêà (IC), 
áåäðåííàÿ âåíà (FV), ãëóáîêàÿ àðòåðèÿ áåäðà (PFA). Á, Â – òðåõìåðíîå ìîäåëèðîâàíèå ñîñóäèñòûõ ñòðóêòóð 
ïðè âûïîëíåíèè áåäðåííîãî áëîêà

À Á Â
Ðèñ. 7. Âèçóàëèçàöèÿ ðàñïîëîæåíèÿ íåðâà, ñîñóäîâ è ôàñöèàëüíûõ ëèñòêîâ. 
À – íà ñîçäàííîé ìîäåëè, Á, Â – íà àíàòîìè÷åñêèõ ñõåìàõ
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теральных мышц бедра. Латеральная огибающая артерия бе:
дра залегает на глубине в среднем на 1,7 см. Диаметр артерии
в среднем составляет 1/3 от диаметра бедренной артерии. В
80% случаев артерия проходит между поверхностными и
глубокими ветвями бедренного нерва, в других случаях – ар:
терии глубже всех ветвей бедренного нерва

Можно оценить типичное положение латеральной оги:
бающей артерии бедра на уровне разделения бедренной ар:
терии на поверхностную и глубокую ветви, расположенной
дорзальнее бедренного нерва, плотно прилегающей к нему и
пересекая нерв на уровне паховой складки. 

Фасциальный футляр вокруг нерва формируется сразу при
выходе его из поясничной мышцы и продолжается до уровня,
несколько ниже паховой складки. Эта анатомическая особен:
ность объясняет проксимальное распространение анестетика
при дистальном введении, что позволяет блокировать и другие
ветви поясничного сплетения, например запирательный нерв и
латеральный кожный нерв бедра (блок «3 в одном»). До 5–8 см
ниже пупартовой связки нерв покрыт поясничной и широкой
фасциями. Ниже этого уровня – только широкой. Исходя из
нашего опыта, следует отметить, что нерв и часто отдельные
пучки нерва имеют собственные фасциальные оболочки, не
входящие в анатомические номенклатуры. Это проявляется
при гидропрепарировании (патент № № 53236).

ВЫВОДЫ

В информационно:зависимой практике интервеницонной
радиологии и, в частности, сонографии целесообразно стре:
миться к модельно:управляемой медицине для интеллектуаль:
ных решений в диагностике и терапии. Изготовление виртуаль:
ных трехмерных моделей эффективно для изучения индивиду:
альной анатомии при передманипуляционном планировании
конкретных клинических ситуаций, а также для создания, обу:
чения и внедрения новых интервенционных методик, изучения
техник регионарной анестезии под УЗ:контролем. 

Інтегроване застосування тривимірних

технологій і фантомів для вивчення анатомії

нервів нижньої кінцівки та моделювання

регіонарної анестезії під ультразвуковим

контролем 

Р.В. Бубнов, Р.Я. Абдуллаєв, Мухомор О.І.

У статті описані нові напрямки вивчення різних видів застосування
ультразвукового дослідження (УЗД) з використанням тривимірно:
го моделювання, які були впроваджені в центрі УЗ:діагностики та
інтервенційної сонографії Клінічної лікарні „Феофанія” і будуть за:
стосовуватися для перспективних досліджень з метою створення
модельно:керованої інтервенційної медицини та загальної моделі
знань про пацієнта, викладені принципи інтегрованого тривимірно:
го моделювання з використанням даних ультрасонографії. Пред:
ставлені дані використання методу на прикладі вивчення анатомії
нервів нижньої кінцівки для проведення регіонарної анестезії під
УЗ:контролем на тривимірних моделях і фантомах.
Ключові слова: сонографія, блок периферичних нервів периферич�
них нервів, регіонарна анестезія під УЗ контролем, тривимірне мо�
делювання, фантом.

Integrated application of three�dimensional model�

ing and phantoms to study the anatomy of nerves of

the lower extremity and modeling of regional anes�

thesia under ultrasound guidance

R.V. Bubnov, R.Ya. Abdullaev, O.I. Mukhomor

The article describes the new directions of research of different kinds
of ultrasound imaging with the application of three:dimensional
modeling, which were introduced in the center of ultrasound diag:
nostics and interventional sonography of hospital “Feofania” and
will be used for prospective studies to establish a model:driven inter:
ventional medicine, and general knowledge model of the patient set
out the principles of integrated three:dimensional imaging using
ultrasound data. The method application was presented as an exam:
ple of studying the anatomy of nerves of the lower limb for holding
regional anesthesia under ultrasound guidance in three:dimensional
models and phantoms.
Key words: sonography, peripheral nerve block, regional anesthesia
under ultrasound guidance, three�dimensional modeling, phantom, pho�
togrammetry. 
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В данной статье описаны особенности течения гриппа у бе-
ременных. Во время сезонных эпидемий гриппа беремен-
ные в большей степени предрасположены к развитию ос-
ложнений. Представлен ретроспективный анализ случая
материнской летальности от гриппа тип А (сезонный).
Ключевые слова: беременность, грипп, пневмония, материн�
ская летальность.

Эпидемии гриппа случаются практически ежегодно, пре:
имущественно в зимнее время. Опустошающие пандемии

гриппа известны со времен античности и средних веков.
Грипп, осложненный пневмонией, приводит к утяжелению за:
болевания и повышению летальности. Беременность может
стать дополнительным фактором риска. Во время пандемии
гриппа в 1918 г. летальность среди беременных достигала 30%.
Если заболевание осложнялось пневмонией, летальность воз:
растала до 50%. Сложившаяся ситуация в 2009–2010 гг. напо:
мнила нам о том, что данное инфекционное заболевание по:
прежнему обладает высоким летальным потенциалом [1, 3]. 

Заболевание начинается остро и в период гестации часто
быстро прогрессирует: лихорадка (37—39 °С) длится от 2 до
6 дней. Наиболее высокая температура (до 39–40 °C) наблю:
дается в первые два дня болезни, затем происходит быстрое
ее снижение. К концу первых суток уже имеется развернутая
картина болезни, отличительной особенностью которой яв:
ляется преобладание общих явлений интоксикации (голов:
ная, мышечная боль, чувство ломоты в мышцах); наиболее
постоянным ранним симптомом гриппа является покрасне:
ние и сухость слизистой оболочки зева, заложенность носа
(слизистые выделения появляются на 2–3:й день болезни). 

Признаки катара верхних дыхательных путей (боль в
горле и за грудиной, кашель, гиперемия конъюнктив) в по:
добных случаях выражены незначительно. Они могут даже
длительное время отсутствовать. В клинической картине
раннего периода болезни доминирует общая слабость. При
физическом исследовании больного обнаруживается обыч:
но только ослабленное везикулярное дыхание и небольшое
количество влажных хрипов. При исследовании крови опре:
деляются лейкопения, нейтрофилез со сдвигом влево, моно:
цитоз. Со стороны сердца – относительная брадикардия, то:
ны сердца приглушены, артериальное давление часто сниже:
но. По данным серийного рентгенологического исследова:
ния установлено, что в начале вирусной пневмонии возника:
ет нежная ретикулярная сетка, соответствующая рисунку
интерстициальной ткани пораженной доли легкого. В более
поздних стадиях воспалительный процесс распространяется
и на воздухоносную ткань легкого, что приводит к появле:
нию мелкоочаговых (ацинозных) затенений. 

Вирусная (первичная) пневмония возникает обычно в
первые дни болезни, тогда как бактериальная (вторичная)
развивается в тот период, когда больной начинает выздорав:
ливать от первичной болезни.

Предположительный диагноз гриппа и гриппозной пнев:
монии во время эпидемии поставить нетрудно, опираясь на
описанные выше клинические критерии и эпидемиологиче:

скую обстановку. В межэпидемический период поставить
точный диагноз гриппа значительно труднее. Следует иметь
в виду, что случаи спорадического гриппа обычно не ослож:
няются первичной (вирусной) пневмонией. Окончательный
диагноз устанавливают методом иммунофлюоресценции ан:
тигенов гриппа в окрашенных отпечатках или смывах со
слизистой оболочки носа или носоглотки. Метод дает поло:
жительные результаты приблизительно в 50% случаев грип:
па. Точный диагноз может быть поставлен посредством по:
лучения чистой культуры гриппа из смывов со слизистой
оболочки носа или глотки. 

У беременных риск заболевания гриппом и осложнений,
приводящих к летальным исходам, выше, чем у неберемен:
ных. Причем риск их развития увеличивается пропорцио:
нально возрастанию срока гестации и при наличии хрониче:
ских заболеваний [2, 6]. Считается, что повышенный риск
осложнений связан с физиологическими изменениями, ко:
торые возникают во время беременности, включая пере:
стройку сердечно:сосудистой, дыхательной и иммунной си:
стем. Прогрессивно снижается резервный объем выдоха во
время беременности. В меньшей степени снижается остаточ:
ный объем легких. В сумме получается уменьшение функци:
ональной остаточной емкости легких в среднем на 21% к до:
ношенному сроку беременности. Уменьшение функцио:
нальной остаточной емкости легких приводит к снижению
дыхательного резерва матери и увеличивает вероятность
ранней обструкции дыхательных путей [2, 7].

Известно, что это может способствовать относительной
гипоксемии. Минутная вентиляция значительно увеличива:
ется. Таким образом, беременная постоянно находится в со:
стоянии гипервентиляции, хронического респираторного
алкалоза. На поздних стадиях беременности может наблю:
даться гипоксемия [2, 9].

При токсической форме гриппа, которая нередко регист:
рируется у беременных, смерть наступает вследствие гемор:
рагического отека легких или фибрилляции желудочков
сердца. Смерть наступает обычно на 1:й неделе болезни. При
сочетании гриппа и беременности нарушения гемостаза про:
являются преимущественно диффузным тромбозом сосудов
почек, гипофиза, миокарда и других органов [1, 4, 8].

Роль особого иммунного состояния беременной как причи:
на для увеличения смертности в связи с дыхательной недоста:
точностью еще досконально не изучена, но есть данные, что им:
мунный статус у этой категории людей имеет тенденцию к сни:
жению. Беременность связана со сложными иммунологически:
ми изменениями, которые могут подвергнуть ее более высокому
риску тяжелой инфекции. Во время беременности абсолютное
число Т:лимфоцитов, особенно Т:хелперов, уменьшено. Функ:
ция Т:клеток снижается. В:клеточный ответ и продукция имму:
ноглобулинов также оказываются подавленными [2, 3, 5].

Более того, гормональные изменения, происходящие во
время беременности, могут также иметь иммуносупрессив:
ный эффект. Прогестерон и кортизол, оба повышающиеся во
время беременности, обладают способностью подавлять кле:
точный иммунитет. В дополнение к вышеперечисленным

Îñîáåííîñòè òå÷åíèÿ ãðèïïà ó áåðåìåííûõ 
ñ ðåòðîñïåêòèâíûì îïèñàíèåì êëèíè÷åñêîãî
ñëó÷àÿ ãðèïïà òèï À (ñåçîííûé)
Е.Н. Ляшенко, В.А. Заболотнов, А.Н. Рыбалка, О.И. Боева 
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иммунологическим изменениям, ранее описанные физиоло:
гические изменения повышают требования к дыхательной
системе и снижают нормальный легочный резерв. Комбина:
ция иммунологических и физиологических изменений мо:
жет способствовать повышению заболеваемости, связанной
с пневмонией во время беременности [2, 6, 10].

Как известно, не так опасен грипп, как его осложнения. Од:
ним из осложнений этого заболевания стала пневмония. Пнев:
мония при гриппе часто имеет драматическое течение. Вирус:
ные инфекции являются причиной 5–15% всех внебольничных
пневмоний, особое значение среди них имеет вирус гриппа [6].

Пневмония остается одной из важнейших причин мате:
ринской неакушерской смертности и, несмотря на примене:
ние новых средств антибактериальной терапии и схем лече:
ния, по настоящий день остается в структуре материнской
смертности на уровне 3–4%. Следует отметить актуальность
проблемы на фоне неуклонного роста заболеваемости и по:
вышения тяжести течения внебольничных пневмоний у бе:
ременных. Так, распространенность пневмонии у беремен:
ных в Украине составляет 0,78–2,7 случая на 1000 родов, вне
зависимости от срока беременности [5, 6, 8].

Пневмония при гриппе – это, как правило, вторичная бак:
териальная инфекция. Более редко встречается комбиниро:
ванная инфекция (вирусная и бактериальная пневмония) [6].

В основе поражения различных органов и систем при
гриппе ведущую роль играют циркуляторные расстройства,
причиной которых являются нарушения тонуса, эластичнос:
ти и проницаемости сосудистой стенки, прежде всего капил:
ляров. Повышение проницаемости сосудистой стенки приво:
дит к нарушению микроциркуляции и возникновению гемор:
рагического синдрома, который более характерен для токси:
ческих форм гриппа [4].

Развитие острой почечной недостаточности (ОПН) пер:
воначально связано с нейровазотропным воздействием виру:
са. Избирательность поражения почечных микрососудов оп:
ределяется их анатомическими особенностями (наличие осо:
бенно густой сети капилляров), а также элиминацией вируса
с мочой. Значительное повышение проницаемости почечных
сосудов, сопровождаемое плазмореей и интерстициальным
отеком, приводит к сдавлению канальцев и приводящих арте:
рий. Важное значение придается также венозному застою. У
этой группы больных выявлено развитие ДВС с последова:
тельной сменой фаз гипер: и гипокоагуляции, причем начало
развития ОПН соответствовало фазе гиперкоагуляции, ха:
рактеризующейся выраженными нарушениями микроцирку:
ляции, распространенным микротромбозом [1, 8]. 

В І триместре появляется незначительный риск возник:
новения пороков развития и даже замершая беременность.
Имеются сведения, что вирус гриппа больше воздействует
на нервные ткани эмбриона, вызывая пороки развития цент:
ральной нервной системы [1, 4]. 

Одни авторы допускают возможность прохождения ви:
руса сквозь плаценту, другие причиной прерывания бере:
менности считают гиперацидоз, гриппозную токсемию, ко:
торая приводит к развитию капилляритов, васкулитов. Ука:
зывают и на прямое влияние гриппозной инфекции на глад:
кие мышцы сосудов. Высокая температура тела может быть
(не часто является) причиной прерывания беременности
или преждевременных родов. Преждевременные роды воз:
никают более чем у 15% женщин. Прерывание беременности
может привести к обострению заболевания. Плод, инфици:
рованный вирусом гриппа, нередко погибает в родах при
первых схватках. Повреждение плода инфекцией делает его
весьма чувствительным к воздействиям, которым он подвер:
гается во время родов. Поэтому гибель в анте: и интрана:
тальный период, связанная с акушерской патологией, в не:
малой степени зависит от заболевания матери [2, 3, 6, 9].

Предлагаем вашему вниманию случай материнской ле:
тальности, который произошел в январе 2010 г. в ГКРД № 2
г. Симферополя.

Беременная О., 1984 года рождения. 
Из анамнеза: росла и развивалась соответственно возрас:

ту. Соматический анамнез отягощен наличием миопии сред:
ней степени. 

Из перенесенных оперативных вмешательств – операция
на коленном суставе.

Менструации: с 15 лет, по 3–4 дня, через 27 дней, умерен:
ные, регулярные.

Гинекологический анамнез не отягощен.
Данная беременность вторая. Первая беременность за:

вершилась в 2008 г. срочными неосложненными родами. 
Первая половина беременности протекала без осложнений.
24.12.2009 г. поступила в ГКРД № 2 г. Симферополя с жа:

лобами на одышку при незначительной физической нагрузке,
приступообразный кашель, малопродуктивный, повышение
температуры тела до 40 °С, слабость. SАO2 83%. В ОАК: гемо:
глобин – 114 г/л, эритроциты – 3,68х1012/л, цветовой показа:
тель – 0,93, гематокрит – 0,32, СОЭ – 20 мм/ч, тромбоциты –
230х109/л, лейкоциты – 6,4х109/л, палочкоядерные нейтро:
филы – 19%, сегментоядерные нейтрофилы – 71%, эозинофи:
лы – 0%, лимфоциты – 7%, моноциты – 3%.

Из анамнеза: считает себя больной в течение недели, за:
болела остро, до обращения к медицинским работникам и
поступления в стационар лечилась самостоятельно.

24.12.2009 р. – произведена обзорная рентгенография ор:
ганов грудной клетки. Заключение: левосторонняя плевро:
пневмония. Правосторонняя бронхопневмония.

На основании жалоб беременной, данных анамнеза, за:
ключения инфекциониста, терапевта, пульмонолога уставлен
диагноз: беременность 23 нед. Внегоспитальная двусторонняя
полисегментарная пневмония, III–IV клиническая группа.

Учитывая тяжелое состояние, беременная с момента по:
ступления получала лечение в условиях реанимационного от:
деления, где проводилась противовирусная терапия с исполь:
зованием препарата Тамифлю: 75 мг 2 раза в сутки в течение
5 дней, антибактериальная (ровомицин, цефепим), инфузион:
ная, дезинтоксикационная терапия, оксигенотерапия.

Осуществлялся постоянный мониторинг основных ви:
тальных функций, лабораторный скрининг.

Ежедневно проводилось рентгенологическое исследова:
ние грудной клетки, при которых изменения в легких носи:
ли однотипный характер в виде усиления сосудистого ри:
сунка, массивных, облаковидных инфильтратов по всем ле:
гочным полям обоих легких, расширение корней легких.

Через 4 дня (28.12.2009) на фоне проводимой терапии с
постоянной инсуффляцией кислорода отмечено ухудше:
ние состояния, проявляющееся нарастанием одышки: ЧДД
до 40 в 1 мин, снижением SAO2 до 54%, нарастанием тахи:
кардии до 130 в 1 мин, появлением акроцианоза. Со сторо:
ны лабораторных данных отмечался лейкоцитоз до
11,6х109/л со сдвигом формулы влево до 14% палочкоядер:
ных нейтрофилов, лимфопения до 6%, фибриноген В++,
нарастание уровня креатинина с 88 до 109 мкмоль/л. Учи:
тывая прогрессирование дыхательной недостаточности, бе:
ременная переведена на ИВЛ с положительным давлением
в конце выдоха.

В дальнейшем проводилась бронхосанация, дважды вво:
дился Сузакрим на фоне проведения комплексной, антибак:
териальной, противовирусной, посимптомной терапии. 

03.01.2010 г. спонтанно развилась регулярная родовая
деятельность. Через 4 ч родоразрешилась мертвым глубоко
недоношенным плодом женского пола в тазовом предлежа:
нии; масса тела плода 862 г, длина – 32 см, задние околоп:
лодные воды бурые. III период родов без особенностей. Ро:
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довые пути целы. Кровопотеря – 100 мл. Длительность ро:
дов 3 ч 35 мин: I период – 3 ч 20 мин, II – 10 мин, III – 5 мин.

В первые часы после родоразрешения отмечено прогрес:
сирование заболевания: ухудшились показатели азотовыде:
лительной функции почек, снизился почасовой диурез. Бы:
ло принято решение о проведении заместительной почечной
терапии по жизненным показания методом перитонеального
диализа, который проводился в течение 2 дней и велся со:
гласно графика перитонеального диализа. 

04.01.10. произошло желудочно:кишечное кровотечение
в объеме 1,5 л. На фоне кровотечения отмечались такие ге:
модинамические изменения: снижение АД до
50/30 мм рт.ст., тахикардия до 125 в 1 мин, снижение SAO2

до 65%, Hb – до 45 г/л, эритроцитов – до 1,7х1012/л на фоне
проводимой инфузионно:трансфузионной терапии.

Дважды проведенная фиброгастроскопия не позволила ус:
тановить источник кровотечения. Предположено, что его ис:
точником явились множественные острые эрозии пищевого ка:
нала, развившиеся на фоне респираторного дистресс:синдрома
(РДС) и острой почечной недостаточности (ОПН). По реко:
мендации хирургов осуществлялись консервативные методы
остановки кровотечения с использованием гемотрансфузион:
ных сред. Проводилась посиндромная и ситуационная терапия
с контролем витальных функций и лабораторных показателей
в динамике. Выставлен диагноз: послеродовой период, 2:е сут:
ки. Двусторонняя полисегментарная вирусно:бактериальная
пневмония, IV клиническая группа, тяжелое течение. РДС.
ОПН, стадия олигоанурии. Желудочно:кишечное кровотече:
ние. Геморрагический шок, стадия субкомпенсации. Анемия II. 

В течение дня 05.01.10 состояние больной прогрессивно
ухудшалось, несмотря на проводимую интенсивную тера:
пию. Продолжалось выделение крови и сгустков по желу:
дочному зонду, из ротовой полости и носа. Проводилась ин:
фузия дофамина, новосевена по схеме. Гемодинамика на фо:
не массивной инфузионной терапии нестабильная. АД оста:
лось 40/0 мм рт.ст., пульс – 100 в 1 мин, SAO2 – 50–56%. В
легких дыхание жесткое, крепитирующие крупнопузырча:
тые хрипы по всей поверхности легких. За 6 мин до смерти
на ЭКГ зафиксировано сплошное нарушение ритма с часто:
той 78 в 1 мин, инфарктоподобные изменения передне:пере:
городочной области, преходящие блокады правой и левой
ножки пучка Гисса. Несмотря на проводимую комплексную
терапию, развилась острая сердечно:сосудистая недостаточ:
ность. Проводимые лечебные мероприятия должного эф:
фекта не оказали, констатирована биологическая смерть.

Патологоанатомический диагноз:
Основной: грипп А (результат исследования материала ме:

тодом ПЦР №147 от 26.01.2010 при сроке беременности 23 нед).
Осложнения: РДС. Внутриутробная гипоксия и гибель

плода. Преренальная азотемия. ДВС:синдром: обширное суб:
арахноидальное кровоизлияние в обоих полушариях голов:
ного мозга, желудочное кровотечение, обширный некроз пе:
чени, мелкоочаговые некрозы поджелудочной железы. Отек
легких и головного мозга. Постгеморрагическая анемия.

Сопутствующий: преждевременные роды при беремен:
ности 24 нед.

Клинико:патологоанатомический эпикриз 
У больной 25 лет – грипп А при сроке беременности

23 нед. Госпитализация в роддом № 2 г. Симферополя через
неделю от начала заболевания с клиникой двусторонней по:
лисегментарной пневмонии. 

Течение заболевания осложнилось развитием респира:
торного дистресс:синдрома взрослых с внутриутробной ги:
поксией и интранатальной гибелью плода в первом периоде
родов. Нарастающая гипоксемия привела к тяжелым нару:
шениям микроциркуляции, органного кровотока, функцио:
нально:структурным повреждениям легких, почек, печени,

головного мозга. Проведенная интенсивная терапия оказа:
лась неэффективной. Прогрессирующая полиорганная недо:
статочность явилась непосредственной причиной смерти
больной на 12:е сутки пребывания в стационаре.

ВЫВОДЫ

1. Во время сезонных эпидемий гриппа беременные в
большей степени предрасположены к развитию осложнений.
Продемонстрировано, что вирус представляет серьезную
опасность для беременных, а смерть при гриппе может на:
ступить от интоксикации, кровоизлияний в жизненно важ:
ные центры, поражения легких геморрагического характера,
от легочных осложнений (пневмония, эмпиема плевры), сер:
дечно:легочной недостаточности. 

2. Проведение иммунизации противогриппозной вакци:
ной в период гестации, раннее выявление симптомов гриппа,
своевременная диагностика и лечение осложнений позволя:
ют сохранить жизнь и здоровье матери и ребенка.

Особливості перебігу грипу у вагітних з

ретроспективним описом клінічного випадку

грипу тип А (сезонний)

О.М. Ляшенко, В.О. Заболотнов, А.М. Рибалка,

О.І. Боєва 

У даній статті описані особливості перебігу грипу у вагітних. Під
час сезонних епідемій грипу вагітні більшою мірою схильні до
розвитку ускладнень. Наведений ретроспективний аналіз випадку
материнської летальності від грипу тип А (сезонний).
Ключові слова: вагітність, грип, пневмонія, материнська ле�
тальність.

The features of influenza during pregnancy with the

retrospective description of clinical case of the

influenza type A

E.N. Lyashenko, V.А. Zabolotnov, А.N. Rybalkа,

О.I. Bоеvа 

The features of influenza during pregnancy are described in given arti:
cle. During season epidemic of influenza the pregnant women are
inclined to development of the complications in more degree. The ret:
rospective description of clinical case of the maternal mortality from
influenza type A are presented.
Key words: pregnancy, influenza, pneumonia, maternal mortality.
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Продемонстрирована ценность использования методов
малоинвазивной хирургии как неотъемлемого компонен-
та подготовки к программам ВРТ. Показана необходи-
мость пренатальной диагностики при отягощенном гене-
тическом анамнезе у пациенток, нуждающихся в хирур-
гическом лечении. Проиллюстрирован оптимизирован-
ный алгоритм оказания помощи бесплодным супружес-
ким парам в программах ВРТ за счет сбалансированного
использования хирургического и генетического компо-
нентов.
Ключевые слова: оптимизация, бесплодие, ВРТ, малоинва�
зивная хирургия, чистый гонадальный дисгенез, синдром Сва�
ера, гонадэктомия, пренатальная диагностика. 

Чистый гонадальный дисгенез XY (синдром Сваера)
(MIM 400044) встречается с частотой 1 на 100 000 ново:

рожденных девочек [2]. Развитие чистого гонадального дис:
генеза XY обусловлено в 20% случаев мутациями в генах
SRY, SOX9; у 80–90% больных заболевание может быть вы:
звано мутациями в других генах, контролирующих половую
дифференцировку [5, 6]. При осмотре у женщин обнаружи:
вают двусторонние тяжевидные гонады, матку и маточные
трубы. Наружные половые органы сформированы по жен:
скому типу, но недоразвиты, вторичные половые признаки
слабо выражены, отмечают аменорею. Матка и маточные
трубы недоразвиты. Уровень эстрогенов и тестостерона сни:
жен, а уровень гонадотропинов повышен. Женский фенотип
и отсутствие тестикулярной ткани указывают на нарушения
формирования половых органов по мужскому типу на на:
чальных этапах [1, 4]. В 20–30% случаев происходит пере:
рождение недифференцированных зачатков гонад с разви:
тием дисгерминомы или гонадобластомы. Все больные бес:
плодны.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В Клинику проблем планирования семьи обратилась
супружеская пара в связи с первичным бесплодием. Дли:
тельность бесплодия два года. Супругу 31 год, кариотип:
46,XY, результат спермограммы – вариант нормы. Суп:
руге 30 лет, кариотип 46,XY. Из гинекологического
анамнеза: первичная аменорея, генитальный инфанти:
лизм III степени, синдром резистентных яичников, пра:
восторонняя параовариальная киста. В результате пол:
ного клинического обследования установлен диагноз:
синдром Сваера.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

По результатам клинического обследования проведе:
на лапароскопическая двусторонняя аднексэктомия. Ма:
точные трубы длинные, тонкие, правая в средней трети со:
держит жидкостное образование до 1,5 см в диаметре;

«яичники» около 1,5 см в диаметре, расположены высоко,
ближе к стенкам таза. По данным патолого:гистологичес:
кого исследования структура маточных труб обычная, эн:
досальпикс покоящегося типа. В «яичниках» определяют:
ся: рудиментарная структура яичника – кора без первич:
ных фолликулов, присутствуют единичные фолликуляр:
ные кисты; дисгенетические структуры яичка и его при:
датка с признаками сперматогенеза; соединительноткан:
ные структуры с тяжами клеток типа Лейдига. После ла:
пароскопии на три цикла назначена комплексная замести:
тельная гормональная терапия с последующей диагности:
ческой гистероскопией и раздельным кюретажем. При ос:
мотре выявлен складчатый розовый эндометрий с кольце:
видными протоками желез, типичный для секреторной
фазы менструального цикла, что подтверждено гистоло:
гически. Программа экстракорпорального оплодотворе:
ния выполнена методом ICSI с донацией ооцитов. Донор
ооцитов – родная сестра пациентки – 26 лет, здорова, ка:
риотип: 46,ХХ, мать двухлетней девочки. Произведен пе:
ренос трех эмбрионов. Результатом программы стало на:
ступление двуплодной беременности. 

В связи с анамнезом, отягощенным генетическим забо:
леванием, на 9:й неделе беременности произведена биоп:
сия ворсин хорионов. Кариотип первого плода нормаль:
ный: 46,ХY; кариотип второго плода аномальный:
47,XY+14[1]/46,XY[15]. При селективной редукции со:
хранен плод с нормальным кариотипом. 

В последующем проводилась амбулаторная и стационар:
ная сохраняющая терапия. В 30 нед беременности наложен
циркулярный шов на шейку матки. 

В сроке 34–35 нед путем кесарева сечения родился маль:
чик: масса тела – 1820 г, рост – 44 см. Ребенок развивается
нормально. 

Нарушения половой дифференцировки представляют
обширную группу заболеваний, характеризующихся значи:
тельной вариабельностью хирургической патологии и гене:
тической неоднородностью [6]. Знание генетических аспек:
тов женского бесплодия играет первостепенную роль в опти:
мизации комплексной подготовки (в том числе хирургичес:
кого компонента) к программам ВРТ. Приведенный случай
демонстрирует чрезвычайно высокую ценность использова:
ния ВРТ в помощи бесплодным пациенткам с интерсексу:
альными состояниями. 

ВЫВОДЫ

1. Превентивная гонадэктомия лапароскопическим до:
ступом, во:первых, позволяет предотвратить злокачествен:
ное перерождение гонад, риск которого при синдроме Сва:
ера высок; во:вторых, подготовить пациентку к дальнейше:
му проведению программы ВРТ при отсутствии противо:
показаний по результатам патолого:гистологического ис:
следования.  

Õèðóðãè÷åñêèé è ìåäèêî-ãåíåòè÷åñêèé êîìïîíåíòû
ñèíäðîìà Ñâàåðà. Ïðèìåð óñïåøíîãî çàâåðøåíèÿ
áåðåìåííîñòè ó ïàöèåíòêè ñ ÷èñòûì ãîíàäàëüíûì
äèñãåíåçîì 
М.В. Нименький, С.В. Денисенко

Клиника проблем планирования семьи, г. Киев, Украина 
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2. Гистероскопию осуществляют для подготовки матки
к переносу эмбрионов и дальнейшему наступлению бере:
менности. 

3. Все женщины с первичной аменореей должны быть об:
следованы с использованием цитогенетических методов для
исключения хромосомных патологий.

4. В лечении пациенток с чистым гонадальным дисгене:
зом необходим комплексный подход, предусматривающий,
во:первых, корректное использование малоинвазивной хи:
рургии для подготовки к программе ВРТ; во:вторых, в слу:
чае использования донорских яйцеклеток родственников не:
обходимо проведение пренатальной диагностики плода(:ов),
поскольку заболевание имеет наследственную природу. 

Хірургічний та медико�генетичний компоненти

синдрому Сваера. Приклад успішного

завершення вагітності у пацієнтки з чистим

гонадальним дисгенезом

М.В. Німенький, С.В. Денисенко

Продемонстровано цінність використання методів малоінвазивної
хірургії як невід’ємного компонента підготовки до програм ДРТ. По:
казано необхідність пренатальної діагностики при обтяженому гене:
тичному анамнезі у пацієнток, які потребують хірургічного лікуван:
ня. Проілюстровано оптимізований алгоритм надання допомоги
безплідним подружнім парам у програмах ДРТ за рахунок збалансо:
ваного використання хірургічного та генетичного компонентів.
Ключові слова: оптимізація, безпліддя, ДРТ, малоінвазивна
хірургія, чистий гонадальний дисгенез, синдром Сваера, гонадек�
томія, пренатальна діагностика.

Surgical, medical and genetic components of Swyer

syndrome. An example of a successful pregnancy

outcome in a patient with pure gonadal dysgenesis

M.V. Nimenky, S.V. Denysenko

We demonstrated the value of using minimally invasive surgery as an
integral part of preparation for ART programs. The necessity of pre:
natal diagnosis for the patients with a positive genetic history who
need surgical treatment. We illustrated an optimized algorithm for
infertile couples in ART programs with balancing the surgical and
genetic components of treatment. 
Key words: optimization, infertility, ART, minimally invasive surgery,
pure gonadal dysgenesis Swyer syndrome, gonadectomy, prenatal diag�
nosis.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Как утверждают представи2
тели британской благотвори2
тельной организации, при2
мерно 48 миллионов женщин
всего мира рожают без учас2
тия медицинского персонала.
На нашей планете недостает
350 000 акушерок. Если бы
все они работали, ежегодно
можно было бы сохранить
жизни более 1 млн. новорож2
денных.

Отсутствие акушерской по2
мощи влечет за собой сокру2
шительные последствия:
ежедневно от проблем, кото2
рые медик может легко устра2

нить, умирает 122 тысячи ма2
лышей. В странах так называ2
емого "четвертого" мира из2
за отсутствия кислорода по2
гибает больше детей, чем от
малярийной инфекции.

Например, в Эфиопии бо2
лее 90 процентов женщин ро2
жают без акушерок, а в Руан2
де, где каждый год на свет по2
является 400 000 детей, аку2
шерок всего 46.

По детской смертности од2
но из первых мест в мире за2
нимает Афганистан (52 ле2
тальных исхода на тысячу но2
ворожденных). Часто малыши

в этой стране гибнут из2за на2
циональных обрядов. Чтобы
защитить от злобных духов,
только что родившихся малы2
шей кладут на пол, где они и
подхватывают смертельно
опасную инфекцию.

Британские активисты ут2
верждают, что правительства
государств должны уделять
больше внимания подготовке
акушерок, а без этого женщи2
ны и новорожденные будут,
как и сейчас, подвергаться
смертельной опасности.

dr20.ru

В МИРЕ КАТАСТРОФИЧЕСКИ НЕ ХВАТАЕТ АКУШЕРОК 
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В представленной статье приведены особенности этио-
логии, патогенеза, эпидемиологии, клинической карти-
ны и лечения цитомегаловирусной инфекции. Рассмот-
рено ее влияние на плод. Дана характеристика вариан-
тов клинического течения заболевания. Приведена кли-
ническая классификация заболевания, освещены во-
просы иммунологии, дифференциальной диагностики и
диагностики.
Ключевые слова: цитомегаловирусная инфекция, диагно�
стика, варианты клинического течения, влияние на плод. 

Цитомегаловирусная инфекция (CMV:инфекция) –
антропонозная, широко распространенная вирусная

инфекция, характеризующаяся необычно широким спек:
тром клинико:патегенетических вариантов – от бессимп:
томного течения до тяжелых генерализованных форм с
преимущественным поражением ЦНС, различных орга:
нов и систем [1]. Часто это оппортунистическая инфек:
ция [2]. Она представляет особую опасность при различ:
ных иммунодефицитных состояниях и беременности
(вследствие риска внутриутробного заражения плода)
[4]. CMV относят к герпетической инфекции 5:го типа.

Внутриутробное CMV:инфицирование плода встреча:
ется у 0,25–2,4% серопозитивных матерей [8]. CMV:ин:
фекция относится к числу наиболее частых и достаточно
хорошо изученных вирусных инфекций. Так, в США еже:
годно рождается от 3 до 4 тыс. детей с клинически выра:
женным заболеванием, а еще большее количество детей
страдают от более поздних проявлений данной патологии
[5, 11]. По данным за 2009–10 гг., в США внутриутробная
CMV:инфекция при передаче от матери с острой инфек:
цией на протяжении беременности ребенку является од:
ной из основных причин неврологических аномалий и глу:
хоты приблизительно у 8 тыс. новорожденных ежегодно. 

К этим проявлениям CMV:инфекции в первую оче:
редь относят потерю слуха, слепоту, задержку психомо:
торного развития [4]. У инфицированных матерей чаще
рождается здоровый ребенок. Были проведены наблюде:
ния за беременными с острой CMV:инфекцией, выявляе:
мой по наличию антител класса IgМ [16, 18]. Уставлена
угроза прерывания беременности, и при повторном ис:
следовании крови в III триместре беременности в 1,4%
случаев была выявлена сероконверсия. В 3 случаях в пла:
центе был выявлен возбудитель, а в 2 – внутриутробная
патология: миокроцефалия и снижение слуха. Однако, по
данным S. Stagno и соавторов (1982), проникновение
CMV при острой CMV:инфекции несравненно выше и
составляет до 45%, в том числе у 2–4% детей наблюдает:
ся развитие генерализованной формы. При исследовании
умерших детей (новорожденных и раннего возраста) ге:
нерализованная форма цитомегалии выявлена у 5–15%
от общего числа обследованных и локализованная – у
10–30% [5]. 

По данным секционного материала крупнейшей дет:
ской больницы г. Санкт:Петербурга, частота выявления

CMV:инфекции в разные годы составляла от 2 до 7% сре:
ди всех детей, умерших в возрасте до 15 лет (С.Д. Попов,
1993). По данным серологического исследования, частота
внутриутробной CMV:инфекции у новорожденных до:
стигала 23%. На секционном материале г. Санкт:Петер:
бурга в 2000 г. генерализованная CMV:инфекция как ос:
новное заболевание была диагностирована в 2 наблюде:
ниях и еще в 4 случаях рассматривалась как конкурирую:
щее или сопутствующее заболевание. В 2003 г. эти пока:
затели увеличились в 5 раз.

Для внутриутробной инфекции характерно пораже:
ние ЦНС, а наиболее тяжелым осложнением является
умственная отсталость [4, 5]. В исследованиях, проведен:
ных А.П. Скоромоец (2001), было показано, что внутриу:
тробная CMV:инфекция может приводить как к форми:
рованию врожденной патологии развития, так и к воспа:
лительным изменениям, которые схожи с описанными
при других формах внутриутробного герпеса. 

Еще в 1882 г. немецкий патологоанатом X. Рибберт
обнаружил в почечных канальцах мертворожденного ре:
бенка своеобразные гигантские клетки с включениями в
ядре. Впоследствии они получили название цитомегали:
ческих клеток (Э. Гудпасчер, Ф. Тэлбот, 1921). Позднее
Л. Смит и У. Роу (1956) выделили вирус, вызывающий
заболевание с развитием характерной цитомегалии. Он
был назван цитомегаловирусом (ЦМВ, CMV), а само за:
болевание – цитомегаловирусной инфекцией.

Этиология

Возбудитель – ДНК:содержащий вирус рода
Cytomegalovirus подсемейства Betaherpesvirinae семей:
ства Herpesviridae. В настоящее время известно 3 штамма
вируса: AD:169, Davis и Кегг. Медленная репродукция
вируса в клетке возможна без ее повреждения. Существу:
ют разнообразные генетически различные виды CMV.
Разница генотипов может быть ассоциирована с различи:
ем вирулентности. Возможна инфекция с более чем од:
ним видом CMV – наблюдалась у реципиентов после
трансплантации органов. Двойная инфекция может быть
объяснением конгенитальной CMV:инфекцией у CMV:
серопозитивной матери [8].

Вирус инактивируется при нагревании и заморажива:
нии, хорошо сохраняется при комнатной температуре.
При температуре +90 °С сохраняется длительное время,
сравнительно стабилен при рН 5,0–9,0 и быстро разруша:
ется при рН 3,0. 

Иммунология

Большинство нейтрализующих антигенов направле:
ны против оболочкового гликопротеина gB. Исследова:
ния показали, что более 50% нейтрализующей активнос:
ти в сыворотке крови выздоравливающих относится к
гликопротеину gB [15]. Тем не менее оболочковый проте:
ин вириона, такой как pp150, pp28 и pp65, вызывает силь:
ный и продолжительный ответ антител. CMV:продукция

Öèòîìåãàëîâèðóñíàÿ èíôåêöèÿ – ñîâðåìåííîå
âèäåíèå
(êëèíè÷åñêàÿ ëåêöèÿ)

А.К. Дуда, Ю.П. Вдовиченко

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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ДНК обычно обнаруживается у здоровых CMV:серопо:
зитивных женщин [17]. Естественно приобретенный им:
мунитет к вирусу, вероятно, не предотвращает развития
реинфекции или длительности сохранения вируса [11]. 

Клеточный иммунитет рассматривается как наиболее
важный фактор в контроле за CMV:инфекцией. Пациен:
ты с дефицитом клеточного иммунитета имеют наивыс:
ший риск развития болезни. CMV:специфические CD4+
и CD8+ лимфоциты играют важную роль в иммунной за:
щите после первичной инфекции или реактивации ла:
тентного заболевания [19]. Исследования реципиентов с
трансплантацией различных органов показали, что те ис:
следуемые, которые не имели CMV:специфических
CD4+ и CD8+ лимфоцитов, были в группе повышенного
риска развития пневмонии, вызванной CMV [20].

Эпидемиология

Резервуаром и источником инфекции является чело:
век с острой или латентной формой заболевания. Вирус
может находиться в различных биологических секретах:
слюне, отделяемом носоглотки, слезах, моче, испражне:
ниях, семенной жидкости, секрете шейки матки.

Механизмы передачи CMV многообразны, пути пере:
дачи – воздушно:капельный, контактный (прямой и опо:
средованный – через предметы обихода) и трансплацен:
тарный. Возможно заражение половым путем, при пере:
садке внутренних органов (почек или сердца) и перелива:
нии крови инфицированного донора. Интранатальное за:
ражение ребенка наблюдают гораздо чаще трансплацен:
тарного. Наиболее опасно для плода инфицирование ма:
тери в I триместре беременности. В подобных ситуациях
наиболее велика частота нарушений внутриутробного
развития [3].

Естественная восприимчивость людей высокая, при
этом широко распространена латентная инфекция. Кли:
нические проявления инфекции, относимой к оппортуни:
стическим заболеваниям, возможны в условиях первич:
ного или вторичного иммунодефицита [10, 12, 13].

Основные эпидемиологические признаки

Болезнь регистрируют повсеместно, о ее широком рас:
пространении свидетельствуют противовирусные AT, вы:
являемые у 50–80% взрослых. Многообразие путей зара:
жения и полиморфизм клинической картины определяют
эпидемиологическую и социальную значимость CMV:ин:
фекции. Это заболевание играет важную роль в транс:
плантологии [6, 25], гемотрансфузиологии, перинаталь:
ной патологии. Оно может быть причиной недоношеннос:
ти, мертворождений, врожденных дефектов развития. У
беременных с латентной CMV:инфекцией поражение
плода происходит далеко не всегда [22]. Вероятность вну:
триутробного заражения значительно выше при первич:
ном инфицировании женщины во время беременности.

Сезонных или профессиональных особенностей забо:
леваемости не выявлено. У взрослых CMV:инфекцию
встречают как сопутствующее заболевание при различных
иммунодефицитных состояниях. Продолжающееся за:
грязнение окружающей среды, применение цитостатиков
и иммунодепрессантов способствуют росту частоты CMV:
инфекции [2]. В последние годы особенно актуальным
стало ее обострение у ВИЧ:инфицированных [10, 12, 13]. 

Патогенез

При различных путях передачи воротами инфекции
могут быть слизистые оболочки верхних дыхательных
путей, пищеварительного тракта или половых органов.
Вирус проникает в кровь; кратковременная вирусемия

быстро завершается локализацией возбудителя при вне:
дрении в лейкоциты и мононуклеарные фагоциты, где
происходит его репликация. Инфицированные клетки
увеличиваются в размерах (цитомегалия), приобретают
типичную морфологию с ядерными включениями, пред:
ставляющими собой скопления вируса. Образование ци:
томегалических клеток сопровождается интерстициаль:
ной лимфогистиоцитарной инфильтрацией, развитием
узелковых инфильтратов, кальцификатов и фиброза в
различных органах, железистоподобных структур в го:
ловном мозге (рис. 1–3). Вирус способен длительно и ла:
тентно персистировать в органах, богатых лимфоидной
тканью, будучи защищенным от воздействия AT и ИФН.
В то же время он может подавлять клеточный иммунитет
прямым воздействием на Т:лимфоциты. При различных
иммунодефицитных состояниях (в раннем детском воз:
расте, при беременности, применении цитостатиков и

Ðèñ. 1.
Öèòîìåãàëîâèðóñ –
ýëåêòðîííàÿ
ìèêðîñêîïèÿ
(Р. Эмонд и соавт., 1998.
Инфекционные болезни.
Атлас)

Ðèñ. 2.
Ãèñòîëîãè÷åñêèé
ïðåïàðàò -
âíóòðèÿäåðíûå
âêëþ÷åíèÿ â êëåòêè
îêîëîóøíîé æåëåçû. 
Öèòîìåãàëîâèðóñ
îáëàäàåò òðîïíîñòüþ 
ê ýïèòåëèþ ñëþííûõ
æåëåç
(Р. Эмонд и соавт., 1998.
Инфекционные болезни.
Атлас)

Ðèñ. 3.
Ãèñòîëîãè÷åñêèé
ïðåïàðàò - 
âíóòðèÿäåðíûå
âêëþ÷åíèÿ â êëåòêàõ
ïî÷åê ïðè
ãåíåðàëèçîâàííîé
ôîðìå
öèòîìåãàëîâèðóñíîé
èíôåêöèè
(Р. Эмонд и соавт., 1998.
Инфекционные болезни.
Атлас)
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иммунодепрессантов, ВИЧ:инфекции) и прежде всего
при нарушениях клеточного иммунитета, дополнительно
усугубленных прямым воздействием вируса, возможны
реактивация возбудителя и его гематогенная генерализа:
ция с поражением практически всех органов и систем.
При этом большое значение имеет эпителиотропность
вируса. Она особенно выражена по отношению к эпите:
лию слюнных желез, под воздействием вируса превраща:
ющемуся в цитомегалические клетки. Активную CMV:
инфекцию рассматривают как индикатор дефектов кле:
точного иммунитета, она включена в группу СПИД:ассо:
циированных состояний [1].

Таким образом, особенностями патогенеза CMV:ин:
фекции являются следующие:

• возможность инфицирования широкого круга орга:
нов и тканей, включая клетки нервной системы, ко:
стного мозга, лимфатических узлов, печени, легких,
пищеварительного тракта, гениталий и клеток кро:
ви;

• способность после первичного инфицирования пе:
реходить в латентную стадию инфекции с последу:
ющей возможной реактивацией при состояниях,
связанных с иммунной супрессией. 

Клиническая картина

Среди разнообразных вариантов течения CMV:ин:
фекции преобладают субклинические формы и латент:
ное вирусоносительство. Клинически выраженной ин:
фекция становится в условиях иммунодефицита [14].
Единая клиническая классификация CMV:инфекции не
разработана. В соответствии с классификацией, предло:
женной А.П. Казанцевым, Н.И. Поповым (1980), выделя:
ют: врожденную CMV:инфекцию в острой и хроничес:
кой формах и приобретенную CMV:инфекцию в латент:
ной, острой мононуклеозной или генерализованной фор:
мах.

Классификация CMV-инфекции (А.П. Казанцев,
Н.И. Попов, 1980)

А. Приобретенная CMV-инфекция:
• латентная (локализованная) форма;
• острая мононуклеозная форма;
• генерализованная форма.
Б. Врожденная CMV-инфекция:
острая форма;
хроническая форма.
В. CMV-инфекция у ВИЧ-инфицированных и дру-

гих лиц с ослабленным иммунитетом.
Приобретенная CMV�инфекция
• У взрослых и детей старшего возраста в большин:

стве случаев протекает латентно в виде бессимп:
томного носительства или субклинической формы
с хроническим течением.

• Острая форма приобретенной CMV�инфекции.
Часто может не иметь четкой клинической симпто:
матики, иногда по основным клиническим проявле:
ниям сходна с гриппом, инфекционным мононук:
леозом или вирусным гепатитом. Инфекция моче:
половой системы приводит к незначительной вири:
урии. Несмотря на продолжающуюся вирусную
репликацию в почках, почечная дисфункция возни:
кает крайне редко, за исключением реципиентов с
пересаженной почкой, у которых CMV ассоцииро:
ван с редкими случаями гломерулопатии и возмож:
ным отторжением органа. 

В основном первичная CMV:инфекция клинически
не проявляется. Ее симптоматическое проявление у
взрослых связано с CMV:инфекцией у иммунокомпе:

тентных. Первичная CMV:инфекция у иммунокомпро:
метированных представляет наибольший риск для CMV:
заболеваний [18].

Виремия диагностируется при изолировании CMV в
культуре. Экскреция CMV со слюной и мочой характер:
на для иммунокомпрометированных пациентов и обычно
приводит к незначительным последствиям. Напротив,
вирусемия у реципиентов после трансплантации органов
связана со значительным риском развития CMV:болез:
ни. Чувствительность CMV:виремии как маркера CMV:
пневмонии составляет 60–70% у реципиентов с аллоген:
ным трансплантатом спинного мозга. Отсутствие вируса
в кровяном русле является высоко негативным прогнос:
тическим признаком CMV:заболевания [21]. 

• У взрослых с иммунодефицитными состояниями
различной выраженности (от физиологической
иммуносупрессии при беременности до ВИЧ:ин:
фекции), а также у детей до 3 лет реактивация
CMV проявляется в виде генерализованной фор�
мы с разнообразными поражениями органов и сис:
тем. В процесс могут быть вовлечены ЦНС, легкие,
печень, почки, пищеварительный тракт, мочеполо:
вая система и т.д. Наиболее часто диагностируют
гепатит, интерстициальную пневмонию, энтероко:
лит, воспалительные процессы различных отделов
половых органов (чаще у женщин), энцефалит [7,
19]. 

CMV:гепатит характеризуется повышенным уровнем
билирубина и цитолитических ферментов печени в ком:
бинации с выявлением CMV при отсутствии других воз:
будителей гепатита. CMV дополнительно может быть
выявлен в культуре тканей гистопатологическим, имму:
ногистохимическим методом или in situ методом гибри:
дизации. Только ПЦР недостаточно для постановки диа:
гноза CMV:инфекции, так как позитивный результат мо:
жет отображать кратковременное выделение вируса. 

Первый описанный случай CMV:гепатита был за:
фиксирован у ребенка с хориоретинитом, гепатосплено:
мегалией и церебральной кальцификацией. Гепатит на:
блюдался у пациентов с первичной CMV:инфекцией и
мононуклеозом. Уровень гепатоцеллюлярных энзимов
при этом может быть средним либо кратковременно по:
вышенным, в редких случаях может развиться желтуха
[24]. 

При полиорганных поражениях заболевание отлича:
ет тяжелое течение, оно может принимать черты сепсиса.
Исход часто неблагоприятный.

Любые проявления CMV:инфекции рассматривают
как индикаторные в отношении ВИЧ:инфекции. В этом
случае необходимо обследование больного на AT к ВИЧ.

Врожденная CMV�инфекция. В большинстве случа:
ев клинически не проявляется на ранних этапах жизни
ребенка, однако на более поздних стадиях ее развития вы:
являют разнообразную патологию: глухоту, хориорети:
нит с атрофией зрительных нервов, снижение интеллек:
та, нарушения речи. Вместе с тем в 10–15% случаев при
врожденной CMV:инфекции развивается так называе:
мый явный цитомегаловирусный синдром. Его проявле:
ния зависят от сроков заражения плода во время бере:
менности.

Многие авторы отмечают, что у детей с CMV:инфек:
цией наблюдается угнетение клеточного иммунитета
[23]. Это может рассматриваться как состояние толерант:
ности в ответ на раннее проникновение антигена, когда
иммунитет еще не установился. При любом пути инфи:
цирования размножение вируса происходит в клетках
эпителиального происхождения [14].
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Острая врожденная CMV�инфекция
• На ранних сроках беременности приводит к внутри:

утробной гибели плода или рождению ребенка с
различными пороками развития: с микроцефалией,
микро: и макрогирией, гипоплазией легких, атрези:
ей пищевода, аномалиями строения почек, дефекта:
ми межпредсердной и межжелудочковой перегород:
ки, сужением легочного ствола и аорты и т.д.

• При заражении плода в поздние сроки беременнос:
ти пороки развития не формируются, однако у ново:
рожденных с первых дней жизни выявляют призна:
ки различных заболеваний: геморрагический синд:
ром, гемолитическую анемию, желтуху различного
генеза (вследствие врожденного гепатита, цирроза
печени, атрезии желчных путей). Возможны разно:
образные клинические проявления, свидетельству:
ющие о поражении различных органов и систем: ин:
терстициальная пневмония, энтерит и колит, поли:
кистоз поджелудочной железы, нефрит, менингоэн:
цефалит, гидроцефалия.

• Острая врожденная CMV:инфекция при развитии
явного CMV:синдрома имеет склонность к генера:
лизации, тяжелому течению с присоединением вто:
ричных инфекций. Часто неизбежен летальный ис:
ход в течение первых недель жизни ребенка.

Хроническая врожденная CMV�инфекция. Харак:
терны микрогирия, гидроцефалия, микроцефалия, помут:
нение хрусталика и стекловидного тела.

Дифференциальная диагностика
Довольно затруднительна из:за отсутствия или разно:

образия клинических проявлений.
Лабораторная диагностика
Наиболее простые методы исследования – цитоско:

пия слюны и мочи, а также материала, полученного при
биопсии и аутопсии для выявления специфических цито:
мегалических клеток. 

ПЦР в настоящее время расценивают как наиболее
достоверный диагностический тест. В исследуемых об:
разцах с его помощью можно выявить вирусную ДНК. 

Серологические методы – ИФА, РИА, РИФ и иммуно:
блоттинг направлены на выявление AT различных клас:
сов. При первичной CMV:инфекции обнаруживают IgM,
при реактивации процесса – одновременно IgM и IgG. 

Поскольку при врожденной CMV:инфекции титры
IgM быстро снижаются, уже на втором году жизни ребен:
ка они могут отсутствовать. 

Вирусологические методы, такие как изоляция вируса
на культуре фибробластов человека, определение АГ ви:
руса в исследуемом материале с помощью моноклональ:
ных AT, в клинической практике не получили распро:
странения из:за сложности [2].

Лечение

Лечение представляет определенные трудности, так
как ИФН и многие противовирусные средства (ацикло:
вир, видарабин, виразол) оказались неэффективными, а в
некоторых случаях их применение вызывает парадок:
сальные реакции.

Ганцикловир замедляет развитие цитомегаловирус:
ного ретинита, но мало результативен при поражениях
легких, головного мозга и органов пищеварения. Опреде:
ленные перспективы имеет препарат фоскарнет. Возмож:
но применение антицитомегаловирусного гипериммун:
ного человеческого иммуноглобулина. 

Для лечения женщин с отягощенным акушерским
анамнезом предложено назначать иммуномодуляторы
(левамизол, Т:активин).

Профилактические мероприятия

Специфическая профилактика не разработана. Про:
филактическая или упреждающая ретровирусная тера:
пия против CMV у реципиентов с трансплантацией обыч:
но направлена на выявление CMV в крови, CMV:антиге:
немии и рост ПЦР.

При переливании крови следует использовать кровь
здоровых доноров, не содержащую AT к CMV, то же от:
носится и к пересадке внутренних органов.

Показано применение с профилактической целью
специфического гипериммунного иммуноглобулина в
группах риска – реципиентам костного мозга, сердца, по:
чек и печени; больным, получающим цитостатические
препараты, беременным. 

В профилактике врожденной инфекции большое зна:
чение имеет предупреждение контактов беременных с
больными, строгое соблюдение противоэпидемического
режима в родовспомогательных учреждениях. Дети, ро:
дившиеся от матерей с CMV:инфекцией и не имеющие
признаков инфицирования, не подлежат грудному
вскармливанию. В случае рождения ребенка с CMV:ин:
фекцией повторную беременность можно рекомендовать
не ранее чем через 2 года.

Цитомегаловірусна інфекція – сучасне бачення

(клінічна лекція)

А.К. Дуда, Ю.П. Вдовиченко

У статті наведено особливості етіології, патогенезу,
епідеміології, клінічної картини і лікування цитомегаловірус:
ної інфекції. Розглянуто її вплив на плід. Дана характеристика
варіантів клінічного перебігу захворювання. Наведена
клінічна класифікація захворювання, висвітлені питання іму:
нології, диференціальної діагностики і діагностики.
Ключові слова: цитомегаловірусна інфекція, діагностика,
варіанти клінічного перебігу, вплив на плід.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Более половины людей,
принимающих антидепрес2
санты, не испытывают улуч2
шений психологического здо2
ровья. Американские психо2
терапевты медицинской шко2
лы Файнберг при Северо2за2
падном университете нашли
причину такой закономернос2
ти: по их мнению, зачастую
диагноз депрессии упрощает2
ся, а лекарства направлены на
лечение вовсе не причины ус2
ловия. Врачи утверждают, что
в большинстве случаев анти2
депрессанты лечат стресс, но
не депрессию.

Большинство испытаний,
проводимых учёными на жи2
вотных для проверки дей2
ствия антидепрессантов, ос2
нованы на предположении,
что стресс вызывает депрес2
сию. Поэтому животных под2
вергают стрессовым услови2
ям и наблюдают за их поведе2
нием, а затем проверяют ра2
боту медикаментов, которые

естественно будут действо2
вать эффективно против
стресса, но никак не излечат
депрессию, говорят медики.
Это одна из основных причин,
почему антидепрессанты ока2
зываются малоэффективны2
ми против депрессивных при2
знаков.

Другая причина заключает2
ся в том, что существующие
на фармацевтическом рынке
препараты от депрессии на2
правлены на стимулирование
нейромедиаторов гормонов
серотонина, норепинефрина
и допамина. Однако клиници2
сты нашли убедительные до2
казательства, что депрессия
фактически начинается в выс2
шей нервной цепи событий в
мозге. Биохимические про2
цессы, в конечном итоге раз2
вивающие болезнь, начина2
ются в развитии и функциони2
ровании нейронов, объясняют
неврологи. То есть многие ле2
карства делают упор на след2

ствие, а не причину депрес2
сии. Лабораторные исследо2
вания на мышах и анализ ге2
нов в гиппокампе и миндали2
не (области мозга, обычно
связанные с депрессией) не
показали существенной раз2
ницы в уровнях генов, контро2
лирующих функции нейроме2
диаторов, поэтому депрессия
не может быть связана с их
деятельностью, утверждают
психологи.

Кроме того, нет почти ника2
кой ассоциации между ответ2
ственными за стресс генами и
генами депрессии, тем са2
мым благодаря новому откры2
тию отменяется догма, что
стресс как правило является
одной из основных причин де2
прессии. Из общей сложности
более 30 тысяч генов было об2
наружено 254 гена стресса и
1275 генов депрессии, с пе2
ресечениями между только
пятью генами.

podrobnosti.ua

АНТИДЕПРЕССАНТЫ НЕ СПАСАЮТ ОТ ДЕПРЕССИИ. 

ОНИ ЛЕЧАТ ТОЛЬКО СТРЕСС
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У статті представлені результати досліджень
взаємозв’язку запальних захворювань жіночих стате-
вих органів і гельмінтозів. Результати досліджень
свідчать, що препарат Альдазол (Київський вітамінний
завод, Україна) є високоефективним протиглисним за-
собом широкого спектра дії. Тому вважаємо за доцільне
рекомендувати Альдазол для застосування в гінеко-
логічній практиці при комплексному лікуванні асоційо-
ваних з гельмінтозами захворювань жіночої репродук-
тивної сфери.
Ключові слова: гельмінтоз, Альдазол, альбендазол,
кольпіт.

Ураження гельмінтами є поширеним явищем серед на:
селення різних країн і його частота постійно зростає

[2, 3, 8]. Високий рівень міграційних процесів (робота за:
кордоном, туристичні поїздки) призводить також до зара:
ження новими видами паразитів. Існує хибна думка, що
глисна інвазія найчастіше спостерігається в дітей через
недотримання ними правил особистої гігієни. Водночас
гельмінтози виявляють у 30% жінок, які звертаються до
лікаря з приводу гінекологічних розладів [4, 6, 7]. 

На сьогоднішній день дослідження на наявність
глистів не входять до переліку включених до протоколу
обов’язкових обстежень, які проводяться в разі запальних
захворювань органів малого таза, інфекцій, що переда:
ються статевим шляхом, при плануванні вагітності,
безплідності, здійсненні заходів контрацепції, за наяв:
ності міоми матки, ендометріозу, кист яєчників тощо. 

Запальні захворювання жіночої статевої сфери най:
частіше асоційовані з ентеробіозом. Так, у пацієнток з ре:
цидивним кандидозним кольпітом ентеробіоз виявляють
у 30–50%, аскаридоз – у 10–25% жінок [5, 6, 11, 13].
Гельмінтози характеризуються різноманітними проява:
ми, що залежать від виду глистів, локалізації ураження,
тривалості персистенції паразитів в організмі і,
відповідно, від стану імунітету, поєднання гельмінтозів з
іншими захворюваннями, а також від результатів попе:
реднього застосування протиглисних препаратів. 

Жоден із паразитів не відзначається такою різно:
манітністю перебігу, як глисна інвазія. Наявність пара:
зитів в організмі жінки може супроводжуватись такими
патологічними змінами, як анемія, спричинена
гіповітамінозом групи В внаслідок поглинання їх
гельмінтами, хронічна інтоксикація, виразковий ентеро:
коліт, тріщини прямої кишки, хронічні закрепи, зумов:
лені порушенням моторики травного каналу і ослаблен:
ням перистальтики кишок під впливом інтоксикації про:
дуктами життєдіяльності паразитів. Вплив глисних ток:
синів призводить до порушення менструального циклу,
розвитку фіброзної і фіброзно:кістозної мастопатії, реци:
дивних кіст яєчників, безплідності. Здебільшого ці зміни
вказують на персистенцію в організмі аскарид. Однак не
лише токсини, але й сама присутність значної кількості

аскарид у кишковому каналі порушує його моторику,
внаслідок чого закрепи можуть чергуватися з проносами.
Гельмінтози призводять до порушення водно:сольового
балансу, метеоризму, синдрому подразненого кишечнику,
відчуття рухів у животі. У жінок, особливо в період мено:
паузи, розвиваються психосоматичні розлади – порушен:
ня сну, в’ялість, сонливість, невмотивована агресія, плак:
сивість, нервозність, хронічна втома, апатія; зміни стате:
вих функцій – порушення лібідо, зниження оргазму;
зміна маси тіла – різке збільшення або зменшення маси
тіла; з’являється різна гінекологічна патологія [1, 5, 10,
12]. 

Відомо, що першими проявами дисбіозу кишечнику в
жінок з гінекологічними захворюваннями є висипання на
шкірі обличчя, особливо перед менструацією, що
свідчить про зниження імунітету, а також хронічні закре:
пи та біль у животі, особливо під час пальпації припупко:
вої ділянки [3, 9]. У разі дисбактеріозу травного тракту
слід проводити обстеження на наявність глистів, пере:
дусім у пацієнток з рецидивним кандидозним кольпітом і
бактеріальним вагінозом, а в разі виявлення глисної
інвазії призначати відповідне лікування. У даний час для
лікування гельмінтозів застосовують різні препарати, но:
менклатура і спектр дії яких постійно розширюються. 

Метою даної роботи було оцінити ефективність
вітчизняного препарату Альдазол у лікуванні паразитар:
них інфекцій у гінекологічній практиці.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Було обстежено 370 пацієнток віком від 16 до 45 років
із кандидозним кольпітом. Найбільш численними були
випадки рецидивного кандидозного кольпіту (рецидиви
понад 3 разів на рік), діагностованого у 250 пацієнток (І
група), ІІ група – 60 пацієнток, які вперше звернулися зі
скаргами, характерними для кандидозного кольпіту; ІІІ
група – 20 пацієнток з алергійним кольпітом і скаргами,
типовими для кандидозного кольпіту. Контрольна група –
40 жінок віком від 17 до 35 років, без жодних скарг, які
звернулись до гінеколога для профілактичного огляду.

Усі пацієнтки пройшли гінекологічне обстеження,
під час якого було взято мазки з уретри, цервікального
каналу і заднього склепіння піхви, а також цитологічні
мазки, проведено кольпоскопічне дослідження та аналіз
калу на наявність яєць глистів. Хворих на рецидивний
кольпіт додатково обстежували на уреоплазмоз і міко:
плазмоз з використанням методу полімеразно:ланцюго:
вої реакції (ПЛР), проводили ультразвукову діагностику
органів малого таза.

Для лікування паразитарних інфекцій у пацієнток із
запальними захворюваннями статевої сфери призначали
протиглисний препарат Альдазол (ПАТ «Київський
вітамінний завод») за відповідною схемою. Отримані дані
опрацьовано статистично з використанням t:критерію
Стьюдента. 

Çàñòîñóâàííÿ ïðîòèãëèñíîãî ïðåïàðàòó Àëüäàçîë
ó êîìïëåêñíîìó ë³êóâàíí³ àñîö³éîâàíèõ ç
ãåëüì³íòîçàìè ã³íåêîëîã³÷íèõ çàõâîðþâàíü
В.О. Склярова

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького
Львівський міський центр планування сім’ї та репродукції людини
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз скарг пацієнток усіх груп свідчив про порушен:
ня функціонування травного тракту: хронічні закрепи були
у 48% пацієнток І групи, у 10% – ІІ групи і в 5% – контроль:
ної групи. В анамнезі пацієнток І групи вдвічі частіше
реєстрували хронічний гастрит, виразкову хворобу шлун:
ка, хронічний гастродуоденіт, хронічний панкреатит,
хронічний холецистит, дискінезію жовчовидільних шляхів. 

Важливим показником наявності гельмінтозів у
пацієнток з рецидивним кандидозним кольпітом були
дрібні висипання на шкірі обличчя здебільшого у перед:
менструальний період, виявлені у 43% хворих І групи [4].
Відомо, що стан шкіри є дзеркалом стану організму,
функціонування його органів і систем, а також балансу
різних біологічних чинників.

Мікроекологія піхви тісно пов’язана з ендоекологією
травного тракту [9, 11]. Глисна інвазія є патогномонічним
фактором конфлікту флори вищевказаних анатомічних
структур. Локалізація аскарид і гостриків у товстій кишці
є передумовою їх потрапляння у вагіну, що в подальшому
призводить до розвитку запальних процесів у піхві та
матці. На малюнку показано наявність гостриків у пери:
анальній ділянці і на поверхні шийки матки. Потраплян:
ня глистів у різні відділи жіночої репродуктивної систе:
ми може викликати таку гінекологічну патологію, як ен:
доцервіцит, екзоцервіцит, ендометріоз чи ерозії шийки
матки.

Результати аналізу калу пацієнток із запальними за:
хворюваннями статевих органів показали наявність у
них гельмінтозів: у пацієнток І групи гострики виявлено
у 36%, аскариди – у 12%; у пацієнток ІІ групи гострики
виявлено у 25%, аскариди – у 12%, у пацієнток з
алергійним кольпітом (ІІІ група) гострики виявлено у
10%, аскариди – у 20% (табл. 1).

Слід зазначити, що у пацієнток контрольної групи
(без скарг і гінекологічної патології) теж було виявлено
глисні інвазії, але їх частота була значно меншою (10%) і
на момент обстеження не спричинила важких наслідків. 

Той факт, що у 50% пацієнток з рецидивним канди:
дозним кольпітом виявлено паразитарні інвазії, свідчить
про причинно:наслідковий зв’язок хронічного кольпіту з
глисними інвазіями нижніх відділів травного тракту. У
пацієнток із вперше виявленим кандидозним кольпітом
(ІІ група) частота гельмінтозів була доволі значною –
близько 40%, що може свідчити про вплив чужорідних тіл
(яєць глистів і самих глистів) на екосистему піхви як
імпакт:фактора розвитку кольпіту. 

Алергійний кольпіт може виникати у разі використан:
ня гігієнічних прокладок, ароматизованих гелів, дезодо:
рантів, презервативів тощо. Оскільки прояви алергійного
кольпіту часто аналогічні проявам рецидивного кандидоз:
ного кольпіту (казеозні виділення, печіння, почер:
воніння), то для уточнення діагнозу необхідно було прове:
сти додаткове обстеження пацієнток ІІІ групи. Встановле:
но, що у вагінозних мазках цих пацієнток міцелій грибів
був відсутній, виявлено лише їх спори. Частота глисних
інвазій у пацієнток з алергійним кольпітом становила 30%,
що вимагало не лише протиалергійного лікування, але та:
кож застосування ефективних протиглисних засобів. 

Усіх пацієнток (n=140), в яких діагностували
гельмінтоз, поділили на 2 групи. До групи А включили
пацієнток з ентеробіозом – 109 осіб, а до групи В – 31
пацієнтку з аскаридозом. Для лікування гельмінтозу у
групі А застосовували таку схему: препарат Альдазол
призначали у дозі 1 таблетка 1 раз на добу після спожи:
вання їжі, тривалість лікування 1 день, перерва 2 тиж,
далі повторне застосування препарату. Пацієнтки групи
В приймали препарат Альдазол за схемою: 1 таблетка 1
раз на добу після їжі, тривалість лікування 3 дні, наступ:
ний прийом препарату через 2 тиж. 

Ефективність лікування паразитарної інфекції визна:
чали через 2 тиж після прийому другої дози препарату.
Заслуговує на увагу той факт, що відчуття дискомфорту в
животі і свербіж у перианальній ділянці зменшувались
уже після прийому першої таблетки. Після курсу проти:
глисного лікування проводили повторне дослідження на
наявність глистів і їх яєць у калі (табл. 2).

À Á
Íàÿâí³ñòü ãîñòðèê³â : À – ó ïåðèàíàëüí³é ä³ëÿíö³, Á – íà ïîâåðõí³ øèéêè ìàòêè

Òàáëèöÿ 1
ßéöÿ ãëèñò³â ó êàë³ ïàö³ºíòîê ³ç ð³çíèìè âèäàìè êîëüï³òó

Глисні

інвазії

Групи

І група, n=250 (%) ІІ група, n=60 (%) ІІІ група, n=20 (%) Контрольна група, n=40 %)

Гострики 90 (36) 15 (25) 2 (10) 2 (5)

Аскариди 31 (12,4) 7 (11,7) 4 (20) 2 (5)
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Якщо дані аналізів свідчили про залишкову персис:
тенцію глистів, то пацієнткам призначали повторне про:
тиглисне лікування, ефективність якого у разі застосуван:
ня Альдазолу становила 100%.

Паралельно проводили профілактичні заходи серед
членів сімей пацієнток, в яких було виявлено глисну
інвазію. Дітей і підлітків скеровували на лікування до
педіатрів і сімейних лікарів. Пацієнткам, в яких були до:
машні тварини, що могли бути джерелом зараження, реко:
мендували перевірити їх у ветеринарній клініці, дбати про
суворе дотримання правил особистої гігієни і санітарії,
під час лікування провести в житлових приміщеннях гене:
ральне прибирання з використанням дезінфікуючих за:
собів. 

Особливу увагу було приділено пацієнткам з уражен:
ням аскаридами. Членів їх сімей із хронічними бронхооб:
структивними захворюваннями легень, бронхіальною ас:
тмою, алергійними рецидивними захворюваннями скеро:
вували до відповідних спеціалістів для більш ретельного
обстеження і лікування, вживали заходів із виявлення
джерел зараження аскаридами членів сім’ї. Пацієнток оз:
найомлювали з особливостями шляхів зараження аскари:
дами, зокрема повітряно:пиловим, і з методами
профілактики гельмінтозів, роз’яснювали небезпечність
гельмінтозів, їх негативні наслідки для імунної системи і
для організму в цілому. Проведені заходи сприяли покра:
щанню контакту з членами сімей пацієнток, усвідомлен:
ню ними необхідності виконання призначень лікаря і
контрольних обстежень. 

Дані наших досліджень свідчать про результативність
протиглисного лікування препаратом Альдазол пацієнток
з рецидивним кандидозним кольпітом, уперше виявленим
кандидозним кольпітом та алергійним кольпітом. Цей
препарат є ефективним протиглисним засобом широкого
спектра дії, який успішно застосовують при ентеробіозі,
аскаридозі, теніаринхозі, стронгілоїдозі. Важливо зазна:
чити, що ефективність протиглисної дії цього препарату
не залежить від стадії розвитку гельмінтів (яйця глистів,
кісти, личинки, зрілі глисти). 

Вищевказане підтверджує високу ефективність про:
тиглисної дії препарату Альдазол і дає підстави рекомен:
дувати його для застосування у комплексному лікуванні
запальних захворювань жіночої статевої сфери, асоційо:
ваних з гельмінтозами.

ВИСНОВКИ

1. Розвиток і рецидивний перебіг кандидозного
кольпіту може зумовлюватися наявністю глисних інвазій,
зокрема, потраплянням глистів з прямої кишки у піхву. 

2. Під час огляду пацієнток із запальними захворюван:
нями жіночих статевих органів необхідно враховувати
можливість взаємозв’язку даних гінекологічних захворю:
вань з глисними інвазіями і рекомендувати обстежуваним
пройти відповідні лабораторні дослідження. 

3. Відзначено високу ефективність протиглисної дії
вітчизняного препарату Альдазол, що дозволяє рекомен:
дувати його для застосування в комплексному лікуванні
асоційованих з гельмінтозами запальних захворювань
жіночої статевої сфери. 

Применение противоглистного препарата Альдазол

в комплексном лечении ассоциированных с

гельминтозами гинекологических заболеваний 

В.А. Склярова

В статье представлены результаты исследований взаимосвязи
воспалительных заболеваний женских половых органов и гель:
минтозов. Результаты исследований неопровержимо доказывают,
что препарат Альдазол (Киевский витаминный завод, Украина)
является высокоэффективным противоглистным средством ши:
рокого спектра действия. Поэтому считаем целесообразным реко:
мендовать Альдазол для применения в гинекологической практи:
ке при комплексном лечении ассоциированных с гельминтозами
заболеваний женской репродуктивной сферы.
Ключевые слова: гельминтоз, Альдазол, альбендазол, кольпит.

Administration of anti�helminthic preparation Аlda�

zol in complex treatment of associated with

helminthiases gynecological pathologies 

V.A. Sklyarova

The article has reported on the results of study of the interrelation
between inflammatory diseases of female reproductive organs and
helminthiases. Results of our investigations have conferred an irrefutable
proof that Ukraine:made anti:helminthic preparation Aldazol is a highly
efficient drug with a broad spectrum of action, therefore we consider it
reasonable to recommend that this preparation be used in gynecological
practice for complex therapy of the associated with helminthases inflam:
matory diseases of female reptoductive sphere.
Key words: helminthiasis, Aldazol, Albendazol, colpitis.
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Приведены данные исследований в группе женщин репро-
дуктивного возраста с наличием миомы матки, получавших
негормональную терапию, включающую комбинирован-
ную диетическую добавку Индол-Ф® капсулы по 400 мг.
Представлены данные сравнительной характеристики кли-
нического наблюдения в группе женщин, принимавших с
целью лечения миомы матки препарат Диферелин 3,75.
Высказано мнение о возможности использования с целью
профилактики и в комплексной терапии миомы матки пара-
фармацевтического препарата Индол-Ф®.
Ключевые слова: миома матки, эстрогены, метаболиты эс�
трогенов, психоэмоциональное состояние, профилактика, ле�
чение, индол�3�карбинол.

В настоящее время в акушерско:гинекологической прак:
тике все больше уделяется внимания изучению этиопа:

тогенеза пролиферативных процессов женской половой сфе:
ры, поиску методов профилактики и щадящих подходов к
лечению миомы (лейомиомы) матки, которая является од:
ним из самых распространенных (17–28%) заболеваний у
женщин в возрасте 32–47 лет и может быть причиной нару:
шений деятельности репродуктивной системы [1, 8, 9, 11,
13]. Чаще всего миома клинически проявляется нарушения:
ми менструальной функции (мено: и метроррагия), функ:
ции близлежащих органов, болевым компонентом, проявле:
нием различных комбинаций психоэмоциональных и нейро:
вегетативных расстройств, сексуальных дисфункций, что,
безусловно, приводит к значительному снижению качества
жизни этих женщин [3, 12].

Существует множество теоретических обоснований пус:
ковых механизмов развития миомы: иммунологическая кон:
цепция; концепция нарушения тканевой гемодинамики и
водно:электролитного баланса; теория наличия предраспо:
лагающих факторов доброкачественного роста миометрия;
теория миогенной гиперплазии за счет локальной гипоксии
мышечных волокон матки; гормональная теория, подтвер:
ждающая дисбаланс и нарушенный нейроэндокринный от:
вет репродуктивной системы [6–8, 11–13]. Все имеющиеся
на сегодняшний день теории правомерны, но нет единой те:
ории, всесторонне объясняющей этиопатогенез миомы мат:
ки. Мы больше склонны думать о первичности гормонально:
го фактора в развитии лейомиомы на фоне спровоцирован:
ного нейроэндокринного ответа, стимулируемого систем:
ным хрониострессом. 

Наша клиника придерживается тактики щадящих спосо:
бов лечения миомы матки, используя как оперативный путь
(эндоскопические методы энуклеации узлов), так и консер:
вативную терапию с применением препарата Дифере:
лин 3,75 (Трипторелин), являющегося синтетическим ана:
логом естественного гонадотропин:релизинг:гормона
(GnRH). Препарат подавляет секрецию гонадотропина и, со:
ответственно, выработку эстрогенов яичниками [2]. Фарма:
кодинамика Диферелина 3,75 известна; в процессе лечения
возникает ряд неблагоприятных моментов: индивидуальная
непереносимость препарата, инвазивное его применение
(внутримышечные инъекции), выраженные, быстро насту:
пающие вегетативные и психоэмоциональные изменения,

возможность рецидива роста миомы, риск развития остеопо:
роза и, что немаловажно для пациенток, высокая стоимость
препарата.

При поиске новых путей профилактики и консерватив:
ного лечения лейомиомы матки было обращено внимание на
фитопрепараты, содержащие индол:3:карбинол (I3C), реко:
мендуемые различными зарубежными и отечественными
компаниями как добавки к рациону питания. Эти препараты
влияют на состояние гормонального фона, способствуют
нормализации и поддержанию на оптимальном уровне соот:
ношений метаболитов эстрогенов, что влияет на пролифера:
тивные процессы в эпителии, миометрии, строме [5, 10].
Имеются также сообщения, что I3C вызывает апоптоз опу:
холевых клеток [15, 16].

Из предлагаемых на фармакологическом рынке Украи:
ны препаратов с таким действием для клинических исследо:
ваний нами выбрана комбинированная диетическая добавка
к рациону питания Индол:Ф®, производимая компанией
ООО ПТФ «ФАРМАКОМ», Украина, г.Харьков.

История вопроса
В начале 90:х годов прошлого столетия появились рабо:

ты, подтверждающие зависимость между наличием в пище:
вом рационе растений семейства крестоцветных (капуста
брокколи, брюссельская, кочанная, цветная, кольраби, брюк:
ва, репа, кресс водяной) и частотой возникновения злокаче:
ственных опухолей, в том числе матки и молочной железы
[14]. Было замечено, что риск возникновения злокачествен:
ных заболеваний и частота их проявления у людей, в пище:
вом рационе которых присутствовали овощи семейства кре:
стоцветных, ниже по сравнению с теми, у кого рацион был
беден этими продуктами.

В 1995 г. по рекомендации Всемирного фонда исследова:
ния рака (США) овощи семейства крестоцветных были
включены в состав необходимых продуктов растительного
происхождения и соответственно – в рацион питания с це:
лью снижения риска развития рака, в частности у женщин
рака матки и молочной железы. Дальнейшие исследования в
этой области объяснили уникальность действия овощей се:
мейства крестоцветных наличием в их составе активных
природных индольных веществ (метаболических модифика:
торов): I3C, аскорбиногена, дииндолилметана, а также ве:
ществ класса изотиоционатов, наиболее активным из кото:
рых является сульфорафан, сочетанное действие которых
уменьшает риск возникновения злокачественных процессов
в организме человека.

Исследования механизма пролиферативного действия
I3C выявили, что это соединение обладает высокой противо:
опухолевой активностью за счет возможности избирательно
индуцировать апоптоз опухолевых клеток, регулируя про: и
антиапоптотические факторы как на уровне транскрипции
генов, так и посредством блока активности зрелых белков.
Проведенные исследования [5, 15, 16] показали, что I3C бло:
кирует экспрессию антиапоптотического белка Bcl:2 в опу:
холевых клетках, что сопровождается снижением митохонд:
риального потенциала, выходом цитохрома С, а также обла:
дает прямым апоптотическим эффектом, усиливая экспрес:

Íåãîðìîíàëüíàÿ ïàòîãåíåòè÷åñêè îáîñíîâàííàÿ
òåðàïèÿ ìèîìû ìàòêè
В.М. Астахов 

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького
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сию естественных опухолевых супрессоров p21 и p53, явля:
ющихся ингибиторами циклинзависимой киназы – основно:
го стимулятора опухолевого клеточного цикла.

Выявлена зависимость между активностью метаболитов
эстрогенов и развитием опухолей в эстрогензависимых тка:
нях. В процессе жизненного цикла женщины эстроген уп:
равляет пролифирацией и гибелью клеток эндометрия, что
наглядно наблюдается в процессе менструального цикла от
первых его проявлений до менопаузы. Повторяющиеся цик:
лы эстроген:индуцированных клеточных делений создают
предпосылки к развитию доброкачественных и злокачест:
венных опухолей. Процессы, которые запускают пролифера:
тивные заболевания женской репродуктивной системы, яв:
ляются гормонозависимыми, при этом основную роль игра:
ют не сами эстрогены, а их метаболиты. Доказано, что эстрон
и эстрадиол составляют только 10–15% от всего количества
эстрогеновых производных, а 85–90% – это их метаболиты.
Метаболитом эстрадиола (Е2) является эстрон (Е1), конвер:
сия которого в свою очередь сопровождается появлением эс:
триола (Е3), а также других метаболитов. Один из таких ме:
таболитов 2:гидроксиэстрон (2:ОНЕ1), связываясь с эстро:
геновыми рецепторами, оказывает блокирующее действие,
является выраженным антиоксидантом и способен индуци:
ровать апоптоз в опухолевых клетках. 16 :гидроксиэстрон
(16 :ОНЕ1) как агонист эстрогенных рецепторов вовлечен
в пролиферативные каскады при всех гиперпластических
процессах в эстрогензависимых тканях, т.е. по своим свой:
ствам 16 :ОНЕ1 стимулирует опухолевый рост, а 2:ОНЕ1
обладает противоопухолевой активностью.

В настоящее время соотношение уровня метаболитов 2:
ОНЕ1 и 16 :ОНЕ1 с индексом менее 2 рассматривают как сво:
еобразный биомаркер развития эстрогензависимых опухолей.
Индекс более 2 рассматривается как оптимальный вариант для
поддержания нормального баланса метаболитов эстрогенов.

В норме у женщин репродуктивного возраста баланс эс:
трогенов поддерживается саморегулятивно. Различные фак:
торные воздействия на организм женщины (особенности
среды жизнеобеспечения, неблагоприятная экологическая
обстановка, несбалансированное питание, наличие хрониос:
тресса) могут привести к изменению соотношения эстроге:
нов и их активности, что в свою очередь приводит к росту
новообразований. Изменяя свою активность, эстроген может
влиять на метаболизм катехоламинов, что приводит к обра:
зованию катехолэстрогенов. Этот процесс важен в деятель:
ности головного мозга. Наличие катехоламинергической ак:
тивности у 2:ОНЕ1 объясняет тесную взаимосвязь эндо:
кринной и нервной системы, клинически проявляясь инди:
видуальными психоэмоциональными, вегетативными симп:
томами у женщин с миомой матки [7, 8].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 39 женщин в возрасте от
32 до 43 лет, средний возраст 37,5±5,5 года. Средний рост об:
следованных 166,2±6,3 см, средняя масса тела – 84,3±8,4 кг.
Средний возраст наступления регул 12,4±1,5 года. У 28 жен:
щин в анамнезе были искусственные прерывания беремен:
ности в сроках до 10 нед, из них у 12 аборты производились
дважды, у 4 – трижды; одни роды были у 23 женщин, дваж:
ды рожали 12, трижды – 1 женщина; 3 женщины не имели
беременностей. 

В процессе обследования у 25 женщин диагностирована
миома матки с клиническими проявлениями в виде гиперпо:
лименореи, дизурических и психовегетативных расстройств;
сонографически подтверждено наличие субсерозных, интра:
муральных, интрамурально:субмукозных узлов не более 6,5
см в диаметре, не требующих по показаниям оперативного
лечения. Критерием исключения были сопутствующие ос:

ложненные заболевания сердечно:сосудистой системы, пе:
чени, мочевыделительной системы, злокачественные образо:
вания любой локализации, а также нежелание принять учас:
тие в исследовании.

Все женщины, участвующие в исследовании, были по:
ставлены в известность о целях проводимых мероприятий,
методах диагностики и лечения, о действии диетической до:
бавки ИНДОЛ:Ф® и препарата Диферелин 3,75 и дали ин:
формированное согласие на участие в исследовании. 

Пациентки были разделены на три группы. Первая группа
(І, основная) – 14 женщин, которым в течение 4 мес проводил:
ся курс комплексной терапии с включением пищевой добавки
ИНДОЛ:Ф® по 1 капсуле (0,4 г) 2 раза в сутки ежедневно; 1
капсула добавки содержит І3С – 90 мг (чистого вещества),
смесь овощей семейства крестоцветных – 238 мг, экстракт ка:
пусты брокколи – 10 мг, витамин С – 50 мг. Вторая группа (ІІ,
сравнения) – 11 женщин, которым в течение 4 мес проводился
курс лечения Диферелином по схеме 3,75 мг внутримышечно
на пятый день менструального цикла с повторением инъекций
через каждые 4 нед. В ІІІ группу (контрольную) вошли 14 ус:
ловно здоровых женщин без признаков лейомиомы.

Женщины, входящие в І и ІІ группы, были обучены
принципам аутогенной тренировки, нацеленной на стабили:
зацию состояния здоровья, которую проводили самостоя:
тельно на протяжении всего курса лечения. 

Для обоснования назначенной терапии, контроля за ди:
намикой размеров миоматозных узлов и изучения особенно:
стей кровообращения в их зонах проводилась допплерогра:
фия с помощью сонографа Toshiba Nemio XG и трансваги:
нального мультичастотного датчика 7,5 МГц и трансабдоми:
нального конвексного датчика 3,5 МГц. Цветное допплеров:
ское картирование производили в области сосудистых пуч:
ков матки. Анализировались следующие показатели: разме:
ры и топография миоматозных узлов, их структура, количе:
ственные параметры скорости кровотока (Vmax), индекс ре:
зистентности (ИР) в зоне расположения узлов и маточных
артериях, систоло:диастолический коэффициент (С/Д). 

Изучение состояния гормонального фона репродуктив:
ной системы проводилось путем определения уровня эстра:
диола (Е2), эстрона (Е1), эстриола (Е3), прогестерона (Пр),
методом иммуноферментного анализа (ИФА). Забор крови
проводился из вены в объеме 0,5 мл с добавлением ЭДТА
(трилон В). Для получения данных использовались спектро:
фетометр PR2100 (Франция) и тест:наборы фирмы DRG
(США). Исследование метаболитов эстрогенов 2:ОНЕ1 и
16 :ОНЕ1 в моче проводилось методом ИФА с применени:
ем тест:систем Миракс:фарма (Россия).

С целью изучения психоэмоционального состояния жен:
щин проводилось психодиагностическое исследование с оп:
ределением уровней психоэмоционального напряжения
(ПЭН), тревожности, стрессоустойчивости. Использовались
методики САН, цветовой тест Люшера, шкала личностной и
ситуативной тревожности Спилбергера–Ханина, методика
оценки вегетативных симптомов по Вейну. 

Для оценивания эффективности проведенной терапии в
І и ІІ группе использовали стандартную для нашей клиники
обязательную личностную оценку пациентками своего со:
стояния после лечения по четырехбалльной шкале:

3 балла – значительное улучшение состояния;
2 балла – удовлетворительное состояние;
1 балл – незначительное улучшение состояния;
0 баллов – состояние без изменений или его ухудшение.
Обследование во всех группах проводилось в динамике –

до начала терапии и по окончании четырехмесячного курса.
Исследование гормонального фона проводилось трех:
кратно – перед началом лечения, через 1 мес и по окончании
терапии.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

По данным наших исследований, скорость кровотока в
зоне интерстициальных и субсерозных узлов до начала лече:
ния у пациенток І группы варьировала от 0,15 до 0,28 см/с,
средний показатель 0,22±0,01 см/с; индекс резистентности –
от 0,53 до 0,61, средний показатель 0,57±0,04. После четы:
рехмесячного приема Индола:Ф® в 11 случаях было отмече:
но достоверное уменьшение Vmax кровотока в миоматозных
узлах как в интранодулярной, так и в перинодулярной зонах
от 0,11 до 0,19 см/с, средний показатель 0,15±0,04, при повы:
шении показателей индекса резистентности в диапазоне
0,59–0,71, средний показатель – 0,66±0,1.

Допплерометрические исследования во ІІ группе во всех
случаях показали снижение кровотока в интранодулярной и
в перинодулярной зонах лейомиомы по сравнению с показа:
телями до начала лечения: средний показатель Vmax до ле:
чения составил 0,23±0,05 см/с, средний показатель индекса
резистентности – 0,61±0,06, после лечения – 0,14±0,03 см/с
и 0,72±0,02 соответственно. 

Характерным для всех растущих миоматозных узлов бы:
ло формирование близлежащих к узлу сосудистых сплете:
ний, чаще с одной сосудистой ножкой (перифибриноидные
сплетения), обнаруженных при ультразвуковом исследова:
нии у женщин обеих групп и представленных радиальными,
дугообразными, а также уходящими внутрь узла мелкими
терминальными артериями. Визуализация данных сосудис:
тых образований позволила оценить состояние кровотока на
периферии и в самой ткани миоматозного узла.

По данным проведенных исследований, после четырех:
месячного курса терапии у женщин в обеих группах имелось
достоверное уменьшение скорости кровотока в зонах миома:
тозных узлов. У одной пациентки из группы сравнения вы:
явлено резкое снижение кровотока в области миоматозного
узла с клиническими проявлениями его ишимизации, в ре:
зультате чего женщине была предложено и проведено опера:
тивное лечение эндоскопическим доступом. 

Изучение гормонального фона показало (табл. 1) досто:
верное снижение уровней эстрогенов (Е1, Е2, Е3) при повы:

шении уровня Пр после проведенного курса лечения в обеих
группах. Обращает на себя внимание, что у женщин І груп:
пы, получавших комбинированную диетическую добавку
ИНДОЛ:Ф®, наблюдалось более плавное изменение концен:
трации гормонов, свидетельствующее о предсказуемой и ре:
гулируемой реакции эндокринной системы, что может быть
использовано в определении тактики лечения или профи:
лактики лейомиомы. После окончания лечения с использо:
ванием Диферелина было отмечено резкое, почти в 2 раза,
снижение уровня всех фракций эстрогенов и незначитель:
ное (статистические недостоверное) уровня Пр. 

Такие колебания гормонального фона, на наш взгляд, на:
шли свое отражение в проявлении психовегетативных реак:
ций и изменении уровня ПЭН. Если при проведении ком:
плексной терапии с включением диетической добавки
ИНДОЛ:Ф® до лечения с высоким уровнем ПЭН было
6 (42,9%) пациенток, то к концу четырехмесячного курса та:
ких женщин осталось 2 (14,3%), т.е. психоэмоциональное со:
стояние женщин основной группы значительно улучшилось
(табл. 2). Эти показатели коррелировали с существенным
уменьшением основных субъективных жалоб и объективных
симптомов. Так, наличие болевого синдрома уменьшились в
3 раза, проявления сексуальной дисфункции – в 2,5 раза, ча:
стота гиперполименореи – в 6 раз (табл. 3).

Напротив, в группе, получавшей Диферелин, отмечалось
увеличение количества женщин с проявлением ПЭН сред:
ней степени – с 45,4 до 63,6% и оставалось без изменений ко:
личество женщин с высоким уровнем ПЭН – 4 (36,4%), что
иллюстрирует более низкую эффективность Диферелина в
регуляции психоэмоциональных процессов. С этими жен:
щинами были дополнительно проведены сеансы рассудоч:
ной психотерапии по Дюбуа.

Кроме того, отмечено, что после первой инъекции Дифе:
релина уже к концу первого месяца у 6 (54,5%) женщин на:
блюдались клинические проявления несогласованности эмо:
ционального ответа в виде торпидности или повышенной
раздражительности, а также ряд нейровегетативных симпто:
мов – потливость, приливы, головная боль, нарушения сна. У
женщин данной группы на протяжении всего курса лечения

Гормон

Индол�Ф® (n=14) Диферелин 3,75 (n=11)
Группа

контроля

(n=14)
До начала

лечения

Через месяц

после начала

лечения

После курса

терапии

До начала

лечения

Через месяц

после начала

лечения

После

курса

терапии

Эстрадиол (Е2),
нмоль/л

0,532±0,026 0,489±0,036 0,304±0,029 0,534±0,032 0,229±0,026 0,158±0,011 0,279±0,029

Эстриол (Е3),
нмоль/л

0,248±0,024 0,221±0,014 0,197±0,023 0,254±0,041 0,134±0,067 0,096±0,017 0,239±0,045

Эстрон (Е1),
пг/мл

110,67±5,63 103,17±2,35 101,58±5,54 108,36±4,54 93,483±4,32 82,287±2,21 121,913±9,862

Прогестерон,
нмоль/л

3,056±0,42 4,051±0,29 7,063±0,31 4,073±0,14 6,094±0,72 5,011±0,26 10,33±0,54

Òàáëèöà 1
Ïîêàçàòåëè ãîðìîíàëüíîãî ôîíà ó æåíùèí èññëåäóåìûõ ãðóïï (Ì±m)

Òàáëèöà 2
Ïîêàçàòåëè ïñèõîýìîöèîíàëüíîãî ñîñòîÿíèÿ ó æåíùèí èññëåäóåìûõ ãðóïï

Психоэмоциональный статус

Индол�Ф®, n=14 (%) Диферелин 3,75, n=11 (%) Группа

контроля,

n=14 (%)
До начала

лечения

После курса

терапии

До начала

лечения

После курса

терапии

Психоэмоциональная стабильность 2 2 (14,3) 2 2 6 (42,9)

Легкий уровень ПЭН 3 (21,4) 5 (35,7) 2 (18,2) 2 5 (35,7)

Средний уровень ПЭН 5 (35,7) 5 (35,7) 5 (45,4) 7 (63,6) 3 (21,4)

Высокий уровень ПЭН 6 (42,9) 2 (14,3) 4 (36,4) 4 (36,4) 2
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отмечалось наличие сексуальной дисфункции с тенденцией к
резкому увеличению в конце терапии – 36,4% и 81,8% соот:
ветственно. Такое положение объясняется наличием глубо:
кой гипоэстрогенемии, которая является одним из негатив:
ных эффектов Диферелина. 

При проведении анализа показателей уровня метаболитов
эстрогенов 2:ОНЕ1 и 16 :ОНЕ1, а также их соотношения, ко:
торое рассматривают как биомаркер пролиферативных про:
цессов, выявлено у женщин обеих групп увеличение уровня 2:
ОНЕ1 на фоне снижения уровня 16 :ОНЕ1, при этом в І груп:
пе эта тенденция более выражена (табл. 4). Увеличение индек:
са 2:ОНЕ1/16 :ОНЕ1 в сторону нормализации также было
более выражено у женщин, принимавших комбинированную
диетическую добавку ИНДОЛ:Ф®.

Анализируя данные сонографической биометрии матки до
и после проведенной терапии, в обеих группах получена рав:
нозначная картина незначительного уменьшения как размеров
матки (длины матки, переднее:заднего и поперечного разме:
ров), так и диаметра миоматозных узлов (табл. 5). Данные из:
менения можно расценивать как процесс ретардации миома:
тозных узлов и снижения общей пролиферативной активнос:
ти после терапии с включением как ИНДОЛА:Ф®, так и Ди:
ферелина, невзирая на разные механизмы действия на этот
процесс. 

По окончании четырехмесячного курса была представлена
субъективная оценка проведенной терапии. Получены следу:
ющие результаты: 

А) в группе, получавшей лечение с включением ком:
плексной диетической добавки ИНДОЛ:Ф®: 0 баллов –
1 (7,1%), 1 балл – 2 (14,3%), 2 балла – 6 (42,9%), 3 балла –
5 (37,5%);

В) в группе, получавшей лечение с включением Дифере:
лина: 0 баллов – 2 (18,2%), 1 балл – 3 (27,3%), 2 балла –
4 (36,3%), 3 балла – 2 (18,2%).

Как видно из полученных данных, более высокие баллы
за эффективность лечения были выставлены женщинами,
получавшими во время четырехмесячного курса комплекс:
ную диетическую добавку ИНДОЛ:Ф®.

ВЫВОДЫ

В результате анализа литературных данных о возможности
использования негормональной терапии миомы матки, а также
собственных сравнительных исследований эффективности
комбинированной диетической добавки ИНДОЛ:Ф® и синте:
тического аналога естественного гонадотропин:релизинг:гор:
мона Диферелин можно сделать вывод, что применение тради:
ционных гормональных препаратов в лечении миомы не лише:
но побочных эффектов, остается дорогостоящим и не всегда ре:
зультативно. Использование в комплексной терапии миомы
матки комбинированной диетической добавки ИНДОЛ:Ф® мо:
жет быть альтернативой гормональным препаратам, так как по
многим параметрам не уступает Диферелину, при этом отсут:
ствует ряд побочных эффектов и больше экономическая доступ:
ность. Можно утверждать, что применение диетической добав:
ки ИНДОЛ:Ф® патогенетически обосновано, поскольку спо:
собствует плавной регуляции эстрогенного комплекса, а также
стабилизации психоэмоционального состояния, тесно связан:
ного с эндокринной регуляцией организма. Учитывая сложную
систему эндокринных взаимоотношений в организме, при кото:
рой резкое изменение одного из показателей может приводить к
разнообразным, не всегда прогнозируемым и обратимым нару:
шениям гомеостаза, при решении вопроса о возможности кон:

Òàáëèöà 3
Ñóáúåêòèâíûå æàëîáû è îáúåêòèâíûå ïðîÿâëåíèÿ ó æåíùèí èññëåäóåìûõ ãðóïï

Показатели

Индол�Ф®, n=14 (%) Диферелин 3,75, n=11 (%)

До начала

лечения

После курса

терапии

До начала

лечения

После курса

терапии

Гиперполименорея 12 (85) 2 (14,2) 10 (90,1) 2

Сексуальная дисфункция 5 (35,7) 2 (14,2) 4 (36,4) 9 (81,8)

Дизурические расстройства 4 (28,6) 2 (14,2) 3 (27,3) 3 (27,3)

Болевой синдром 6 (42,9) 2 (14,2) 6 (54,5) 3 (27,3)

Òàáëèöà 4
Ïîêàçàòåëè óðîâíÿ ìåòàáîëèòîâ ýñòðîãåíîâ ó æåíùèí èññëåäóåìûõ ãðóïï (Ì±m)

Метаболиты

эстрогенов

Индол�Ф®, (n=14) Диферелин 3,75 (n=11) Группа

контроля

(n=14)
До начала

лечения

После курса

терапии

До начала

лечения

После курса

терапии

22ОНЕ1, нг/мл 19,1±0,3 26,6±1,2 18,8±1,4 20,7±1,1 28,5±3,1

16 2ОНЕ1, нг/мл 9,2±0,6 8,6±0,4 9,4±0,3 9,3±0,6 7,8±0,7

22ОНЕ1/16 2ОНЕ1 2,07±0,1 3,09±0,5 2,01±0,2 2,21±0,4 3,65±0,6

Òàáëèöà 5
Ïîêàçàòåëè ñîíîãðàôè÷åñêîé áèîìåòðèè ìàòêè ó æåíùèí â ãðóïïàõ íàáëþäåíèÿ (Ì±m)

Показатели

Индол�Ф® (n=14) Диферелин 3,75 (n=11) Группа

контроля

(n=14)
До начала

лечения

После курса

терапии

До начала

лечения

После курса

терапии

Длина матки, мм 9,3±0,3 8,2±0,2 9,6±1,2 8,4±0,4 6,1±0,4

Передне2задний размер матки, мм 6,3±0,52 4,8±0,1 6,6±0,3 6,1±0,2 4,3±0,6

Поперечный размер матки, мм 8,5±0,3 8,1±0,1 9,5±0,7 7,8±0,4 5,6±0,8

Диаметр наибольшего
миоматозного узла, мм

5,9±0,8 5,1±0,6 6,3±0,9 5,1±0,5 2
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сервативного лечения миомы предпочтительным является при:
менение таких веществ и препаратов, которые обладают мягким
корригирующим и стабилизирующим эффектом, каким облада:
ет, по данным наших исследований, ИНДОЛ:Ф®. 

Таким образом, комбинированная диетическая добавка
ИНДОЛ:Ф® может быть рекомендована для широкого при:
менения в гинекологической практике не только в составе
комплексной терапии миомы матки, но и в большей степени,
на наш взгляд, в качестве профилактики всех пролифератив:
ных процессов женской репродуктивной сферы. 

Негормональна патогенетично обґрунтована

терапія міоми матки

В.М. Астахов

Наведені дані досліджень, що проведені у групі жінок репродук:
тивного віку з міомою матки, які отримували негормональну те:
рапію із включенням комбінованої дієтичної добавки Індол:Ф® у
капсулах 400 мг. Представлені дані порівняльної характеристики
клінічного спостереження в групі жінок, які приймали з метою
лікування міоми матки препарат Діферелін 3,75. Висловлена дум:
ка про можливість використання з метою профілактики та у ком:
плексній терапії міоми матки фітопрепарату Індол:Ф®.
Ключові слова: міома матки, естрогени, метаболіти естрогенів,
психоемоційний стан, профілактика, лікування, індол�3�карбінол.

Non�hormonal pathogenetically proved therapy of

hysteromyoma

V.M. Astahov

In this study we can see the results of no hormonal treatment? Which
sncludes combined drug INDOL:F caps. 400 mg, of group of women of
reproductive age with mioma of the uteri. At the same time this study
shows the comparing characteristics of clinical symptoms of group of
women with mioma who were treated by the DIFERELIN 3,75. By
these results we can say that it is possible to use the phytodrug
INDOL:F for prophylactics and treatment of mioma of the uteri.
Key words: mioma of the uteri, estrogens, metabolites of estrogens, psy�
choemotional status, prophylactics, treatment, indol�3�carbinol.
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В работе изучена безопасность и эффективность соче-
тания Дексалгина и Цибора. Было показано, что сочета-
ние Дексалгина и Цибора значительно безопаснее в от-
ношении геморрагических осложнений, чем сочетание
кеторолака и Цибора в исследуемых дозах. В группе,
получавшей Дексалгин, отмечена более низкая выра-
женность боли по ВАШ, меньшая потребность в исполь-
зовании наркотических анальгетиков, что подтверждает
его большую эффективность.
Ключевые слова: миомэктомия, кровотечение, обезболи�
вание.

Миома матки является одним из наиболее распростра:
ненных заболеваний в гинекологической практике и

составляет, по данным разных авторов, от 32 до 70%. В
80% случаев миома наблюдается у женщин репродуктив:
ного возраста. В последние годы отмечается тенденция к
«омоложению» этого широко распространенного заболе:
вания. Если 20 лет назад в возрастной группе от 25 до 45
лет миома матки встречалась у 30% женщин, то за послед:
ние 5 лет эта цифра возросла до 50% . У женщин, страда:
ющих миомой матки, часто отмечаются болевой синдром,
гиперполименорея, фиброзно:кистозная мастопатия, ане:
мия, нарушение функции смежных органов, бесплодие и
осложненное течение наступившей беременности. 

У 80–90% женщин с миомой матки выполняются ра:
дикальные операции (субтотальная и тотальная гистер:
эктомия). Эти операции сопровождаются значительной
хирургической травмой, кровопотерей и утратой репро:
дуктивной функции. При оперативном лечении женщин
до 40 лет усилия хирургов чаще направлены на сохране:
ние органа и специфических функций организма. Боль:
шинство клиницистов подчеркивают важность выполне:
ния органосберегающих операций не только с целью со:
хранения репродуктивной функции, но и исходного каче:
ства жизни. Раньше частота осложнений после консерва:
тивной миомэктомии была достаточно высокой. Чаще
всего развивались гнойно:септические осложнения и по:
следствия большой интраоперационной кровопотери или
кровотечения в ранний послеоперационный период.
Большой объем кровопотери во время проведения кон:
сервативной миомэктомии нередко встречается и в насто:
ящее время. Это осложнение трудно преодолевать, осо:
бенно если в матке находится множество узлов, крупные
узлы, узлы с варикозно расширенными кровеносными со:
судами. Несмотря на то что существуют давно известные
рекомендации, касающиеся особенностей проведения
разрезов для удаления узлов, не во всех случаях удается
предотвратить кровопотерю [1].

Одним из основных требований к современному анес:
тезиологическому пособию является мультимодальный
характер защиты пациента от операционной травмы. В
основе ее современной концепции лежит дифференциро:
ванный подход к защите органов и систем организма от

хирургического стресс:ответа. В настоящее время под хи:
рургическим стресс:ответом понимают совокупность па:
тофизиологических изменений в организме, вызванных
метаболическими (активация симпатической нервной си:
стемы, гиперпродукция гормонов гипофиза, инсулиноре:
зистентность) и воспалительными (иммунными) реакци:
ями, индуцированными операционной травмой [2].

Сейчас уже очевидно, что любой вариант многоком:
понентной сбалансированной анестезии (МСА), даже
при сочетании с мощным опиоидным анальгетиком, не
создает полноценную защиту организма от операционной
травмы. Результатом недостаточной антиноцицептивной
защиты на периферическом и сегментарном уровнях в ус:
ловиях традиционных методов анестезии является акти:
вация симпатического компонента вегетативной нервной
системы. 

Прерывание афферентного потока ноцицепептивных
стимулов от периферических болевых рецепторов в орга:
нах и тканях к сегментарным структурам ЦНС (задним
рогам спинного мозга) является важнейшей составной
частью мультимодальной аналгезии. Эта задача на интра:
операционном этапе может быть успешно решена при по:
мощи эпидуральной анестезии. На послеоперационном
этапе в определенный момент ЭА становится уже не оп:
тимальным методом защиты пациента от хирургического
стресса, а барьером на пути к активизации больного [4].

В лечении послеоперационного болевого синдрома
НПВП являются препаратами патогенетической направ:
ленности, поскольку хирургическое вмешательство всег:
да сопровождается реактивным воспалением поврежден:
ных тканей. Важнейшая роль тканевого воспаления в ме:
ханизмах центральной сенситизации, а следовательно, и
в формировании хронической боли является показанием
для обязательного включения НПВП в программы лече:
ния послеоперационной боли. 

Важное значение имеет исходная оценка интенсивнос:
ти боли, а также этапный мониторинг эффективности анал:
гезии. В клинической практике для оценки боли рутинно
используется визуально:аналоговая шкала (ВАШ) – ме:
тод, доступный для любого хирургического или реанима:
ционного отделения. Визуально:аналоговая шкала пред:
ставляет собой линейку длиной 10 см, по которой паци:
енту предлагается оценить свои болевые ощущения от 0
до 10 баллов. Отсутствие боли соответствует 0 баллов.
Невыносимая боль – 10 баллов. Исследование интенсив:
ности боли обязательно осуществляется как в покое, так
и при движениях пациента (подъем головы, кашель), что
позволяет оценить его функциональный статус. Эффек:
тивность обезболивания определяется оценкой интен:
сивности боли до и после назначения каждого анальгети:
ка или метода аналгезии. При решении вопроса о необхо:
димости обезболивания необходимо ориентироваться на
критерии максимально допустимой интенсивности боли
(пороги вмешательства). В частности, по 10:балльной ви:

Ýôôåêòèâíîñòü è áåçîïàñíîñòü ïðèìåíåíèÿ
Äåêñàëãèíà è Öèáîðà ó áîëüíûõ, ïåðåíåñøèõ
ìèîìýêòîìèþ
В.Н. Запорожан, О.А. Тарабрин, В.В. Суслов, С.Р. Галич, А.В. Туренко, С.В. Литвиненко,

С.С. Щербаков, Д.Г. Гавриченко, Е.П. Кирпичникова 

Одесский национальный медицинский универститет
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зуально:рейтинговой шкале максимально допустима ин:
тенсивность боли 3 балла в покое и 4 балла при движении
(кашле) [4].

Таким образом, необходимо решить вопрос о выборе
наиболее эффективного и безопасного НПВП в практике
послеоперационного обезболивания пациентов, перенес:
ших абдоминальную миомэктомию.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование вошли 60 пациенток, перенесших аб:
доминальную миомэктомию в гинекологическом отделе:
нии ООКБ в 2009–2011 гг. по поводу симптомной миомы
матки. Исследуемые были рандомизированы по возрасту
(32–49 лет), сопутствующей патологии (анемия, гиперто:
ническая болезнь, варикозная болезнь нижних конечнос:
тей, эутиреоидный зоб) и тяжести состояния (от относи:
тельно удовлетворительного до средней тяжести). После
выполнения необходимого объема лабораторных, инстру:
ментальных и клинико:анамнестических исследований
пациентки были оперированы под продленной эпиду:
ральной анестезией бупивакаином (проведена рандоми:
зация в плане использования местных анестетиков), эпи:
дуральный катетер извлекался сразу по окончании опера:
ции. Техника миомэктомии существенно не отличалась и
определялась особенностями локализации и размерами
миоматозных узлов. 

Гистологическое изучение макропрепаратов, удален:
ных во время операции, во всех наблюдениях обнаружи:
ло лейомиому. Тромбопрофилактика осуществлялась бе:
мипарином (Цибор) 3500 подкожно 1 раз в сутки в тече:
ние 7 дней после операции, начиная через 6 ч после ее
окончания. Контроль за состоянием системы регуляции
агрегатного состояния крови проводился ежедневно и
включал рутинные лабораторные методы и перспектив:
ный инструментальный метод оценки функционального
состояния компонентов системы гемостаза и фибриноли:
за – низкочастотной вибрационной пьезоэлектрической
гемокоагулографии (НПКГ) [4]. Для проведения эффек:
тивного мультимодального обезболивания использова:
лась аналгезия «pre:emptive» – первое введение НПВП
производилось в операционной при постановке венозно:
го катетера, в послеоперационный период – введение че:
рез определенные промежутки времени. В зависимости
от вида НПВП, который получали больные в до: и после:
операционный период, были выделены 2 группы. Паци:
ентки І группы (30 женщин) получали для обезболива:
ния дексалгин, ІІ группы (30 женщин) – кеторолак. Доза

и кратность введения обоих НПВП были подобраны в со:
ответствии с фармакологическими характеристиками
препарата (в т.ч. период полувыведения), а также с разо:
вой лечебной дозой препарата, содержащейся в 1 ампуле
или 1 таблетке. Режимы введения НПВП в обеих группах
отображены в табл. 1.

Оценивались следующие параметры: интенсивность
болевого синдрома в 1–3:и послеоперационные сутки по
шкале ВАШ; необходимость и количество назначений
наркотических анальгетиков; объемы интраоперацион:
ной и послеоперационной кровопотери; состояние систе:
мы РАСК. Интраоперационная кровопотеря определя:
лась гравиметрическим методом Wangensteen в модифи:
кации Cacers.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Интраоперационная кровопотеря составила в І группе
– 400±50 мл, во ІІ группе – 550±65 мл. Послеоперацион:
ная кровопотеря в І группе – 250±30 мл геморрагическо:
го отделяемого по дренажам из брюшной полости, во ІІ
группе 330±35 мл. Гемотрансфузия потребовалась в 4
случаях в І группе и в 5 случаях – во ІІ группе. Сущест:
венные различия между группами заметны в количестве
кровотечений в послеоперационный период, как купиро:
ванных консервативной гемостатической терапией, так и
потребовавших релапаротомии: в І группе (дексалгин) 2
кровотечения, оба прекратились после дополнительного
консервативного лечения; во ІІ группе (кеторолак) 4 кро:
вотечения, из них 1 удалось остановить только хирурги:
ческим путем (табл. 2). Таким образом, рассматривая во:
прос о геморрагических явлениях в интра: и послеопера:
ционный период, можно констатировать, что дексалгин в
значительно большей степени безопаснее, чем кеторолак
в исследуемых дозировках. Это полностью подтверждает
мнение о большом количестве геморрагических осложне:
ний при использовании кеторолака, высказываемом мно:
гими авторами, и достаточной безопасностью использо:
вания дексалгина [5].

Также была изучена интенсивность болевого синдро:
ма и его динамика в первые сутки (рисунок).

Из приведенных на рисунке данных ясно, что в первые
сутки в группе, получавшей дексалгин, было в целом более
эффективное обезболивание, чем в группе, получавшей ке:
торолак. Динамика нарастания интенсивности боли более
плавная в І группе (дексалгин). Максимальный балл по
ВАШ в І группе – 6 баллов – был отмечен 2 раза в сутки, во

Òàáëèöà 1
Ðåæèìû òåðàïèè áîëåâîãî ñèíäðîìà â îáåèõ ãðóïïàõ

До операции
Начальная терапия

болевого синдрома
Дальнейшая терапия болевого синдрома

І группа
(дексалгин)

50 мг в/в струйно за 30 мин до
начала операции

1222е сутки по 50 мг
в/в струйно каждые 8 ч

Если болевой синдром купирован, отменяем,
если нет 2 таблетки по 25 мг каждые 8 ч

ІІ группа
(кеторолак)

30 мг в/в струйно за 30 мин до
начала операции

1222е сутки по 30 мг
в/в струйно каждые 6 ч

Если болевой синдром купирован, отменяем,
если нет 2 таблетки по 10 мг каждые 6 ч

Òàáëèöà 2
Ñòðóêòóðà ãåìîððàãè÷åñêèõ îñëîæíåíèé íà ôîíå ïðèìåíåíèÿ ÍÏÂÏ

Группы

наблюдения

Интраоперационная

кровопотеря (мл)

Послеоперационная

кровопотеря (мл)
Гемотрансфузия *

Кол�во кровотечений

Остановлены

консервативно

Остановлены

хирургически

І группа 400±50 250±30 4 2 2

ІІ группа 550±65 330±35 5 3 1

Примечание: * – количество гемотрансфузий, проведенных в группах за весь период лечения.
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ІІ группе – 7 баллов 3 раза в сутки. Средний бал в І группе –
3,46, а во ІІ – 4,17.

Во ІІ группе (кеторолак) для купирования болевого при:
ступа двум больным были назначены наркотические аналь:
гетики через 12–15 ч после окончания операции. В І группе
(дексалгин) наркотические анальгетики не вводились.

ВЫВОДЫ

1. Сочетание Дексалгина и Цибора значительно безопас:
нее в отношении геморрагических осложнений, чем сочета:
ние кеторолака и Цибора в исследуемых дозах. 

2. В группе, получавшей Дексалгин, отмечена более низ:
кая выраженность боли по ВАШ, меньшая потребность в ис:
пользовании наркотических анальгетиков, что подтверждает
его большую эффективность.

Ефективність та безпечність застосування Дексалгіну

і Цибору у хворих, які перенесли міомектомію

В.М. Запорожан, О.О. Тарабрін, 

В.В. Суслов, С.Р. Галич, О.В. Туренко,

С.В. Литвиненко, С.С. Щербаков,

Д.Г. Гавриченко, К.П. Кирпичникова 

У роботі вивчена безпечність та ефективність поєднання Дек:
салгіну і Цибору. Було показано, що поєднання Дексалгіну і
Цибору значно безпечніше щодо геморагічних ускладнень, ніж
поєднання кеторолаку та Цибору в досліджуваних дозах. У групі,
що отримувала Дексалгін, відзначається більш низька вира:
женість болю за ВАШ, менша потреба у використанні наркотич:
них анальгетиків, що підтверджує його більшу ефективність. 
Ключові слова: міомектомія, кровотеча, знеболювання.

Efficacy and safety of Dexalgin and Zibor in

patients undergoing myomectomy

V.N Zaporozhan, O.А. Tarabrin, V.V. Suslov,

S.P. Galich, A.V. Turenko, S.V. Litvinenko,

S.S. Shcherbakov, D.G. Gavrichenko,

E.P. Kirpichnikova

We studied the safety and efficacy of combination Dexalgin and Zibor.
It was shown that the combination Dexalgin and Zibor is much safer
for hemorrhagic complications than the combination of ketorolac and
Zibor in the studied dosages. Under Dexalgin have lower intensity of
pain on a scale of VAS, less need for the use of narcotic analgesics,
which confirms its greater efficiency. 
Key words: myomectomy, bleeding, analgesia.
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Висока материнська і перинатальна смертність, невиношу-
вання, ускладнення вагітності та пологів, погіршення здо-
ров’я нації в цілому – неповний перелік наслідків штучно-
го аборту. На сучасному етапі особливу увагу необхідно
звернути на профілактику саме запальних ускладнень, яка
передбачає застосування нестероїдних протизапальних
засобів та антибактеріальних препаратів широкого спектра
дії, до яких належать хінолони. 
Ключові слова: аборт, ускладнення, реабілітація, профілак�
тика, лікування, Леволет.

Незважаючи на доступність і поширеність контрацептив:
них засобів, штучне переривання вагітності до цього ча:

су широко застосовується як метод регулювання народжу:
ваності, при цьому частота несприятливих наслідків і уск:
ладнень штучного аборту досягає 30%, а у першовагітних –
45%. Висока материнська і перинатальна смертність, неви:
ношування, ускладнення вагітності та пологів, погіршення
здоров’я нації в цілому – неповний перелік наслідків штуч:
ного аборту [1]. 

Як і будь:яке хірургічне втручання, інструментальне пе:
реривання вагітності часто супроводжується значним стре:
сом, що провокує в жінок, особливо підлітків, різні невро:
тичні та психоемоційні розлади. Основні ускладнення
абортів можна розділити на ранні, що виникають під час ви:
конання цієї операції або в найближчі години після неї, і
пізні – виникають у віддалені терміни. 

Одне з найбільш частих наслідків аборту (ранніх після:
абортних ускладнень) – є ендометрит. Ранній ендометрит
(виділення гнійного характеру; хворобливі відчуття різної
інтенсивності; кровотечі; загальне нездужання) вимагає не:
гайного звернення до фахівця. Уже на 8–10:й день хвороба
загрожує перейти в хронічну форму, що супроводжується
зниженням вираженості або зникненням ознак гострої
стадії. Латентний перебіг, як відомо, приносить лише
зовнішнє поліпшення, у той час як слизова оболонка матки
продовжує піддаватися структурним перетворенням, що зу:
мовлює більш поширені патологічні процеси. Частим уск:
ладненням такого безконтрольного прогресування стає роз:
виток ендометріозу, що стає причиною різних порушень
менструального циклу з ризиком подальшого безпліддя та
невиношування вагітності.

До ранніх ускладнень хірургічного аборту належать: 
• розриви шийки матки, що виникають у разі її підвище:

ної ригідності, особливо в жінок, що не народжували, у
подальшому це може бути причиною появи ектропіону
і анатомічної істміко:цервікальної недостатності, що
спричиняє невиношування вагітності; 

• залишки плодового яйця в разі неповного спорожнен:
ня матки; 

• гематометра в результаті порушення скоротливої здат:
ності міометрія або спастичного скорочення м’язів об:
ласті внутрішнього вічка шийки матки; 

• перфорація матки – найбільш серйозне ускладнення,
яке може відбутися в будь:який момент проведення ме:
дичного аборту: під час зондування порожнини матки
або в момент розширення каналу шийки матки розши:
рювачами Гегара, при грубому маніпулюванні в порож:

нині матки кюреткою, абортцангом і навіть трубкою ва:
куум:екскохлеатора. Іноді перфорація матки супрово:
джується пораненням великих маткових судин, сечово:
го міхура, сечоводу і кишечнику. Перфорація матки
(особливо своєчасно не діагностована) може стати при:
чиною розвитку параметриту, пельвіоперитоніту, роз:
литого перитоніту, сепсису. 

До пізніх ускладнень і наслідків аборту належать: 
• запальні захворювання жіночих статевих органів (ен:

доміометрит, сальпінгоофорит, перитоніт, сепсис та ін.); 
• порушення менструальної функції (частіше за типом

олігоменореї, аменореї, гіперпролактинемії, розвитку
вторинного синдрому полікістозних яєчників та ін.); 

• порушення репродуктивної функції (невиношування
вагітності, безпліддя) внаслідок дисфункції гіпотала:
мо:гіпофізарно:яєчникової системи та запальних за:
хворювань геніталій; 

• розвиток хоріокарциноми – рідкісне, але грізне усклад:
нення аборту; 

• підвищений ризик ускладнень під час наступної
вагітності (спонтанні аборти, передчасні пологи, не:
своєчасне вилиття навколоплодових вод, слабкість по:
логової діяльності, порушення процесу відділення
посліду, кровотеча в послідовий і ранній післяполого:
вий періоди та ін.), що зумовлено ушкодженням рецеп:
торного апарату матки та порушенням гіпоталамо:
гіпофізарних взаємовідносин; 

• підвищений ризик перинатальної патології. Діти від
матерів зі штучним абортом в анамнезі частіше наро:
джуються в стані асфіксії, з порушеннями мозкового
кровообігу та іншими захворюваннями. Це призводить
до збільшення дитячої захворюваності та смертності; 

• материнська смертність – це найтяжкий наслідок абор:
ту. У структурі її причин аборт посідає одне з
провідних місць.

На сучасному етапі штучний аборт за показаннями може
бути виконано такими методами, як хірургічне втручання,
вакуум:аспірація, медикаментозне переривання.

Хірургічний аборт. У кінці XIX ст., у період широкого
впровадження асептики та антисептики, Гегаром були запро:
поновані розширювачі з ебоніту і металу, які застосовуються
і в даний час, хоча вони мають і ряд недоліків. Наприклад, ве:
лика різниця в діаметрі є не тільки причиною хворобливого
розширення каналу шийки матки, але і розривів циркуляр:
них м’язових волокон органу, що призводить надалі до
істміко:цервікальної недостатності. Крім того, частота пер:
форації матки розширювачами Гегара становить близько
10–15% від загального числа цього ускладнення, а подальше
вишкрібання стінок порожнини матки кюреткою є дуже
травматичною процедурою. 

Міні�аборт. Метод вакуум:аспірації заснований на ство:
ренні рівномірного негативного тиску в порожнині матки, що
сприяє мимовільному відділенню плодового яйця, незалеж:
но від його локалізації. Тому аборт за допомогою вакуум:
аспірації в ранні терміни вагітності є більш щадною опе:
рацією, ніж хірургічний аборт за 8–12:тижневої вагітності.
Небезпека нанесення механічної травми під час вакуум:
аспірації значно менше, оскільки стінки матки за невеликого

Ï³ñëÿàáîðòíà ðåàá³ë³òàö³ÿ òà ïðîô³ëàêòèêà
óñêëàäíåíü
Ю.П. Вдовиченко, О.М. Гопчук 

Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ
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терміну вагітності більш пружні та еластичні, а порожнина
матки ще мало збільшена. Крім того, переривання вагітності
в ранні терміни супроводжується менш вираженою гормо:
нальною перебудовою організму, яка є серйозним усклад:
ненням штучного аборту. Перевагами міні:аборту є також
простота і нетривалість самої операції, можливість її прове:
дення в амбулаторних умовах.

Медикаментозний аборт. Одним із сучасних і найменш
безпечних методів є медикаментозне переривання вагітності
на ранніх термінах шляхом застосування біологічно актив:
них речовин. У даний час з цією метою застосовується міфе:
пристон – таблетований синтетичний стероїдний препарат,
конкурентний інгібітор прогестерону. Зв’язуючись із прогес:
тероновими рецепторами, міфепристон блокує дію прогесте:
рону. При цьому відновлюється чутливість міометрія до ок:
ситоцину, потенціюється дія простагландинів, що посилює
скоротливу активність міометрія і призводить до перериван:
ня вагітності. Міфепристон використовується для медика:
ментозного переривання маткової вагітності ранніх строків.

Ефективність міні:аборту істотно не відрізняється від
медикаментозного, складаючи 96–98%. Прогресування
вагітності і неповний аборт можуть спостерігатися після
міні:аборту також у 3–4% випадків, залишки плодового яйця
після хірургічного аборту – у 2–3%. Однак ступінь травма:
тичності цих методів переривання вагітності і частота уск:
ладнень після їх застосування різні. Результати гістологічно:
го дослідження абортивного матеріалу показали, що най:
менш травматичним є медикаментозний аборт, оскільки
відторгнення сохранного хоріального мішка відбувається за
рахунок утворення ретрохоріальної гематоми без пошко:
дження парієтального і базального шарів ендометрія [2]. 

Під час міні:аборту відбувається роздроблення частин
зародка, хоріального мішка із залученням до цього процесу
прилеглого ендометрія на значну його глибину, із захоплен:
ням спонгіозного шару маткових залоз. Крім ектазованих за:
лоз із секретом у глибоких шарах ендометрія виявляється ба:
гато спіральних артерій, розриви яких супроводжуються
рясною матковою кровотечею. 

У разі хірургічного аборту спостерігається глибоке по:
шкодження стінок порожнини матки. У абортивному ма:
теріалі визначають фрагменти перехідної зони ендометрія в
міометрій, де розташовуються залози камбіального шару і
ділянки прилеглого міометрія. Це свідчить про те, що під час
інструментального вишкрібання стінок порожнини матки
крім видалення функціонального шару ендометріальних за:
лоз видаляються також камбіальні глибокі залози, розташо:
вані на межі з міометрієм, а також травмуються прилеглі ша:
ри міометрія або матково:плацентарної області. 

Велика травматичність хірургічного аборту зумовлює
більшу частоту ускладнень, особливо за наявності таких фак:

торів ризику, як хронічні запальні захворювання геніталій,
наявність ІПСШ, рубець на матці, міома матки, дисфункція
яєчників, наявність в анамнезі неодноразових внутрішньо:
маткових утручань, юний вік під час першої вагітності [3]. 

Яким би щадним не був спосіб переривання вагітності,
він усе одно є серйозною психологічною та фізичною трав:
мою, гормональним стресом і завжди має ризик серйозних
ускладнень. Тому реабілітація жінок, особливо першо:
вагітних, які перенесли штучний аборт, є дуже важливим ме:
дичним завданням. 

На сучасному етапі особливу увагу необхідно звернути
на профілактику саме запальних ускладнень. 

Показаннями для проведення профілактичних заходів є: 
• після медикаментозного аборту – виявлення до пере:

ривання вагітності ІПСШ, кольпіту, бактеріального
вагінозу; 

• після міні:аборту – хронічні запальні захворювання
геніталій; рубець на матці; неодноразові внутрішньо:
маткові втручання в анамнезі; 

• після хірургічного аборту – у всіх випадках. 
Профілактика запальних ускладнень передбачає застосу:

вання нестероїдних протизапальних засобів та антибак:
теріальних препаратів широкого спектра дії, до яких нале:
жать хінолони, які з невеликої групи препаратів, що викорис:
товували для лікування інфекцій сечовивідних шляхів (СШ),
перетворилися на один з домінуючих класів антибіотиків.

Протягом більше 20 років налідиксова кислота та її
похідні використовувалися тільки для лікування інфекцій
СШ. Друга хвиля розвитку хінолонів пов’язана з появою
фторованих сполук зі значно більш високою активністю що:
до широкого спектра грамнегативних мікроорганізмів, дея:
ких грампозитивних збудників (Staphylococcus aureus), з
поліпшеною фармакокінетикою, появою форм для паренте:
рального введення і внаслідок цього розширенням показань
для застосування.

«Золотим стандартом» хінолонів II покоління став цип:
рофлоксацин, який з великим успіхом використовується для
лікування багатьох інфекцій. До недоліків препаратів цього
покоління належить низька активність щодо пневмококів,
хламідій, мікоплазм і анаеробів.

Ці недоліки були подолані при розробці фторхінолонів
III–IV поколінь (таблиця). Одним з перших препаратів цієї
групи був левофлоксацин, активність якого проти пневмо:
коків і атипових збудників перевершувала попередні
фторхінолони.

Подальші модифікації хімічної структури призвели до
появи з’єднань, активних щодо анаеробів, проте багато з роз:
роблених препаратів не досягли пацієнтів або були швидко
відкликані з ринку внаслідок розвитку тяжких небажаних
реакцій. 

Покоління Препарат Спектр активності

I 2 нефторовані хінолони
Налідиксова кислота   
Оксолінова кислота   
Піпемідова кислота

В основному грамнегативна мікрофлора (родина
Enterobacteriaceae)

II 2 "грамнегативні"
фторхінолони

Норфлоксацин   
Ципрофлоксацин   

Пефлоксацин   
Офлоксацин   

Ломефлоксацин

Грамнегативна мікрофлора, S. aureus, низька
активність проти Streptococcus pneumonias,

Mycoplasma pneumoniae, Chlarnydophila pneumoniae

III 2 "респіраторні"
фторхінолони

Левофлоксацин
Спарфлоксацин

Активність проти Streptococcus pneumoniae,
Mycoplasma pneumoniae, Chlarnydophila pneumoniae

IV 2 "респіраторні" +
"антианаеробні" фторхінолони

Тровафлоксацин   
Клінафлоксацин   

Моксифлоксацин

Активність проти Streptococcus pneumoniae,
Mycoplasma pneumoniae, анаеробів

Êëàñèôèêàö³ÿ õ³íîëîí³â/ôòîðõ³íîëîí³â [4]
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Одним із фторхінолонів ІІІ покоління є препарат Лево:
лет виробництва Міжнародної групи компаній «Д:р Редді’с
Лабораторіс Лтд.», 1 таблетка якого містить левофлокса:
цину напівгідрату 250 мг aбо 500 мг. Левофлоксацин ха:
рактеризується широким спектром антибактеріальної дії.
Швидкий бактерицидний ефект забезпечується
внаслідок пригнічення бактеріального ферменту ДНК:
гірази, який належить до топоізомераз ІІ типу. Результа:
том такого пригнічення є порушення об’ємної структури
ДНК бактерій, що робить неможливим подальший поділ
бактеріальних клітин. Препарат виявляє активність що:
до широкого спектра мікроорганізмів:

• грампозитивних аеробів: Enterococcus faecalis,
Staphylococcus aureus methi�S, Staphylococcus haemolyti�
cus methi�S, Staphylococcus saprophyticus, Streptococci
group C, G, Streptococcus agalactiae, Streptococcus pneu�
moniae peni�I/S/R, Streptococcus pyogenes;

• грамнегативних аеробів: Acinetobacter baumanii, Citrobacter
freundii, Eikenella corrodens, Enterobacter agglomerans,
Enterobacter cloacae, Escherichia coli, Haemophilus influenzae
ampi�S/R, Haemophilus para� influenzae, Klebsiella oxytoca,
Klebsiella pneumoniae, Moraxella catarrhalis b+/b�,
Morganella morganii, Pasteurella multocida, Proteus mirabilis,
Proteus vulgaris, Providencia rettgeri, Providencia stuartii,
Pseudomonas aeruginosa, Serratia marcescens;

• анаеробів: Bacteroides fragilis, Clostridium perfringens,
Peptostreptococcus.

• інших: Clamydia pneumoniae, Chlamydia psittaci,
Legionella pneumophila, Mycoplasma pneumoniae,
Ureaplasma, H.pylori.

У разі перорального застосування левофлоксацин швид:
ко та майже повністю всмоктується, досягаючи піку концент:
рації в плазмі крові через 1 год після прийому. Абсолютна
біодоступність становить майже 100 %. Левофлоксацин має
лінійну фармакокінетику. Прийом їжі майже не впливає на
його всмоктування. Приблизно 30–40% левофлоксацину
зв’язується з протеїнами сироватки крові. Після прийому
внутрішньо в дозі 500 мг 2 рази на добу спостерігається не:
значна його кумуляція. Левофлоксацин метаболізується не:
значною мірою (менше 5% кількості препарату, що виводить:
ся із сечею); метаболітами є десметиллевофлоксацин та лево:
флоксацин. Левофлоксацин відносно повільно виводиться з
плазми крові, період напіввиведення становить 6–8 год. Ви:
водиться переважно нирками (понад 85 % прийнятої дози).

Застосування Леволету після переривання вагітності ре:
комендовано за такими схемами:

• після медикаментозного аборту та міні:аборту за наяв:
ності факторів ризику післяабортних ускладнень (ви:
явлення до переривання вагітності кольпіту, бак:
теріального вагінозу, ІПСШ та ін.) призначення препа:
рату в дозі 500 мг на добу 5 днів; 

• після хірургічного аборту – проведення профілактич:
ного курсу антибактеріальної терапії із застосуванням
препарату Леволет 5–10 днів. 

Препарат застосовують внутрішньо, незалежно від прий:
ому їжі. За необхідності Леволет може бути поєднаний із не:
стероїдними протизапальними засобами в будь:якій
лікарській формі.

Крім профілактики запальних станів, необхідно
здійснювати профілактику гормональних порушень. З ме:
тою профілактики порушень менструального циклу після
переривання вагітності різними способами показано при:
значення комбінованих оральних контрацептивів (КОК). З
урахуванням темпів відновлення ендометрія і змін гормо:
нального статусу після різних методів переривання
вагітності рекомендується диференційована гормональна
корекція. Після медикаментозного та міні:аборту доцільне

застосування мікродозованих КОК останнього покоління.
У цих випадках оптимальним є призначення мікродозова:
них КОК, що містять 20 мкг етинілестрадіолу і 150 мкг де:
зогестрелу. Після хірургічного аборту рекомендується при:
значення монофазних КОК з дещо більшим вмістом естро:
генного компонента не менше 6 міс. Таким вимогам
найбільш відповідають низькодозовані КОК, що містять
30 мкг етинілестрадіолу та 150 мкг дезогестрелу. Завдяки
низькому вмісту гормонів і наявності високоефективного
гестагенного компонента ці препарати не справляють ана:
болічної, андрогенної дії, не впливають на ліпідний спектр
крові і артеріальний тиск. Крім того, застосування низько:
дозованих КОК надає позитивний ефект за наявності дис:
менореї, передменструального синдрому, андрогензалеж:
них змін шкіри (акне, себорея, гіпертрихоз). Кращим є при:
значення КОК у день аборту; у будь:якому випадку перша
таблетка повинна бути прийнята не пізніше 5:го дня після
операції, що забезпечує контрацептивний ефект уже в пер:
шому циклі. За неможливості раннього застосування КОК
(у випадках проведення протизапальної терапії) у перший
місяць після аборту рекомендуються бар’єрні методи (пре:
зерватив разом із сперміцидами). Застосування гормональ:
ної контрацепції після аборту сприяє реабілітації функції
гіпоталамо:гіпофізарної системи і відновленню менстру:
ального циклу.

Додаткові профілактичні і реабілітаційні заходи форму:
ються лікарем індивідуально для кожної жінки залежно від
наявності супутніх факторів та захворювань. 

Метою нашої роботи було вивчення клінічної ефектив:
ності застосування препарату Леволет після проведеного
хірургічного аборту в жінок із наявністю факторів ризику
інфекційних ускладнень. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Критерії включення в дослідження – жінки 18–30 років,
які мали в анамнезі відомості щодо запальних процесів
геніталій. 

Усім жінкам (30 осіб) був призначений препарат Леволет
по 500 мг 1 раз на день перорально, тривалість курсу – 5 днів
з дня проведення хірургічного аборту. Жінки обстежувалися
дворазово: через 7 днів і через 1 міс після закінчення лікуван:
ня або до виникнення необхідності повторного лікування з
приводу персистуючої або поворотної інфекції. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Клінічний ефект у групі дослідження був високий – 94 %.
Даний результат не залежав від чутливості до антибіотиків.
Під час обстеження через 1 міс після аборту відсутність уск:
ладнень було встановлено в 95% жінок у групі дослідження. 

На питання про побічні дії терапії позитивну відповідь
дали 4% жінок (диспепсичні явища, головний біль). 

ВИСНОВКИ

Реабілітація репродуктивної функції жінок повинна
здійснюватися на всіх етапах надання лікувальної допомоги:
до проведення аборту, під час переривання вагітності, в
ранній та віддалений післяабортний період. Ефективна про:
тизапальна та антибактеріальна терапія може бути запору:
кою запобігання розвитку тяжких післяабортних усклад:
нень. Леволет – фторхінолон нового покоління, що володіє
високою активністю щодо збудників запальних процесів ста:
тевих шляхів, завдяки оптимальній фармакокінетиці є зруч:
ним у застосуванні (пероральний прийом незалежно від
прийому їжі 1 раз на добу), за наявності поліетіологічних
інфекцій (у гінекології, абдомінальній хірургії та ін.) забезпе:
чує зручну монотерапію/профілактику; застосування препа:
рату Леволет є економічно обґрунтованим. Проведене
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дослідження ілюструє ефективність застосування препарату
Леволет з лікувально:профілактичною метою задля за:
побігання запальних ускладнень штучного переривання
вагітності в разі наявності факторів ризику.

Постабортная реабилитация и профилактика ос�

ложнений

Ю.П. Вдовиченко, Е.Н. Гопчук

Высокая материнская и перинатальная смертность, невынашива:
ние, осложнения беременности и родов, ухудшение здоровья на:
ции в целом – неполный перечень последствий искусственного
аборта. На современном этапе особое внимание необходимо обра:
тить на профилактику воспалительных осложнений, предусматри:
вающую применение нестероидных противовоспалительных пре:
паратов и антибиотиков широкого спектра действия, к которым от:
носятся хинолоны.
Ключевые слова: Аборт, осложнения, реабилитация, профилак�
тика, лечение, Леволет.

Rehabilitation and prevention of abortion 

complications

Yu.P. Vdovychenko, E.N. Gopchuk

High maternal and perinatal mortality, miscarriage, complications of
pregnancy and childbirth, deterioration of health of the nation as a

whole : a partial list of the effects of artificial abortion. At the present
stage, special attention should be paid to prevent inflammatory com:
plication that involves the application of NSAID and antibacterial
broad:spectrum drugs, which include hinolons. 
Key words: аbortion, complications, rehabilitation, prevention, treat�
ment, Levolet.
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За результатами дослідження встановлено доцільність
проведення етапної цілеспрямованої преконцепційної
підготовки жінок із синдромом втрати плода і інфікуванням
ВПГІІ. Доведено, що застосування в якості противірусно-
го середника Гевірану (ацикловір) у дозі 800 мг 1 раз на до-
бу є клінічно і лабораторно ефективним і підвищує
прихильність пацієнток до проведення супресивної про-
тивірусної терапії.
Ключові слова: синдром утрати плода, вірус простого герпе�
су, противірусна терапія, ацикловір, Гевіран.

Невиношування вагітності (НВ) є однією з основних
проблем сучасного акушерства. Втрати вагітності до

20 тиж гестації в загальній популяції виникають з частотою
до 15–20%, а повторні втрати вагітності спостерігаються у
2–5% подружніх пар [11, 12, 16]. Синдром утрати плода
включає один або більше мимовільних викиднів або вагітно:
стей, що не розвиваються, в терміни 10 тиж і більше; мертво:
народження; неонатальну смерть; 3 і більше мимовільних
викидня до 8 тиж ембріонального розвитку [12].

Частота НВ на початку третього тисячоліття почала
збільшуватися практично в усіх країнах світу, а широке впро:
вадження до практики нових діагностичних і лікувальних ме:
тодів, заснованих на досягненнях сучасної науки, не покращує
ситуацію. Відсутність зниження частоти НВ вказує на труд:
нощі, що виникають під час ведення цієї групи пацієнток. З
одного боку, вони зумовлені багатофакторністю етіології і па:
тогенетичних механізмів, з другого — недосконалістю вжива:
них діагностичних методик і відсутністю адекватних заходів
на етапі планування наступної вагітності [7, 8].

Синдром утрати плода може бути зумовлений дією різних
чинників, одні з них є безпосередньою причиною закладки
аномального ембріона, інші створюють несприятливі умови
для його нормального розвитку [8, 10, 11]. На сьогодні серед
основних причин утрати вагітності виділяють генетичні, ен:
докринні, імунологічні порушення, інфекційно:запальні за:
хворювання, тромбофілії [11, 16, 17]. Близько 50% спорадич:
них ранніх утрат вагітності зумовлено хромосомними дефек:
тами, при цьому зі збільшенням терміну вагітності виявлення
аномального каріотипу зменшується з 60–75% у перших
6–7 тиж вагітності до 2–7% у 17–28 тиж, що зумовлює відмо:
ву від проведення «зберігаючої» терапії до 11–12 тиж при
першій вагітності в ряді країн світу [17, 19]. 

Необхідно відзначити, що втрати вагітності на різних
термінах зумовлюють різні етіологічні чинники. У термінах
гестації 5–6 тиж переважають генетичні і імунологічні чин:
ники; у 7–9 тиж найбільше значення мають гормональні по:
рушення, у тому числі і наявність антитіл до гормонів; у
10–16 тиж основними етіологічними чинниками є ав:
тоімунні порушення і тромбофілії, а в термінах понад 16 тиж
переважають такі чинники, як інфекції, істмікоцервікальна
недостатність, тромбофілії [18].

Серед провідних етіологічних чинників синдрому втрати
плода слід зазначити інфекційний. Проблема персистуючої

інфекції в разі НВ складна і дискутабельна. На даний час не
встановлені суворо визначені мікроорганізми, що провокують
звичну втрату вагітності. Проте, навіть у разі відсутності пря:
мої специфічної дії інфекційних агентів на плід, морфо:
функціональні порушення репродуктивної системи, спричи:
нені персистенцією мікроорганізмів в ендометрії із формуван:
ням хронічного ендометриту, призводять до порушення роз:
витку ембріона [6, 7, 12]. При цьому досліджень, що вивчають
частоту звичного невиношування за наявності інфекційної
патології, небагато, а дані щодо частоти коливаються у знач:
них межах – від 0,5 до 30% [6, 13,]. Питання генезу ускладнень
вагітності в разі вірусного інфікування вивчаються недостат:
ньо і залишаються спірними. Згідно з даними Американської
Асоціації акушерів і гінекологів (2001), роль інфекції як при:
чини рецидивуючого спонтанного аборту залишається недо:
веденою [14]. Проте немає сумнівів у тому, що інфекційні за:
хворювання бактерійної і вірусної етіології є важливою при:
чиною таких ускладнень вагітності, як втрата вагітності, пе:
редчасні пологи, плацентарна недостатність, синдром затрим:
ки розвитку плода, внутрішньоутробне і постнатальне інфіку:
вання плода [1, 6]. Стан вагітності завжди пов’язаний з підви:
щеним ризиком вірусного інфікування внаслідок певних змін
імунної системи вагітної жінки. Багато латентних інфекцій,
які довгий час «сплять», активуються під час вагітності. У той
же час якщо внутрішньоутробне інфікування плода за наяв:
ності хронічних форм інфекції відбувається достатньо рідко,
то різні ускладнення гестаційного процесу, навпаки, спос:
терігаються часто [6, 7, 15]. Серед жінок зі звичним невиношу:
ванням вагітності частка інфікованих цитомегаловірусом і
вірусом простого герпесу (ВПГ) коливається від 55 до 85%
[11].

Головними біологічними особливостями герпес:вірусів
та спричинених ними інфекцій є їх пожиттєва персистенція
в організмі інфікованої людини, значний поліморфізм
клінічних проявів, виражена залежність перебігу хронічного
інфекційного процесу від стану імунітету вірусоносія,
схильність до рецидивування, торпідність до існуючих ме:
тодів лікування [1, 3]. 

Клінічна діагностика більшості типових гострих геніталь:
них герпес:вірусних інфекцій, як і їх рецидивів, не є пробле:
мою для досвідченого лікаря, складності виникають переваж:
но в разі атипового перебігу захворювання. У той же час з ог:
ляду на епідеміологічні аспекти саме малосимптомні, атипові
форми генітального герпесу (ГГ), коли на тлі мінімальних
клінічних проявів відбувається виділення ВПГ із секреторни:
ми виділеннями, є найбільш небезпечними для поширення
герпетичної інфекції та ураження новонародженого.

На жаль, на даний час не існує засобів, що дозволяють
повністю елімінувати вірусну інфекцію з організму, а до:
ступні противірусні препарати протипоказані під час
вагітності [3, 4].

Найбільш поширеними помилками під час лікування
генітального герпесу є запізнення з призначенням терапії,
зменшення дози препарату та тривалості лікування, заміна
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специфічного протигерпетичного препарату на будь:який
неспецифічний противірусний препарат (імуномодулятор)
за відсутності знань щодо закономірностей противірусної
специфічної імунної відповіді. Ці помилки переважно спри:
чиняють неефективність та негативне ставлення хворих до
лікування, відмови від нього, ускладнений перебіг та часті
рецидиви захворювання [3–5, 9]. 

Специфічність проблеми герпетичних уражень в аку:
шерсько:гінекологічній практиці полягає в тому, що її не:
обхідно вирішувати в контексті лікування суто акушерсько:
гінекологічних нозологічних форм – безпліддя у шлюбі, за:
пальних захворювань геніталій, невиношування вагітності,
перинатальних інфекцій. 

З огляду на це необхідно підкреслити хибний шлях вико:
ристання з метою встановлення діагнозу виключно серо:
логічних методів дослідження. За висновками експертів
ВООЗ, ураження ВПГ є однією з найпоширеніших неконт:
рольованих інфекцій людини. За даними різних авторів, до
90% населення земної кулі є серопозитивними до ВПГ. Ан:
титіла до ВПГ виявляються у всіх групах населення, при
цьому рівень серопозитивності населення визначається
соціально:економічним статусом, віком, типом сексуальної
поведінки тощо. Жінки інфікуються частіше, ніж чоловіки,
при однаковій кількості статевих партнерів протягом життя. 

Лабораторне підтвердження наявності герпетичного
інфікування відіграє одну з найважливіших ролей у діагнос:
тиці, прогнозуванні перебігу й лікуванні ГГ. Лабораторний
діагноз базується на прямому виявленні ВПГ або його анти:
генів у матеріалі, взятому з вогнищ ураження на геніталіях.
Під час інтерпретації даних серологічного дослідження слід
пам’ятати, що при первинній інфекції діагностичне значення
має виявлення IgМ та/або чотирьохкратне підвищення
рівнів специфічних антитіл класу IgG у парних сироватках,
взятих у хворого з інтервалом 10–14 діб. Імуноглобуліни
класу М визначаються на 4–6:ту добу після інфікування; з
10–14:ї доби виявляються типоспецифічні антитіла класу
IgG. Рецидивуючий ГГ розвивається зазвичай на тлі достат:
ньо високих рівнів антитіл класу IgG, які не забезпечують
санацію організму від вірусів і не попереджають рецидиву
захворювання. Поява антитіл класу IgМ в особи, інфікованої
ВПГ, свідчить про загострення хвороби [1, 2, 9].

У 80–90% жінок з репродуктивними втратами в анамнезі
виявляються ті або інші значущі структурні зміни в репро:
дуктивній системі. Цей факт дає підставу проводити ком:
плексне обстеження всім пацієнткам з наявністю синдрому
втрати плода, що має включати медико:генетическое кон:
сультування, бактеріологічне дослідження виділень з піхви і
цервікального каналу, молекулярно:біологічну діагностику
репродуктивно значимих генітальних і перинатальних
інфекцій, дослідження гормонального та імунного балансу,
системи гемостазу, УЗД органів малого таза. Необхідно вра:
ховувати можливість змішаного інфікування, яке, за даними
літератури, спостерігається в 40–50%, при цьому ВПГ може
бути в асоціації з хламідіями, мікоплазмами, трихомонада:
ми, дріжджоподібними грибами. 

Лікування хворих на рецидивуючий ГГ залишається до
кінця не вирішеною проблемою. Незважаючи на високу по:
ширеність ГГ, за даним багатьох дослідників, лише третина
хворих з діагностованим герпетичним інфікуванням отри:
має противірусну терапію, при цьому частині їх проводиться
не системне, а місцеве лікування. На сьогоднішній день у
практиці тактика ведення хворих переслідує мету як купіру:
вання клінічних проявів, так і попередження рецидивів за:
хворювання. Якщо питання терапії клінічних проявів пер:
винного або рецидивуючого ГГ не викликають дискусій –
призначаються оригінальні або генеричні протигерпетичні
препарати (ацикловір, зовіракс, віролекс, гевіран, валацик:

ловір), то щодо попередження рецидивів та зниження їх час:
тоти одностайна думка відсутня. Вибір протигерпетичного
препарату лікуючим лікарем має здійснюватися з обов’язко:
вим врахуванням співвідношення вартості лікування, очіку:
ваної ефективності дії препарату та ступеня імовірності того,
як пацієнт буде виконувати призначений режим лікування.
Перевага має віддаватися системному протигерпетичному
лікуванню з пероральним прийомом препаратів. Про:
тивірусні засоби місцевої дії мають використовуватись лише
в комплексі лікувальних заходів. Єдиним показанням для
внутрішньовенного введення препаратів є неможливість пе:
реносити прийом лікувального засобу всередину внаслідок
блювання і не має переваг для впливу на перебіг ГГ.

Успіх у лікуванні герпетичних інфекцій було досягнуто з
винайденням ацикловіру, який, незважаючи на розробку і
впровадження у практику нових препаратів противірусної
дії, залишається «золотим стандартом» протигерпетичного
лікування. 

У разі лікування первинних клінічних проявів ГГ (пер:
винний епізод ГГ) рекомендується прийом ацикловіру по
200 мг 5 раз на добу протягом 5 діб або 4 рази на добу протя:
гом 7–10 діб. У терапії рецидивуючого ГГ сьогодні виділя:
ють епізодичну та супресивну терапію. Епізодична терапія
спрямована на покращання стану хворого і зменшення три:
валості епізоду ГГ, однак вона не попереджає виникнення
рецидивів і епізодів безсимптомного виділення вірусу у ста:
тевих органах. У той же час метою супресивної терапії є зни:
ження частоти рецидивів і зменшення субклінічного
виділення вірусу, що дає змогу запобігти передачі інфекції
статевому партнеру та, що надзвичайно важливо, провести
оптимальну прегравідарну підготовку в жінок з частими ре:
цидивами ГГ. Загалом, частота рецидивів, за якої треба вда:
ватись до призначення супресивної терапії, – питання
індивідуального підходу до пацієнта і вимагає виваженого
сумісного рішення пацієнта і лікаря з урахуванням частоти
рецидивів, вартості лікування, незручностей, пов’язаних з
прийомом препаратів. Досвід показує, що в разі частоти ре:
цидивів ГГ понад 6 на рік застосування супресивної терапії
дозволяє достовірно зменшити їх кількість [3, 4]. Оптималь:
на щоденна доза супресивної терапії ацикловіром становить
800 мг. Проте до сьогодні відсутні клінічні дослідження, які
достовірно показують перевагу чотирикратного прийому
ацикловіру по 200 мг протягом доби перед дво: або одно:
кратним застосуванням рекомендованої дози. Тому, врахо:
вуючи надзвичайно важливу умову для отримання дійсного
ефекту при проведенні прегравідарної підготовки в
пацієнток із доведеною інфекційною етіологією синдрому
втрати плода, необхідно вдаватись до призначення таких
лікарських форм, які б забезпечували комфортність лікуван:
ня і попереджали імовірність мотивованої незручностями
відмови від лікування.

Створення засобів для специфічної протигерпетичної
хіміотерапії було непростим завданням. Ці препарати по:
винні були мати властивості, що важко поєднуються: висока
біодоступність, специфічність противірусної дії, відсутність
канцерогенності, здатність взаємодіяти тільки з
внутрішньоклітинними мішенями (віріонами) і не ушко:
джувати здорові клітини організму, мінімальна токсичність
[1, 4]. Активний пошук препаратів специфічної дії призвів до
виявлення антигерпетичної активності групи аналогів нук:
леозидов. У середині 70:х років ХХ ст. був створений спе:
цифічний протигерпетичний аналог нуклеозиду ацикловир –
9 (2:гідрокси:етокси):метил:гуанін, який спричинив рево:
люцію у противірусній терапії.

Механізм його дії унікальний і пов’язаний з послідовним
селективним фосфорилюванням, каталізатором якого слу:
жить вірускодуема тимідинкіназа. У інфікованих герпес:
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вірусом клітинах відбувається фосфорилювання ацик:
ловіру. Під впливом вірусної тимідинкінази він перетво:
рюється на монофосфат, який за участі клітинних ферментів
перетворюється у ди: і трифосфат. Після фосфорилювання
препарат накопичується тільки в клітинах, уражених віру:
сом, оскільки фосфорильована форма ацикловіру не прони:
кає крізь клітинну мембрану. Вірусна ДНК:полімераза
включає фосфорильований ацикловір у ДНК вірусу і тим са:
мим перериває синтез ДНК вірусу. Важливо, що ДНК:
полімераза неінфікованих клітин «не бачить» ацикловіру,
що визначає високу вибіркову активність і низьку ток:
сичність [1, 4]. 

На сьогодні вимогам оптимального співвідношення
ефективності – вартості – зручності відповідає дозування
ацикловіру в препараті Гевіран («Польфарма»), якій вироб:
ляється з урахуванням вимог GMP та біоеквівалентості за:
собу.

Метою роботи було дослідження ефективності застосу:
вання Гевірану в комплексі прегравідарної підготовки в
жінок із синдромом утрати плода на тлі герпес:вірусного
інфікування. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під спостереженням перебувало 50 пацієнток віком від
20 до 36 років із попередніми втратами плода. Усі подружні
пари із синдромом утрати плода пройшли медико:генетичне
консультування для виключення генетичного чинника неви:
ношування. Вивчалась медична документація щодо попе:
редніх репродуктивних утрат, дані патоморфологічних
досліджень абортного матеріалу, плацент та патологоана:
томічні заключення при перинатальних втратах.

Верифікація інфікування ВПГ ІІ типу (ВПГІІ) базува:
лась на анамнестичних даних (підтверджені клінічні епізоди
первинного або рецидивуючого ГГ, даних патоморфо:
логічних досліджень плаценти і плодів), даних лабораторних
досліджень (визначення ДНК збудника у матеріалі з
цервікального каналу методом ПЛР), клінічних даних (на:
явність специфічного висипу, набряку та гіперемії шкіри
зовнішніх статевих органів і слизових оболонок піхви, урет:
ри, шийки матки). Серологічні дослідження проводилися з
типуванням специфічних антитіл до ВПГІІ класу Іg M та
Ig G методом парних сироваток, про активацію латентної
інфекції свідчила поява Іg M або 4:кратне зростання титрів
Ig G. Паралельно проводилось обстеження на наявність
хламідійного інфікування (виявлення антигенів Ch.
Trachomatis методом ПЛР), дослідження стану біоценозу
піхви. Критерієм включення жінок із синдромом утрати пло:
да в дослідження було підтвердження асимптомної форми
інфікування (виділення ВПГІІ з цервікального каналу за
відсутності клінічних проявів), наявність клінічних проявів
ГГ, відсутність істмікоцервікальної недостатності,

відсутність хламідійного, трихомонадного інфікування та
бактеріального вагінозу.

Пацієнтки були розподілені на 2 клінічні групи. У першу
(І) клінічну групу ввійшли 29 пацієнток з асимптомною
формою ГГ, у другу (ІІ) – 21 хвора з клінічними проявами
рецидивуючого ГГ. Для зниження ролі інфекційно:запаль:
них чинників невиношування проводили лікування на пре:
гравідарному етапі, яке включало противірусні препарати
(ацикловір – Гевіран, «Polpharma») у лікувальному і супре:
сивному режимі. Пацієнтки І групи отримували Гевіран у
таблетках по 800 мг 1 раз на добу протягом 10 днів,
пацієнтки ІІ групи – Гевіран у таблетках по 400 мг 2 рази на
добу протягом 5 днів з подальшим переходом на прийом по
800 мг 1 раз на добу протягом 30 днів в якості супресивної
терапії. Ефективність терапії оцінювали на основі регресу
клінічних симптомів захворювання, даних ПЛР, зменшення
частоти рецидивів ВПГІІ, тривалості ремісії, настання та пе:
ребігу планованої вагітності.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз попередніх репродуктивних утрат показав, що в
середньому у І групі на кожну пацієнтку припадало 2,1 втрат
вагітностей, у ІІ – 2,3, при цьому в обох групах переважали
втрати плода в ІІ–ІІІ триместрах вагітності (таблиця).

Пацієнтки І групи попередньо ніколи не обстежувались
на наявність безсимптомного виділення ВПГ з цервікально:
го каналу і не отримували жодної противірусної терапії. 

Частота рецидивів ГГ у пацієнток ІІ клінічної групи коли:
валась від 3 до 10 раз протягом 12 міс. 10 пацієнток раніше
(від 6 до 12 міс до попередньої вагітності) отримували про:
тивірусне лікування (у середньому 2,4±0,6 курсу), однак у
всіх констатовано низьку прихильність до лікування, що
пов’язане із необхідністю вживати значну кількість таблеток.

Ретроспективний аналіз патоморфологічного досліджен:
ня послідів у жінок обох груп показав, що морфологічні про:
яви запалення спостерігались у 78% послідів, у 42% був ви:
явлений плацентит, у 54% – гостре порушення плацентарно:
го кровообігу на тлі хронічної компенсованої недостатності,
у 12% – висхідне інфікування, гнійно:некротичний мем:
браніт, у 36% – слабко виражені компенсаторно:пристосу:
вальні реакції, які відповідали терміну гестації, у 24% – озна:
ки патологічної незрілості ворсин плаценти.

За даними ДНК:діагностики, у всіх пацієнток до початку
лікування виявлено виділення ВПГ ІІ з цервікальним сли:
зом, нормоценоз або помірний дисбіоз піхви (19–38%). За
наявності помірного дисбіозу пацієнткам призначали
Вагінорм С на 7 днів (по 1 таблетці на ніч у піхву). У період
лікування всі пацієнтки користувались бар’єрними метода:
ми контрацепції, проводилось лікування статевих партнерів
відповідно до чинних наказів МОЗ України.

Õàðàêòåðèñòèêà ïîïåðåäí³õ ðåïðîäóêòèâíèõ óòðàò â îáñòåæåíèõ ïàö³ºíòîê

Характер репродуктивних утрат
І група (n=29) ІІ група (n=21)

Абс. число % Абс. число %

Вагітність, що не розвивається 6 20,7 4 19,1

Самовільний викидень до 12 тиж 3 10,3 4 19,1

Пізній самовільний викидень 25 86,2 20 95,2

Ранні передчасні пологи (22228 тиж) 7 24,1 5 23,8

Передчасні пологи (29236 тиж) 4 13,8 3 14,1

Антенатальна загибель плода 9 31,0 8 38,1

Мертвонародження, рання
неонатальна смертність

6 20,7 5 23,8
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У жінок ІІ групи через 5 днів спостерігали позитивну ди:
наміку загальних проявів — загальної слабкості, больового
синдрому, артралгій, підвищеної втомлюваності, частота
яких знизилась з 71,4 до 14,3% (р<0,05) при повній редукції
місцевих проявів – зникнення слизових виділень з піхви,
гіперемії і набряку вульви, печіння в області геніталій.
Відмови від супресивної терапії протягом призначеного
терміну не було. У 20 (95,2%) вагітних ІІ групи після завер:
шення супресивної терапії і у 100% пацієнток І клінічної гру:
пи після завершення курсу противірусної терапії не виявле:
но ДНК ВПГ у цервікальному слизу. 

Після завершення лікування і оцінки ефективності про:
тивірусної терапії проводився другий етап преконцепційної
підготовки, що включав фолієву кислоту, йодомарин у стан:
дартному дозуванні, у другу фазу менструального циклу –
препарати мікронізованого прогестерону (Лютеїна, Адамед,
Польща) для вагінального введення по 200 мг на добу протя:
гом 10 днів (з 16:го по 26:й день менструального циклу) про:
тягом 3 міс. 

Протягом 3 міс спостереження рецидив ГГ виник у
1 (4,8%) пацієнтки ІІ клінічної групи. Через 3 міс завагітніло
12 (41,4%) пацієнток І клінічної групи і 11 (52,4%) – ІІ
клінічної групи. Перебіг гестаційного періоду ускладнився у
3 (27,3%) пацієнток ІІ групи загрозою пізнього викидня,
проводилася зберігальна терапія, яка дала позитивний
ефект. Епізодів рецидиву ГГ у пацієнток ІІ групи протягом
вагітності не виявлено.

У 36 тиж гестації всім вагітним проведено обстеження
на виявлення антигенів ВПГІІ методом ПЛР, у 100% ви:
падків проби були негативними. Усі заплановані
вагітності завершились терміновими пологами у
37–40 тиж гестації народженням живих дітей масою
3425,5±575,6 г з оцінкою за шкалою Апгар 8,4±0,8 бала.
Розродження операцією кесарева розтину проведено у 5
(21,7%) жінок за акушерськими показаннями – неспро:
можність рубця на матці після попереднього кесарева роз:
тину, клінічно вузький таз. Випадків неонатального герпе:
су і ранньої неонатальної смертності не було. 

На даний момент під спостереженням перебуває 5
вагітних з І клінічної групи і 6 – з ІІ клінічної групи. 

ВИСНОВКИ

1. Проведення цілеспрямованої преконцепційної ком:
плексної підготовки жінок із синдромом утрати плода і
інфікуванням ВПГІ дозволяє оптимізувати перебіг планова:
них вагітностей і досягти мети антенатального спостережен:
ня – народження живої здорової дитини.

2. Застосування в комплексі прегравідарної підготовки
противірусного засобу Гевіран (ацикловір) у дозі 800 мг 1
раз на добу супроводжується не тільки вираженим
клінічним (прискореним регресом клінічних проявів із ско:
роченням термінів перебігу, зменшенням тяжкості захворю:
вання, відсутністю рецидивів під час вагітності), але й віру:
сологічним ефектом (достовірним зниженням частоти його
виділення з цервікального каналу).

Перспективи подальших досліджень. Враховуючи ре:
зультати проведеного дослідження, є підстави вважати, що
використання в комплексній прегравідарній підготовці
жінок із синдромом утрати плода і інфікуванням ВПГІІ про:
тивірусного засобу Гевіран у дозі 800 мг 1 раз на добу дозво:
лить зменшити частоту ускладнень вагітності, частоту опе:
ративного розродження та інтранатального інфікування
плода. Подальші дослідження і спостереження за пацієнтка:
ми, які отримували цілеспрямовану прегравідарну підготов:
ку, дозволить розробити диференційовані підходи до веден:
ня пацієнток із синдромом утрати плода як на етапі плану:
вання вагітності, так іантенатального спостереження.

Роль и место противовирусной терапии в

преконцепционной подготовке женщин с

синдромом потери плода

В.И. Пирогова, С.А. Шурпяк, М.И. Малачинская,

И.И. Охабская, Н.П. Слична

По результатам исследования установлена целесообразность про:
ведения этапной целенаправленной преконцепционной подготов:
ки женщин с синдромом потери плода и инфицированием ВПГІІ.
Доказано, что применение в качестве противовирусного средства
Гевирана (ацикловир) в дозе 800 мг 1 раз в сутки клинически и ла:
бораторно эффективно и повышает комплаенс пациенток к прове:
дению супрессивной противовирусной терапии.
Ключевые слова: синдром потери плода, вирус простого герпеса,
противовирусная терапия, ацикловир, Гевиран.

The role and the place of antiviral therapy in preconcep�

tion of women with the previous pregnancy miscarriage

V. Pyrohova, S. Shurpyak, M. Malachynska,

I. Okhabska, N.P.Slichna

On results research expedience of lead through of a stage purposeful
preconception of women is set with the syndrome of pregnancy mis:
carriage and infecting of VHSII. It is well:proven that application as
an antiviral mean of Heviran (acyclovir) in a dosage 800 mgs one time
in days clinically and laboratory effectively and promotes complaence
of patients to the lead through of suppressive antiviral therapy.
Key words: syndrome of pregnancy miscarriage, virus herpes simplex,
antiviral therapy, Heviran, acyclovir.
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В статье изложены результаты продолжения исследования
эффективности и безопасности препарата Кетодин-свечи
(Сперко Украина) в качестве местной этиотропной тера-
пии вульвовагинального кандидоза у беременных. Проана-
лизирован характер течения беременности и родов у жен-
щин, прошедших курс антимикотического лечения. Изло-
жены данные о длительности ремиссии и частоте рециди-
вов кандидозного вульвовагинита во время беременности и
в послеродовой период. Приведены результаты наблюде-
ния за ростом и развитием новорожденных. Обсуждается
роль адекватной терапии вульвовагинального кандидоза у
беременных в профилактике кандидоза у новорожденных.
Ключевые слова: вульвовагинальный кандидоз, кандидоз но�
ворожденных, Кетодин.

Множество исследований последних лет посвящено из:
учению вульвовагинального кандидоза. Детально из:

учен патогенез и клинические особенности заболевания.
Описана морфология и особенности жизнедеятельности
возбудителя. Известно огромное видовое разнообразие рода
Candida и определена роль его представителей в структуре
заболеваемости. Особое внимание исследователей уделено
поиску эффективных способов лечения вульвовагинального
кандидоза. Фармакологическая промышленность сегодня
обеспечивает практических врачей достаточно эффективны:
ми средствами этиотропной терапии грибковых заболева:
ний. Однако большинство исследований касаются эффек:
тивности того или иного препарата непосредственно в про:
цессе лечения и сразу после него.

Бесспорно, наискорейшее купирование симптоматики
заболевания, элиминация возбудителя и восстановление
трудоспособности являются одной из первостепенных задач
практического врача. Тем не менее вопрос отдаленных по:
следствий лечения представляет огромный научный и прак:
тический интерес. Особую актуальность приобретает изуче:
ние отдаленных последствий применения антимикотиков у
беременных. 

Именно эта категория женщин подвержена наибольше:
му риску заболевания вульвовагинальным кандидозом. Не:
обходимо отметить, что кандидоз мочеполовых органов в
2–3 раза чаще встречается при беременности, чем у небере:
менных женщин. Кроме того, установлена прямая связь
между сроком гестации и частотой возникновения вагиналь:
ного кандидоза. Вагинальный кандидоз у беременных встре:
чается в среднем в 30–40% случаев, а перед родами – до
44,4% [1].

Кандидоз у беременных часто приобретает постоянно ре:
цидивирующий характер, что можно объяснить рядом фи:
зиологических особенностей. Как известно, в течение всего
периода гестации в организме беременной поддерживается
состояние имуносупрессии. В то же время повышенное со:
держание гликогена в эпителиальных клетках слизистой

оболочки представляет собой благоприятную питательную
среду для грибковой флоры. Таким образом, обилие пита:
тельного субстрата на фоне отсутствия адекватной иммун:
ной защиты способствует активному росту и размножению
дрожжеподобных микроорганизмов.

Назначая беременной препарат антимикотического
действия, врач ставит перед собой цель не только купиро:
вать проявления заболевания, но и предотвратить рециди:
вы кандидоза во время беременности и в послеродовой пе:
риод, а также не допустить тяжелых инфекционно:воспа:
лительных осложнений. В литературе имеются указания
на ассоциацию вульвовагинального кандидоза с угрозой
прерывания беременности, преждевременным излитием
околоплодных вод, преждевременными родами, хориоам:
нионитом, рождением детей с признаками внутриутроб:
ной инфекции, хронической гипоксией, малой массой те:
ла. В послеродовой период грибы рода Candida могут стать
причиной эндометрита и раневой инфекции родовых пу:
тей [5, 6]. Еще одной важной задачей является профилак:
тика инфицирования плода и новорожденного в перина:
тальный период. 

За последние 20 лет частота кандидоза у доношенных но:
ворожденных возросла с 1,9 до 15,6% [1]. Установлено, что
частота инфекционно:воспалительных заболеваний, обус:
ловленных грибами рода Candida, составляет 15–30% в об:
щей структуре инфекционно:воспалительных болезней но:
ворожденных и детей первых месяцев жизни. Причем в
40–60% случаев кандидоз остается нераспознанным или
поздно диагностированным заболеванием [4].

Самыми распространенными формами кандидоза у но:
ворожденных являются кандидоз кожи, слизистой оболочки
полости рта и кандидозный конъюнктивит. Встречаются
случаи системного кандидоза с поражением органов пищева:
рительного тракта, дыхательной или мочеполовой системы,
имеющих сообщение с внешней средой, например кандидоз:
ная пневмония и кандидозный энтерит. Возможна и генера:
лизованная форма заболевания – висцеральный кандидоз с
поражением внутренних органов (менингоэнцефалит, остео:
миелит, кардит, нефрит, гепатит и др.) [3].

Кандидоз кожи – довольно частая проблема у новорож:
денных и детей раннего возраста. По данным некоторых ав:
торов, среди новорожденных, выписавшихся из родильного
дома на 4–5:е сутки и в дальнейшем находившихся в домаш:
них условиях до 28:го дня жизни, грибковое поражение ко:
жи отмечается у 23%. У детей, переведенных из родильного
дома в стационар по поводу как инфекционной, так и неинфек:
ционной патологии, кандидоз кожи отмечается еше чаше – в
33% случаев. Кандидоз кожи проявляется двумя клиничес:
кими вариантами: кандидозом складок кожи и поражением
гладкой кожи, но часто имеется сочетание этих двух форм.
Первый выявляется примерно у 40% пациентов и характери:
зуется отслойкой эпидермиса с образованием влажных эро:

Îòäàëåííûå ðåçóëüòàòû ïðèìåíåíèÿ
ïðåïàðàòà Êåòîäèí-ñâå÷è â êà÷åñòâå
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зивных участков темно:красного цвета с матовой или блес:
тящей поверхностью, преимущественно в паховых, подмы:
шечных и реже – в шейных складках. Второй вариант пора:
жения кожи – кандидозный дерматит – отмечается пример:
но в 60% случаев и локализуется в паховой области, на коже
ягодиц и других участках, включая поверхность живота, спи:
ны, конечностей, лица. Кандидозный пеленочный дерматит
развивается обычно у детей, которые являются носителями
грибов Candida в кишечнике. Развитию заболевания способ:
ствуют теплая влажная кожа, а непроницаемая для воздуха
пеленка или подгузник создают оптимальную среду для рос:
та грибов [2].

К типичным проявлениям кандидозного стоматита от:
носятся отечность и выраженная гиперемия слизистой
оболочки полости рта, ее легкая ранимость, появление лег:
ко снимающихся белых блестящих творожистых налетов и
афт. Кандидоз языка – глоссит – характеризуется образо:
ванием на языке белого налета, который может быстро
приобретать желтовато:коричневый цвет. В результате ат:
рофии сосочков языка появляются продольные и попереч:
ные борозды. Для кандидозного гингивита характерны ги:
перемия, отечность и белые творожистые налеты на слизи:
стой оболочке десен. Нередко на деснах образуются мно:
жественные язвы с неровным дном, покрытые налетом се:
рого цвета. Кандидоз внешней слизистой оболочки губ –
хейлит – отличается покраснением, отеком и шелушением
красной каймы губ. Иногда возникают болезненные крово:
точащие трещины, белые пленки или кровянистые корки с
эрозиями. При этом сосание затруднено и болезненно,
снижен аппетит, что препятствует полноценному питанию
ребенка и, следовательно, его гармоничному росту и разви:
тию [3].

Новорожденные могут инфицироваться грибами рода
Candida двумя путями: внутриутробно (33%) и постнаталь:
но (67%). Внутриутробное инфицирование реализуется как
в интранатальный (29%), так и в антенатальный (4%) пери:
оды. Интранатальному пути инфицирования отводят гла:
венствующую роль. При этом плод контаминируется, прохо:
дя по родовым путям роженицы, страдающей вагинальным
кандидозом или являющейся кандидоносителем. Источни:
ком инфекции могут стать и объекты окружающей среды, на
которых Candida albicans способны сохраняться до
10–15 сут. На коже матерей и медицинского персонала их
жизнеспособность продолжается от 15 мин до 2 ч. Примеча:
тельно, что при интранатальном инфицировании клиничес:
кая картина проявляется на 3–5:й день жизни, а постнаталь:
ное инфицирование обычно реализуется после 6–10:го дня
жизни [2, 3].

Таким образом, именно материнский организм является
главным источником грибковой инфекции в первые дни
жизни новорожденного, что еще раз доказывает необходи:
мость тщательного контроля состояния микрофлоры влага:
лища беременной и при необходимости – адекватной этит:
ропной терапии.

При этом выбранный препарат должен быть безопасным
для плода. Использование местных антимикотических
средств минимизирует возможное влияние на плод. Поло:
жительный опыт применения препарата Кетодин:свечи про:
изводства компании Сперко Украина в качестве местной те:
рапии вульвовагинального кандидоза у беременных побудил
нас продолжить исследование и проанализировать отдален:
ные последствия описанного лечения. 

Целью этой работы явилось изучение безопасности при:
менения Кетодина у беременных, его эффективности в пред:
отвращении рецидивов кандидоза во время беременности и
в послеродовой период, а также в профилактике интра: и ан:
тенатального инфицирования плода.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании приняли участие 48 женщин в возрас:
те от 21 года до 39 лет (в среднем – 25,6 года). Все женщи:
ны страдали вульвовагинальным кандидозом во время бе:
ременности и прошли курс лечения препаратом Кетодин:
свечи. Длительность курса зависела от характера течения
заболевания. При первичном эпизоде лечение проводи:
лось на протяжении 5 дней. Больные с рецидивирующим
течением вульвовагинального кандидоза получали Кето:
дин 10 дней. Диагноз заболевания и эффективность лече:
ния были подтверждены клинически и лабораторно. На
момент лечения срок гестации составлял от 14 до 36 нед.

Срок наблюдения за женщинами составил от 7 до
8 мес. Наблюдение за здоровьем и развитием детей велось
от рождения до возраста 2–6 мес.

Были проанализированы наличие осложнений тече:
ния беременности, количество и причины госпитализаций
во время беременности, срок родов, пути родоразрешения,
наличие осложнений в родах и в послеродовой период.
Особое внимание было уделено рецидивам вульвоваги:
нального кандидоза во время беременности и после родов.
Здоровье и развитие детей оценивали на основании следу:
ющих показателей: масса и длина тела при рождении,
оценка по шкале Апгар, характер вскармливания, динами:
ка набора массы и роста, перенесенные за период наблю:
дения заболевания, в том числе кандидоз различной лока:
лизации и сроки его проявления.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Рецидив вульвовагинального кандидоза во время бе:
ременности был зафиксирован у 4 женщин (10,4%) в сро:
ке гестации 32–37 нед. Отметим, что все случаи рециди:
вов наблюдались у беременных, длительно страдавших
рецидивирующей формой заболевания. Важно, что срок
ремиссии у 3 из 4 женщин составил больше 2 мес
(12–18 нед). Беременным была назначена комплексная
терапия, включающая ежедневную санацию влагалища и
вагинальные суппозитории Кетодин в течение 10 дней,
что дало положительный эффект.

В ходе планового ультразвукового исследования в
сроки 32–36 нед патологии развития плодов обнаружено
не было. Нарушений со стороны фетоплацентарного ком:
плекса не наблюдалось. Допплерография патологии ма:
точно:плацентарного кровотока также не выявила.

Отеки беременных наблюдались у 7 женщин (14,58%).
Лечение отеков проводилось амбулаторно.

У всех женщин роды произошли в срок 38–41 нед. Че:
рез естественные родовые пути родили 39 женщин
(81,25%). Во время родов разрывы шейки матки первой
степени были диагностированы у 6 рожениц (12,5%), вто:
рой степени – у 2 (4,2%). Кесарево сечение было произве:
дено 9 женщинам (18,75%). Показаниями для кесарева се:
чения в 12,5% случаев (6 женщин) явился анатомически
узкий таз, в 4,2% – клинически узкий таз (2 случая) и в
4,2% (2 случая) – миопия высокой степени. Осложнений
операции кесарева сечения не наблюдалось. 

Послеродовой период у всех, принимавших участие в
исследовании, протекал без осложнений. Одна из пациен:
ток обратилась за медицинской помощью через 3 нед пос:
ле родов с жалобами на зуд и чувство жжения в области
вульвы. В ходе объективного исследования были обнару:
жены творожистые выделения и гиперемия слизистой
оболочки вульвы и влагалища. В обоих случаях был кон:
статирован рецидив вульвовагинального кандидоза. Пос:
ле 10:дневного курса комплексной терапии элиминация
возбудителя получила лабораторное подтверждение.
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В контрольных анализах влагалищных выделений,
произведенных через 1–2 мес после родов, у 29 женщин
(60,4%) преобладала палочковая флора. У остальных
19 (56,6%) наблюдалась смешанная флора (табл. 1). Из
них у 2 (4,2%) определено бессимптомное кандидоноси:
тельство.

Таким образом, общая частота рецидивов вульвоваги:
нального кандидоза после местной терапии препаратом
Кетодин:свечи во время беременности и в послеродовой
период за время наблюдения составила 10,4% (5 случаев) –
табл. 2.

Все дети родились здоровыми с оценкой по шкале Ап:
гар от 7 до 9 баллов (в среднем – 8,2 балла). Масса тела
при рождении варьировала от 2870 до 3850 г (в среднем –
3360 г). Средняя длина тела составила 50,83 см (от 49 до
53 см). На грудном вскармливании пребывает 32 ребенка
(66,7%), на смешанном – 6 детей (12,5%) и на искусствен:
ном – 10 детей (20,8%). Переход на смешанное и искус:
ственное вскармливание был осуществлен в возрасте
2–4 мес. 

Проявления кандидоза были зафиксированы у 4 детей
(8,3%) в возрасте 2–3 мес. Таким образом, частота заболе:

ваемости кандидозом в исследуемой группе была ниже из:
вестного общепопуляционного показателя (15,9%) –
рис. 1, 2. Основными симптомами заболевания были ги:
перемия слизистой оболочки ротовой полости, белые на:
леты на внутренней поверхности щек, языке или деснах,
беспокойство, затруднение при сосании. Диагноз канди:
дозного стоматита был подтвержден педиатром. Учиты:
вая позднее проявление заболевания, можно сделать вы:
вод о бытовом пути инфицирования детей и исключить
интра: и антенатальную передачу возбудителя. Однако
нельзя не отметить, что проявления кандидоза наблюда:
лись именно у тех детей, чьи матери во время беременно:
сти страдали рецидивирующей формой кандидоза.

На момент суммирования полученных данных возраст
детей составил 2–7 мес. За это время острые респиратор:
но:вирусные заболевания перенесли 12 детей (25%) в воз:
расте 5–7 мес. Других заболеваний в исследуемой группе
не отмечено.

Показатели физического и психомоторного развития у
всех детей соответствовали средневозрастным нормам.

ВЫВОДЫ

Длительное наблюдение за женщинами, прошедшими
во время беременности курс местной этиотропной тера:
пии вульвовагинального кандидоза препаратом Кетодин:
свечи (Сперко Украина), а также за их детьми позволило
сделать следующие выводы.

1. Применение Кетодина для лечения вульвовагиналь:
ного кандидоза у беременных позволяет в большинстве
случаев (89,6%) предотвратить рецидивы заболевания на
протяжении всей беременности и в послеродовой период.

2. Своевременное купирование первичного эпизода
кандидного вульвовагинита значительно повышает эф:
фективность лечения.

3. Использование препарата Кетодин:свечи позволяет
добиться стойкой длительной ремиссии при рецидивиру:
ющих формах вульвовагинального кандидоза.

4. Элиминация грибковой флоры у беременных с кан:
дидозным вульвовагинитом является эффективной про:
филактикой интра: и антенатального инфицирования
плода и позволяет предотвратить кандидоз у новорожден:
ных в первые дни жизни.

5. Применение препарата Кетодин:свечи не ассоции:
руется с какими:либо осложнениями течения беременно:
сти и родов.

6. Данный препарат не оказывает влияния на рост и
развитие плода, что можно объяснить исключительно ме:
стным действием и отсутствием всасывания действующе:
го вещества в системный кровоток.

7. Кетодин является эффективным и безопасным анти:
микотическим средством и может быть рекомендован для
лечения вульвовагинального кандидоза у беременных.

Віддалені результати застосування препарату

Кетодин�свічки в якості етіотропної терапії

вульвовагінального кандидозу у вагітних

В.А. Товстановська, Н.В. Алексеєнко, 

В.Н. Воробей_Виховська

У статті викладені результати продовження дослідження ефек:
тивності і безпечності препарату Кетодин:свічки (Сперко
Україна) в якості місцевої етіотропної терапії вульвовагінального
кандидозу у вагітних. Проаналізований характер перебігу
вагітності і пологів у жінок, що пройшли курс антимікотичного
лікування. Викладені дані про тривалість ремісії і частоту реци:
дивів кандидозного вульвовагініту під час вагітності і в післяполо:
говий період. Наведені результати спостереження за ростом і роз:
витком новонароджених. Обговорюється роль адекватної терапії

Òàáëèöà 1
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÷åðåç 1–2 ìåñ ïîñëå ðîäîâ
Характер микрофлоры

влагалища

Количество

женщин
%

Палочковая 29 60,4

Смешанная 19 56,6

Кокковая 0 0

Òàáëèöà 2
×àñòîòà ðåöèäèâîâ âóëüâîâàãèíàëüíîãî êàíäèäîçà

Частота рецидивов
Количество

женщин
%

Всего во время беременности 4 8,3

После ремиссии меньше 2 мес 1 2,1

После ремиссии больше 2 мес 3 6,25

В послеродовой период 1 2,1

Всего за время наблюдения 5 10,4

Кандидный стоматит
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Кандидоз
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вульвовагінального кандидозу у вагітних у профілактиці кандидо:
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Late results of medication Ketodin�ovules use as a

causal treatment of vulvovaginal candidiasis in pregnant

V.A. Tovstanovs'ka, N.V. Alekseenko, V.N. Vorobey_

Vykhovska 

The article deals with the results of the continuation of research, hav:
ing a matter to distinguish the effectiveness and security of the medi:
cine Ketodin:candle (Sperco Ukraine) as a local ethiotropical therapy
of the vulvovaginal candidosis in the pregnant women. The dates
about the duration of the remission and the offer of the recurents of
the vulvovaginal candidosis during the pregnancy and afterpregnant
period are presented. The results of the observation after the growth
and development of the newborns are described. The role of the ade:
quate treatment of vulvovaginal candidosis during the pregnancy in
the prophylactic of candidosis in newborns is discussed.
Key words: vulvovaginal candidosis, candidosis in newborns, Ketodin.
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У статті наведено результати досліджень у жінок з
надмірною масою тіла й ожирінням та в жінок з надмірною
масою тіла, хворих на цукровий діабет. Результати вказу-
ють на те, що концентрація на фізичних цінностях призво-
дить до формування власної цінності через зовнішній виг-
ляд, а це впливає на харчові звички. Висновки з цих
досліджень можна застосувати в психотерапії та на курсах
для схуднення жінок.
Ключові слова: відчуття цінності, ієрархія цінностей, хар�
чові звички, самооцінка, образ Я.

Було проведено аналіз взаємозв’язку між почуттям влас:
ної цінності, ієрархією цінностей та харчовими звичка:

ми. Як відомо, на здоров’я жінки значною мірою впливають
харчові звички, які, у свою чергу, залежать від того, у що
жінка вірить, а саме – її життєві цінності. Життєві цінності
впливають на стратегію нашої поведінки, але переконаність
до тих чи інших цінностей вже залежить від того, якої про се:
бе думки людина. У дослідженні взяли участь жінки з нор:
мальною масою тіла (контрольна група), з надмірною масою
тіла та хворі на цукровий діабет (експериментальні групи),
усього 238 пацієнток. Як свідчить епідеміологія ожиріння,
20–30% популяції мали надмірну масу тіла та ожиріння на
початку минулого століття, на сьогоднішній день їх кількість
становить 60% [1–3]. 

Почуття власної цінності є частиною образу Я та є ре:
зультатом власних досягнень у житті людини. Високий
рівень відчуття власної цінності є потрібним у повному та
самодостатньому розвитку індивідуальності людини [15, 11,
18]. Відчуття власної вартості можна теж розуміти як став:
лення до себе, власних досягнень та омріяних ідеалів.
Розрізняють два виміри відчуття власної цінності: прийнят:
тя (акцептація) свого Я та неприйняття свого Я [10].

Людина, будуючи відчуття власної цінності, спілкується
щодня з іншими людьми, отримуючи інформацію про став:
лення до неї. Іноді зовнішня інформація суперечить нашим
внутрішнім відчуттям про себе, тому, якщо швидко це не ви:
яснити для себе, раціональним поясненням може стати
болісне відчуття та неприйняття себе як особистості. Супе:
речність може проявлятися у двох випадках: коли людина
має занадто мало інформації про себе або коли та інформація
є фальшивою (виникає в результаті надмірно опікувального
або критичного виховання). Отже, особа, маючи супереч:
ності у власному Я, буде себе теж вести неадекватно в от:
оченні [7, 14].

На щоденне існування людини впливають життєві
цінності, тобто функції психіки, які скеровують людину в на:
прямку здоров’я. Для К. Попєльського життєві цінності по:
лягають у прагненні, мотивації, спрямованості до розвитку
людини в багатовимірному плані. Цінності розуміються в
категоріях позиції «бути кимось», а не «мати щось». Бо дру:
га позиція дає можливість тільки знімати напруження що:
денного життя, але не дає можливості розвивати свої
здібності. Отже, людина, відкриваючи щоразу вищі цінності,

отримує можливість будувати власну особистість, а тому і
власну екзистенцію [18].

Важливим проявом відчуття власної цінності та рівня
розвитку життєвих цінностей на щодень є стиль життя та
спосіб споживання їжі. У роботі нас цікавили харчові звички
жінок з надмірною масою тіла та як на це впливає відчуття
власної цінності та життєві цінності.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідженні використано три методики, а саме: опиту:
вальник почуття власної цінності (ОПВЦ), анкета «Мої хар:
чові звички» та шкала «Вибору цінностей». 

ОПВЦ створено автором статті. Методика включає 50
тверджень, які об’єднані в 5 окремих шкал: фізично:
біологічна, психологічно:емоційна, суспільно:комунікаційна,
ноетично:екзистенційна та культурно:традиційна.

Опитувальник досліджує власну самооцінку, суб’єктив:
не відчуття власної привабливості, інтелігентності, переко:
нань про себе та оточуюче середовище, а також суб’єктивну
оцінку сприйняття власної особи близьким оточенням. Далі
описано інтерпретацію кожної шкали.

Шкала «Фізично:біологічна» – репрезентує інформацію
про відчуття власної цінності у сфері тілесності та
зовнішнього вигляду. У цьому вимірі авторка намагалася по:
казати самооцінку у сфері суб’єктивної оцінки власних ніг,
маси тіла, зросту, обличчя, шкіри, волосся, тіла та бюста. Це
важливе питання з огляду на те, що деякі жінки витрачають
надто багато часу на цю частину своєї цінності, забуваючи
про свою цінність індивідуальну.

Шкала «Психологічно:емоційна» – охоплює інформацію
про відчуття власної цінності в контексті персональних
здібностей, а саме: індивідуальна привабливість, власна
творчість, відчуття здорового глузду, життєвий досвід,
відповідальність за свої вчинки та рішення, потребу неза:
лежності. Це важливий аспект для кожної жінки.

Шкала «Соціально:комунікаційна» – досліджує інфор:
мацію про почуття власної цінності у сфері соціальних
відносин, родини, друзів, роботи. Від того, як жінка оцінює
свої відносини із сім’єю, друзями, співпрацівниками, зале:
жить прагнення конкурувати та задоволення своїм соціаль:
ним життям, а з цього складається невід’ємна частина обра:
зу Я.

Шкала «Ноетично:екзистенційна» – охоплює інфор:
мацію про відчуття власної цінності у сфері досвіду ноетич:
них цінностей, а також про відчуття сенсу життя, спрямо:
ваність на цінності екзистенційного значення, довіри до
своїх рішень та життєвих амбіцій, про реалізацію вищих
цінностей.

Шкала «Культурно:традиційна» – охоплює інформацію
про вплив культурних умов на бачення власної цінності. За:
гальновідомо, що стереотипи та культурні принципи кожної
країни міцно прищеплені індивідуальній людині, тому так
сильно впливають на її переконання про себе та оточення.
Ця сфера показує, як культура та традиції впливають на роз:

Çâ’ÿçîê ì³æ â³ä÷óòòÿì âëàñíî¿ ö³ííîñò³ òà
³ºðàðõ³ºþ ö³ííîñòåé ³ ôîðìóâàííÿì õàð÷îâèõ
çâè÷îê
О.М. Марциняк_Дорош

Кафедра психології МАУП, м. Київ
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виток індивідуальності, а саме – ставлення до реклами, куль:
турні стереотипи, які прищеплює нам телебачення, вплив
близьких нам людей, уміння спілкуватися з іншими людьми,
культурними традиціями у сфері харчування.

На кожну шкалу припадає 10 тверджень. Досліджувані
жінки оцінюють твердження за шкалою від 1 до 5 балів, де 1 –
ніколи, 2 – рідко, 3 – часом, 4 – часто, 5 – дуже часто.

Другою методикою є шкала вибору цінностей Казимира
Попєльського (учня та співавтора концепції логотеорії
Віктора Франкля), яка була побудована на основі «концепції
багатовимірної реалізації людини» [5, 18]. Шкалу створено в
1985 р. Вона складається з 21 цінності у трьох вимірах, а са:
ме: фізичний, психічний та ноетичний. 

У процесі дослідження жінки виконують подвійну дію:
спочатку дописують асоціації до всіх цінностей, а потім оби:
рають з:поміж 21 цінності 7 найбільш важливих – від най:
важливішої до найменш важливої. В інструкції не зазначено,
що це цінності є метою уникнення сугестії щодо цих термінів
[18].

Третьою методикою є анкета «Мої харчові звички» Ніни
Огінської:Булік, яка служить для дослідження харчових зви:
чок, а докладніше – навичок харчування в дорослих а також
дорослої молоді. Ця методика досліджує схильності до наби:
рання маси тіла і стиль харчових звичок, а також такі сфери:
Звичка переїдати, Емоційне переїдання, Дієтичні рестрикції,
Загальний показник харчових звичок. Досліджувані особи
відзначають в анкеті відповіді на твердження «Так», «Ні».
Методика має 30 питань, по 10 запитань для кожного чинни:
ка. За діагностичні відповіді отримується 1 бал [13–15].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Гіпотеза вказувала на те, що існує зв’язок між відчуттям
власної цінності, ієрархією цінностей та харчовими звичка:
ми. Емоційне напруження, стреси, невдалі дієти, низький
рівень самоконтролю призводять до «заїдання» помилкової
інтерпретації труднощів, які виникають у щоденному житті.
Джерелом емоційного напруження можуть бути конфлікти,
як зовнішні, так і внутрішні. Переживання негативних
емоцій призводить до зниження напруження за допомогою
калорійної, іноді солодкої їжі [8, 15, 16]. 

Помилкова та нестабільна ієрархія цінностей, а особливо
концентрація на фізичних цінностях, призводить до немож:
ливості розвитку цінностей вищого рангу, які спрямовують
людину до чогось вищого та досконалого [9, 18]. А жінки з
надмірною масою тіла й ожирінням та жінки з ожирінням,
хворі на цукровий діабет, більше переймаються труднощами
минулого та щоденного життя (на це впливає велика маса
тіла), тому не можуть піднятися на вищий щабель розвитку
цінностей.

У цих дослідженнях гіпотеза не справдилась у всіх гру:
пах. Гіпотеза підтвердилась тільки у групі жінок з ожирінням,
хворих на цукровий діабет. Дані результати вказують, що ці
жінки дуже концентруються на переживанні чогось піднесе:
ного, прагнуть екзистенційного розвитку та реалізації важли:
вих життєвих цінностей. Тільки без розуміння сенсу цих
цінностей емоційна напруга не зникає, тому внутрішню три:
вогу вони «заїдають» їжею, багатою на вуглеводи.

Відсутність статистично істотних результатів в інших
групах вказує на те, що саме відчуття власної цінності недо:
статньо впливає на харчові звички. Це можна пояснити тим,
що відчуття власної цінності є одним з проявів образу Я, то:
му є недостатнім мотиваційним чинником. Важливо, щоб усі
аспекти образу Я були монолітні та позитивні, щоб мати
вплив на формування харчових звичок. Отже, для схуднен:
ня не вистачить просто позитивно про себе думати, важливо
теж знати, для чого це потрібно, усвідомлювати самооцінку

свого тіла, інтелектуальні здібності, соціальні відносини,
світогляд, культуру, тоді все це буде впливати триваліший
час на людину у прагненні вдосконалити свою фігуру.
Відчуття власної цінності може бути дуже важливим у фор:
муванні правильного образу Я, що корисно б відзначалось на
формуванні здорових харчових звичок.

У сфері вибраних цінностей результати є статистично
вірогідні тільки в групі жінок з надмірною масою тіла, хво:
рих на цукровий діабет. Дані вказують на високий рівень ан:
гажування в реалізацію ноетичних цінностей, а також
надмірне переживання таких позицій, як гідність та кохання,
що спричиняє емоційне проїдання.

Результати анкети «Мої харчові звички» вказують на те,
що надмірна кількість жирової тканини виникає з непра:
вильних харчових звичок, а саме: звичка переїдати, емоційне
переїдання та дієтичні рестрикції. Це проявляється в тому,
що жінки з надмірною масою тіла та ожирінням, а також
жінки, огрядні, хворі на цукровий діабет, навперемінно вико:
ристовують дієтичні рестрикції та голодування, що в ефекті
призводить до синдрому рикошету, або ефекту йо:йо, тобто
при зниженні кількості їжі знижується обмін речовин, тому
після голодування велика кількість їжі ще краще за:
своюється в організмі, відкладаючись на запас у жирових
відкладеннях. 

Найчастіше емоційне переїдання проявляється в жінок з
надмірною масою тіла та ожирінням, а дієтичні рестрикції
більше проявляються в жінок огрядних, хворих на цукровий
діабет. Хоча при співставленні цих двох груп харчові звички
є кориснішими у групі жінок, хворих на цукровий діабет, що
свідчить про те, що надмір жирової тканини у жінок з
надмірною масою тіла та ожирінням повністю виникає з не:
правильних харчових звичок, а саме –переїдання навпе:
ремінно з дієтами, а також пасивного стилю життя.

ВИСНОВКИ

Отже, як випливає з представлених результатів
дослідження, відчуття власної цінності не впливає на фор:
мування харчових звичок, а це означає, що для схуднення
варто брати до уваги цілісний образ Я жінки, а не тільки її
суб’єктивну думку про себе. Також жінки з надмірною ма:
сою тіла, хворі на цукровий діабет, більше переймаються
прагненням до вищого рангу цінностей, але не вміють пояс:
нити, для чого існують ноетичні цінності, тому напруження
знімають емоційним переїданням. Тобто вони знають, що до
вищих цінностей варто прагнути, але не знають, для чого ці
цінності потрібні, а отже, не здатні задуматись над сенсом
свого існування, хоча самі по собі є цілеспрямованими
індивідуальностями.

Дані результати дослідження корисно буде використову:
вати в лікуванні надмірної маси тіла та ожиріння, а також у
хворих на цукровий діабет. Використання у психотерапії на:
бутих знань про вищі життєві цінності допоможе як і самому
психотерапевтові, так і його пацієнтові зрозуміти істоту хво:
роби та набрати дистанції до щоденних проблем. Дистанція
до емоційних переживань допомагає чітко бачити проблему
без стереотипних спотворень та дозволяє знайти раціональ:
не рішення в досить короткий термін [6]. 

Профілактика контрольної групи фізично здорових та
струнких жінок допоможе запобігти небажаному ризику
розвитку надмірної маси тіла, дотримуванню правильних
харчових звичок [5, 8, 13–15]. Корисне харчування, здоро:
вий спосіб життя є дуже залежними від формування високих
цінностей. Ноетичні цінності допомагають утримувати
внутрішню рівновагу, бути відкритим на нове, що зменшує
правдоподібність травматичних переживань, бо ж страждан:
ня облагороджують людину. Облагородження відбувається
через формування дистанції до своїх переживань, а отже, до:
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помагають контролювати емоції. Розсудлива жінка зможе
потурбуватись не тільки про своє здоров’я, але й про здо:
ров’я сім’ї.

Связь между ощущением собственной ценности

и иерархией ценностей и пищевыми привычками

О.М. Марцыняк_Дорош

В статье приведены результаты исследований у женщин с чрез:
мерной массой тела и ожирением и у женщин с чрезмерной мас:
сой тела, больных сахарным диабетом. Результаты указывают на
то, что концентрация на физических ценностях приводит к фор:
мированию собственной ценности через внешний вид, а это влия:
ет на пищевые привычки. Выводы из этих исследований можно
применить в психотерапии и курсах похудения для женщин.
Ключевые слова: ощущение собственной ценности, иерархия цен�
ностей, пищевые привычки, самооценка, образ Я.

Connection is between feeling of own cost and hier�

archy of values and food habits

О.М. Martsynyak_Dorosh 

In this article the results of researches are worked out for women with
excessive weight and obesity and for the women patients with a dia:
betes mellitus. Results prove that concentration on physical values
results in forming of self:esteem based on external appearance. This
influences food habits. Conclusions from these researches can be
applied in psychotherapy and courses of weight:control for women.
Key words: feeling of self�esteem, hierarchy of values, food habits, self�
appraisal, character of Self.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Британские ученые выясни2
ли, что число родинок на теле
человека могут свидетельст2
вовать о процессах старения
организма. Ученые из Лон2
донского Королевского кол2
леджа провели исследования,
в которых участие принимали
900 пар близнецов.

Генетиками было подсчита2
но количество родинок и уста2
новлена в их клетках длина те2

ломеров. На теле взрослого
человека бывает от 30 до 100
родинок.

Исследователями было обна2
ружено, что у участников имею2
щих менее 25 родинок, значи2
тельно короче теломеры, чем у
тех, у которых более сотни роди2
нок, то есть клетки участников на
шесть2семь лет "моложе".

Ранее считалось, что из2за
большого числа родинок на

теле повышался риск возник2
новения меланомы, кожи. Од2
нако, ученые выяснили, длина
теломеров значительно мень2
ше у людей с небольшим ко2
личеством родинок.

Следовательно, у кого
больше родинок, те являются
значительно моложе. Для
многих подобное открытие
стало неожиданным.
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют,
что комбинированное использование препаратов карбето-
цина и терлипрессина при абдоминальном родоразрешении
женщин с преждевременной остлойкой и предлежанием
плаценты позволяет существенно снизить операционную
кровопотерю (более чем на 110 мл), уменьшить более чем
вдвое частоту повторного использования утеротонических
средств и наружного массажа матки, полностью предупре-
дить органокалечащие операции (акушерская гистерэкто-
мия), а также улучить инволюцию матки после абдоми-
нального родоразрешения. Полученные результаты позво-
ляют рекомендовать предлагаемую методику для практи-
ческого здравоохранения.
Ключевые слова: акушерские кровотечения, преждевремен�
ная отслойка плаценты, предлежание плаценты.  

Акушерские кровотечения являются одной из основных
причин материнской смертности в Украине, при этом в

структуре всех потерь они составляют около 20% и такая
тенденция сохраняется на протяжении последнего десятиле:
тия [4].   

Среди различных причин акушерских кровотечений до
80% приходится на нарушения сократительной способности
матки после родоразрешения, т.е. на гипо: и атонические
кровоточения [1, 2, 5–7]. Суммарная частота маточных кро:
вотечений сохраняется достаточно высокой и составляет до
5% от общего числа родов, причем в настоящее время преоб:
ладают случаи гипотонии матки с компенсированной крово:
потерей на начальном этапе с последующим переход в ато:
нию с декомпенсацией в виде тяжелых тромбогеморрагичес:
ких осложнений  [3, 5].

Несмотря на то что многие научные коллективы рабо:
тают над решением этой сложной проблемы, частота гипо:
и атонических кровотечений и их осложнений остается до:
статочно высокой, что в ряде случав приводит к материн:
ским потерям. В данном аспекте возникает необходимость
проведения дальнейших научных изысканий, включая по:
иск более эффективных лекарственных препаратов утеро:
тонического действия, которые позволили бы в ряде случа:
ев заменить общеизвестные окситоцин и простагландины.
В этом аспекте наше внимание привлекает препарат карбе:
тоцин (пабал) – агонист окситоцина, который является
синтетическим октапептидом длительного действия с кли:
ническими и фармакологическими свойствами, превосхо:
дящими естественный окситоцин. Механизм действия это:
го препарата заключается в ритмическом сокращении мио:
метрия, увеличении частоты этих сокращений и повыше:
нии тонуса матки (по утеротоническому действию в 8–10
раз сильнее окситоцина) на достаточно длительное время –
до 3 ч [8, 9]. 

Кроме того, мы посчитали целесообразным для повыше:
ния эффективности карбетоцина одновременное использо:
вание терлипрессина (N:триглицил:8:лизин:вазопресин).

Терлипрессин (реместин) – синтетический аналог вазо:
прессина, гормона задней доли гипофиза, который отличает:

ся от него замещением в 8:й позиции аргинином и лизином,
а также присоединением цистеина. Фармакологическое дей:
ствие терлипрессина заключается в кумуляции специфичес:
кого действия веществ, образующихся в результате его фер:
ментативного расщепления. Основными эффектами препа:
рата являются вазоконстриктивный и антигеморрагический.
Кроме влияния на гладкие мышцы сосудов, он стимулирует
и гладкие мышцы матки. 

Целью настоящего научного исследования было повы:
шение эффективности профилактики акушерских кровоте:
чений у женщин с преждевременной отслойкой и предлежа:
нием плаценты на основе комбинированного использования
современных лекарственных препаратов – карбетоцина и
терлипрессина. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Было проведено клинико:лабораторное обследование 20
пациенток с преждевременной отслойкой нормально распо:
ложенной плаценты (І группа) и 20 – с предлежанием пла:
центы (ІІ группа), которые были родоразрешены путем опе:
рации кесарева сечения в связи с данной акушерской пато:
логией. При этом в каждой группе были выделены по две
подгруппы в зависимости от предлагаемой профилактичес:
кой методики: подгруппы ІА и ІІА – по 10 пациенток, полу:
чавших с целью профилактики акушерских кровотечений
окситоцин (10 ЕД); подгруппы ІБ и ІІБ – по 10 пациенток,
получавших  карбетоцин (100 мкг) и  терлипрессин (0,2 мг).
Методики введения препаратов были одинаковыми в обеих
подгруппах – внутривенное введение сразу после отделения
плаценты и выделения последа. 

Из основных критериев эффективности предлагаемой
методики изучали необходимость дополнительного внутри:
венного введения утеротонических средств и массажа матки
в ранний послеоперационный период. Также сравнивали
безопасность и эффективность каждой методики в плане
поддержания нормального тонуса матки, снижения частоты
и тяжести послеродового кровотечения. 

Объем кровопотери во время операции кесарева сечения
определяли по общепринятым методикам с использованием
клинических и дополнительных методов исследования. На
3:и сутки проводили обязательное ультразвуковое исследо:
вание. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты проведенных исследований свидетельству:
ют, что средний возраст пациенток обеих групп достоверно
не отличался и составлял 29,6±2,1 года; в контрольной –
30,5±1,4 года. Первородящими были 30% женщин с прежде:
временной отслойкой нормально расположенной плаценты
и 50% – с предлежанием плаценты. 

Средний гестационный возраст составил в І группе
36,2±1,6 нед, во ІІ – 37,1±1,1 нед. 

Как было отмечено, основными показаниями к операции
кесарева сечения были в І группе преждевременная отслой:

Ïóòè ñíèæåíèÿ àêóøåðñêèõ êðîâîòå÷åíèé ïðè
ïðåæäåâðåìåííîé îòñëîéêå è ïðåäëåæàíèè
ïëàöåíòû
Ю.П. Вдовиченко, Н.П. Гончарук, С.Ю. Вдовиченко 

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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ка нормально расположенной плаценты при отсутствии ус:
ловий для срочного родоразрешения, а во ІІ группе – полное
или частичное (не менее Ѕ внутреннего зева) предлежание
плаценты. 

Из клинических аспектов эффективности использова:
ния предлагаемой методики мы рассматривали 3 основных:
объем кровопотери, необходимость повторного использова:
ния утеротонических средств и наружного массажа матки, а
также частоту перевязки магистральных сосудов и вынуж:
денной гистерэктомии. 

Данные рис. 1 свидетельствуют, что у пациенток с ис:
пользованием предлагаемых препаратов кровопотеря при
преждевременной отслойке плаценты снизилась в среднем
на 110 мл, а при предлежании – на 120 мл, что является до:
статочно позитивным моментом и подтверждает эффектив:
ность данной методики.   

При анализе необходимости повторного использования
утеротоников и наружного массажа матки (рис. 2) нами ус:
тановлено, что суммарно при использовании окситоцина
этот показатель составил 45%, а при применении предлагае:
мой методики – 20%, т.е. снижение более чем в 2 раза, что
также подтверждает высокую эффективность сочетанного
применения карбетоцина и терлипрессина. 

Особого внимания заслуживают данные о частоте пере:
вязки магистральных сосудов и вынужденной гистреэкто:
мии (рис. 3). 

При этом в подгруппе ІА было 2 случая перевязки маги:
стральных сосудов и 1 вынужденной гистерэктомии; в под:
группе ІІА – по одному случаю перевязки магистральных со:
судов и вынужденной гистерэктомии. Использование пред:
лагаемой методики сочетанного применения карбетоцина и
терлипрессина позволило снизить в 3 раза частоту перевяз:
ки магистральных сосудов (1 случай в подгруппе ІБ) и пол:
ностью избежать акушерской гистерэктомии. Эти данные
являются достоверным подтверждением преимуществ пред:
лагаемой методики. 

На заключительном этапе нами проведена оценка по:
казателей инволюции матки на 3:и сутки после кесарева
сечения (таблица). При этом следует констатировать до:

стоверное снижение всех изучаемых параметров, вклю:
чая и объем матки после операции кесарева сечения
(р<0,05). 

ВЫВОДЫ

Как показали результаты проведенных исследований,
комбинированное использование препаратов карбетоцина
и терлипрессина при абдоминальном родоразрешении
женщин с преждевременной остлойкой и предлежанием
плаценты позволяет существенно снизить операционную
кровопотерю (более чем на 110 мл), уменьшить более чем
вдвое частоту повторного использования утеротонических
средств и наружного массажа матки, полностью предупре:
дить органокалечащие операции (акушерская гистерэкто:
мия), а также улучить инволюцию матки после абдоми:
нального родоразрешения. Полученные результаты позво:
ляют рекомендовать предлагаемую методику у женщин
группы высокого риска – с преждевременной отслойкой и
предлежанием плаценты при их абдоминальном родораз:
решении. 

Ðèñ. 1. Îáúåì êðîâîïîòåðè (ìë) Ðèñ. 2. ×àñòîòà ïîâòîðíîãî èñïîëüçîâàíèÿ óòåðîòîíèêîâ è
íàðóæíîãî ìàññàæà ìàòêè (%)

Ðèñ. 3. ×àñòîòà ïåðåâÿçêè ìàãèñòðàëüíûõ ñîñóäîâ è
âûíóæäåííîé ãèñòåðýêòîìèè (%)

Подгруппы исследования
Биометрические показатели

Длина (см) Ширина (см) Передне�задний размер (см) Объем (см3)

Подгруппы ІА и ІІА (n=18) 12,52±0,13 11,27±0,15 9,53±0,19 672,62±23,18

Подгруппы ІБ и ІІБ (n=20) 11,15±0,11 10,21±0,13 8,33±0,17 549,19±23,35

р относительно подгрупп А <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Òàáëèöà 1 
Ïîêàçàòåëè èíâîëþöèè ìàòêè íà 3-è ñóòêè ïîñëå êåñàðåâà ñå÷åíèÿ
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Decrease ways obstetrical bleedings at premature

tearing and placenta prelying.

J.P. Vdovychenko, N.P. Goncharuk,

S.J. Vdovychenko 

Results of the spent researches testify, that combined use of prepara:
tions carbetocine and terlipresine at abdominal delivery women with
premature tearing and placenta prelying allows to lower essentially
operational hemorragia (more than on 110 ml), to reduce frequency of
a reuse uterotonical means and external massage of a uterus, to warn
operations (obstetrical hysterectomy), and also to seize involution of
uterus after abdominal delivery. The received results allow to recom:
mend an offered technique for practical public health services.
Key words: obstetrical bleedings, premature tearing of placentae, pla�
centa prelying.

ЛИТЕРАТУРА

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Впервые в мире женщина,
страдавшая хромосомным за2
болеванием, родила здорового
ребёнка благодаря пересадке
яичника от сестры2близнеца.

Новорождённую девочку на2
звали Викторией; она появи2
лась на свет в Париже (Фран2
ция) 8 марта. В отличие от ма2
тери и тётки, ребёнок не боле2
ет синдромом Тёрнера. Этот
недуг сопровождается харак2
терными аномалиями физиче2
ского развития, низкорослос2
тью и половым инфантилиз2
мом. 

Синдром Тёрнера поражает
одну из 2 500 девочек. Чёткой
связи между возникновением
этого недуга и возрастом или
какими2либо заболеваниями
родителей не выявлено. Нару2
шение формирования половых
желёз при синдроме Тёрнера
обусловлено отсутствием или
структурными дефектами од2
ной половой хромосомы (X2

хромосомы). У эмбриона пер2
вичные половые клетки закла2
дываются почти в нормальном
количестве, но во второй по2
ловине беременности проис2
ходит их быстрая инволюция
(обратное развитие), и к мо2
менту рождения ребёнка коли2
чество фолликулов в яичнике
по сравнению с нормой резко
уменьшено или они полностью
отсутствуют. Это приводит к
выраженной недостаточности
женских половых гормонов,
половому недоразвитию, у
большинства больных 2 к пер2
вичной аменорее (отсутствию
менструаций) и бесплодию. 

392летняя Карин Тириот на
протяжении пятнадцати лет
безуспешно пыталась зачать
ребёнка. Женщина прибегала
в том числе к экстракорпо2
ральному оплодотворению,
однако всё было зря. 

В августе 2009 года бель2
гийский гинеколог Жак Донне

провёл первую в мире опера2
цию по пересадке яичника от
одной сестры к другой в паре
близнецов Тириот с синдро2
мом Тёрнера. Кстати, впос2
ледствии г2н Донне успешно
осуществил аналогичную
трансплантацию между сёст2
рами, не являвшимися близ2
нецами. 

Несмотря на то что сестра
героини заметки имеет то же
хромосомное заболевание,
она фертильна и до операции
родила двоих детей. Через не2
сколько месяцев после пере2
садки её яичника Карин у по2
следней установился регуляр2
ный репродуктивный цикл, и
она смогла нормально забере2
менеть. Итогом работы врачей
стало появление на свет со2
вершенно здоровой Виктории. 

Подготовлено 
по материалам 

Франс Пресс.

ЖЕНЩИНА С ПЕРЕСАЖЕННЫМ ОТ СЕСТРЫ ЯИЧНИКОМ 

РОДИЛА РЕБЕНКА



144 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №3 (59)/2011

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

В состав фитопрепарата Канефрон® Н входят компоненты,
которые обеспечивают спазмолитическое, сосудорасширяю-
щее, диуретическое, противовоспалительное и антибактери-
альное действие. Исследована эффективность Канефрона Н
у 132 беременных женщин, 52 из которых имели сопутству-
ющую инфекцию мочевыделительной системы, а 80 – гес-
тоз и/или хронические паренхиматозные повреждения по-
чек (хронический гломерулонефрит, интерстициальный не-
фрит), в 8 случаях осложненные ХПН. Получены следую-
щие суммарные эффекты от лечения Канефроном Н: улуч-
шение периферического (в том числе почечного) кровооб-
ращения (по тестам коагулограмм), усиление диуреза,
противовоспалительное и антибактериальное действие (в
том числе и в отношении вагинальной флоры). Препарат
безопасен для матери и плода, о чем свидетельствуют ис-
ходы беременности и родов у женщин, получивших лече-
ние Канефроном Н. Эффективность лечения зависит от его
продолжительности (не менее 3–4 мес). Возможно сочета-
ние Канефрона Н с антибактериальными, спазмолитичес-
кими средствами и с антигипертензивными препаратами.

Беременность оказывает существенное влияние на функци:
ональное состояние почек: повышаются почечный крово:

ток и клубочковая фильтрация, увеличивается реабсорбция
воды в почечных канальцах, что способствует ее накоплению в
организме и снижению осмоляльности плазмы. Под влиянием
гормонов (прогестерон) и механических факторов (рост бере:
менной матки) происходит расширение чашечно:лоханочной
системы и мочеточников со снижением их тонуса, тонуса мо:
чевого пузыря, что проявляется увеличением остаточного объ:
ема и стазом мочи с повышением риска развития острого вос:
палительного заболевания мочевыделительной системы.

Существенно осложняют течение беременности предше:
ствующие (фоновые) заболевания почек, которые облегчают
развитие гестоза, маточно:плацентарной недостаточности и
других осложнений.

В ряде случаев нарушение функции почек во время бере:
менности не связано с их фоновым заболеванием, а имеет
вторичный характер, т.е. зависит от возникшего осложнения
(гестоз).

К сожалению, не всегда можно определить первопри:
чину нарушения функции почек (гестоз или предшеству:
ющее заболевание). Проблема усугубляется тем, что мно:
гие женщины не ориентированы в своем соматическом
статусе, располагают очень скудными данными анамнеза,
а большая часть методов диагностики, применяемая в не:
фрологии, не может быть использована во время бере:
менности.

Частота заболеваний мочевыделительной системы у
беременных достаточно высока. По данным женских кон:
сультаций Санкт:Петербурга, они встречались у каждой
третьей:четвертой женщины в период 1991–2000 гг. и у
каждой пятой – в более поздние годы, конкурируя с бо:
лезнями системы кровообращения и особенно – с анеми:
ей, которая, как известно, является почти непременным
спутником почечной патологии (табл. 1). В акушерских
стационарах частота регистрации заболеваний мочевыде:
лительной системы, как и других заболеваний, оказалась
значительно меньше, что отчасти связано с разной дли:
тельностью наблюдения (в течение всей беременности
или кратковременно), характером обследования, более
полного и динамичного в женских консультациях, а также
с гипердиагностикой, боязнью пропустить осложнение в
женской консультации. Тем не менее, по отчетам стацио:
наров заболевания мочевыделительной системы оказыва:
ются частой патологией, т.к. встречаются у каждой 10:й
рожающей женщины.

К этому можно добавить, что у 25%женщин, погибших
от гестоза, при патологоанатомическом исследовании вы:
явлены фоновые заболевания почек: хронический пиело:
нефрит, хронический гломерулонефрит, опущение почек
с пиелоэктазией, аномалии развития почек, нефролитиаз
и др. [5]. Вероятность почечной патологии повышается у
женщин старше 30 лет.

Тяжелый гестоз в свою очередь приводит к поврежде:
нию нефронов: выявляют увеличение размеров клубоч:
ков, зернистую дистрофию, пролиферацию клеток эндоте:
лия со склеиванием петель, утолщение базальной мембра:
ны, фибриноидное набухание капсулы. Значительно по:
вреждаются канальцы: зернистая мелкокапельная, иногда

Ñîâðåìåííûå ïîäõîäû ê êîððåêöèè íàðóøåíèé
ôóíêöèè ïî÷åê ó áåðåìåííûõ æåíùèí
М.А. Репина, Е.Г. Крапивина, В.А. Колчина, О.А. Стамбулова 

Медицинская академия последипломного образования МЗ РФ, Санкт-Петербург, Россия 
Журнал акушерства и женских болезней. 2004. Т. LIII. № 2. С. 48:53.

Òàáëèöà 1
Ýêñòðàãåíèòàëüíûå çàáîëåâàíèÿ ó áåðåìåííûõ æåíùèí ïî äàííûì æåíñêèõ êîíñóëüòàöèé 

è àêóøåðñêèõ ñòàöèîíàðîâ Ñàíêò-Ïåòåðáóðãà*

Заболевания:

Годы

1991�1995 1996�2000 2001 2002

ЖК Р/д ЖК Р/д ЖК Р/д ЖК Р/д

Системы кровообращения 15,4 7,9 17,5 10,3 18,5 9,3 20,0 9,2

Мочевыделительной системы 24,6 8,6 30,5 11,0 18,9 10,3 17,6 11,6

Анемия 25,1 8,4 34,3 13,9 35,4 15,8 35,1 16,2

Венозные осложнения 3,0 0,9 4,6 1,2 5,6 1,9 6,3 2,7

Дисфункция щитовидной железы 2,9 0,9 6,4 2,2 7,7 2,9 7,6 2,5

Сахарный диабет 0,3 0,2 0,3 0,3 0,3 0,4 0,3 0,3

Примечание: * – процент от числа состоявших на учете по беременности и родивших.
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пылевидная дистрофия извитых канальцев с некрозом и
десквамацией эпителия и др. Наблюдаются выраженные
нарушения микрокровотока: неравномерное, застойное
полнокровие, малокровие капилляров, чередование участ:
ков расширения петель капилляров со спавшимися участ:
ками, наличие в сосудах лизированных эритроцитов и ми:
кротромбов.

Безусловно, значимым фактором в развитии почечной
патологии у женщин является урогенитальная инфекция,
о частоте которой в репродуктивном возрасте хорошо из:
вестно. Именно инфекция инициирует острое и хроничес:
кое повреждение канальцевого аппарата почек. В то же
время хронический пиелонефрит не всегда является ре:
зультатом персистирующей инфекции, в ряде случаев он
развивается как следствие обструктивных причин (моче:
каменная болезнь, стриктура, пузырно:лоханочный реф:
люкс). Менее 50 % женщин с хроническим пиелонефри:
том имеют анамнез, свидетельствующий в пользу инфек:
ции как причины заболевания.

Реже у беременных женщин встречается хронический
гломерулонефрит, обычно в форме отечно:нефротическо:
го или изолированного мочевого синдрома. Он очень не:
благоприятно влияет на течение беременности: характер:
ны высокая степень протеинурии с ранних сроков, раннее
развитие гипертензии, тяжелая преэклампсия, задержка
развития плода, преждевременная отслойка нормально
расположенной плаценты.

Беременность увеличивает нагрузку на функцию по:
чек, что может оказаться чрезмерным в случаях их по:
вреждения. Поэтому вопрос о способах поддержки функ:
ционального состояния почек, профилактике почечной
недостаточности и рецидивов инфекционно:воспалитель:
ного процесса у беременных женщин чрезвычайно актуа:
лен. Препараты, используемые для этих целей, или имеют
ограниченное применение во время беременности, или ис:
ключены (антибактериальные средства, диуретики и др.).

Очевидно, что идеальный препарат, необходимый для
улучшения функции почек во время беременности, дол:
жен совмещать в себе несколько эффектов: усиливать по:
чечный кровоток и клубочковую фильтрацию, положи:
тельно влиять на уродинамику, обеспечивать противовос:
палительное действие, стимулировать регенеративные
процессы в почечном эпителии. Он должен хорошо пере:
носиться, не оказывать побочного действия на мать и
плод, что часто свойственно лекарствам, полученным на
основе химического синтеза.

С нашей точки зрения, таким препаратом является
Канефрон® Н* (компания «Бионорика», Германия), кото:
рый составлен из растительных компонентов: экстрактов
золототысячника, любистока и розмарина. Входящие в
них эфирные масла, флавоноиды, горечи, фталиды и фе:
нилкарбоновые кислоты оказывают диуретическое, спаз:
молитическое, сосудорасширяющее, противовоспалитель:
ное и антибактериальное действие.

Первые экспериментальные исследования, проведенные
на крысах [13], показали, что применение Канефрона Н од:
новременно с индуктором повреждения почек оказывало
выраженный защитный эффект: изменения в канальцах и
клубочках либо отсутствовали, либо были минимальны:
ми. Применение Канефрона Н позже, чем индуктора по:
вреждения почек, способствовало меньшему разрушению
нефронов по сравнению с контролем, наблюдалась актив:
ная пролиферация фибробластов, что авторы оценивали
как процесс репарации.

Экспериментальные и последующие клинические на:
блюдения позволили заключить, что Канефрон® Н улуч:
шает состояние эпителия канальцев и клубочков, спосо:
бен предотвратить или уменьшить повреждение почек,
вызванное лекарствами или токсинами, оказывает анти:
бактериальный эффект, положительно влияет на метабо:
лические процессы в целом и хорошо переносится. 

Препарат быстро нашел применение в нефрологичес:
кой практике, и в последующие годы были получены но:
вые сведения относительно влияния отдельных его ком:
понентов на почечные структуры: эфирные масла, сапони:
ны, смолы обеспечивают спазмолитический эффект, гли:
козиды обладают дезинфицирующей способностью, сти:
мулируют восстановление почечного эпителия, горечи,
фталиды, фенилкарбоновые кислоты способствуют дила:
тации капилляров, что является одним из факторов уси:
ления диуреза.

Было установлено, что диуретический эффект Канефрона  Н
влияет на его антимикробные свойства, т.к. усиление от:
тока мочи препятствует адгезии уропатогенных бактерий
к эпителию мочевыделительной системы. Кроме того,
прием Канефрона Н повышает рН мочи, что препятствует
жизнедеятельности микроорганизмов. Все отмеченные
эффекты накапливаются постепенно, оказывают хоро:
шее лечебное действие при нетяжелых и средней тяжес:
ти заболеваниях почек при условии длительного приема
Канефрона Н (Damm E., 1975).

В серии клинических наблюдений были отработаны
схемы лечения по 3 мес и более с такими же интервалами
по 6 таблеток в сутки. В процессе наблюдений были опре:
делены и другие эффекты Канефрона Н: снижение степе:
ни протеинурии у больных хроническим гломерулонеф:
ритом, интерстициальным нефритом, снижение уровня
мочевины и креатинина у больных с хронической почеч:
ной недостаточностью (ХПН), снижение уровня глюкозы
в сыворотке крови без риска развития гипогликемии [10].

В последующие годы были получены хорошие резуль:
таты лечения инфекционно:воспалительных заболеваний
мочевыделительной системы: Канефрон® Н повышал чув:
ствительность микроорганизмов к антибактериальным
препаратам в большинстве случаев резистентных инфек:
ций, был достаточно эффективным как самостоятельный
препарат при воспалительных процессах средней тяжести
и действенной поддержкой в комплексном лечении тяже:
лых инфекций – при назначении его в интервалах между
введением антибиотиков и других синтетических антибак:
териальных средств [8, 9, 11]. Последние авторы применили
Канефрон® Н 19 беременным и родильницам с воспалитель:
ными заболеваниями мочевыделительной системы и полу:
чили более быстрый эффект (уже на первой неделе приема)
по сравнению с таковым у мужчин, также страдавших вос:
палением системы мочевыделения: быстро устранялись ди:
зурические расстройства, боль, уменьшалась степень бакте:
риурии без побочных эффектов от длительного приема и
нежелательного взаимодействия с другими лекарствами.

K. Schleicher, B. Schleicher [12] также показали, что
длительное (более 12–16 нед) лечение Канефроном Н
обострений хронических воспалительных заболеваний
почек, рефлюксов и развившегося на их фоне гестоза по:
зволило фактически у половины пациенток отказаться от
использования антибиотиков, способствовало значитель:
ному снижению протеинурии и обеспечило хорошие исхо:
ды для матери и плода.

Включение в группу пациентов беременных женщин
способствовало проведению новой серии эксперименталь:
ных исследований на крысах и крольчихах, которым в пе:
риод органогенеза их плодов давали Канефрон® Н в восхо:

* Отличается от предыдущего препарата Канефрон® отсутствием в нем
плодов шиповника.
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дящих дозах, причем максимальная в 100 раз превышала
таковую у людей. Ни один из вариантов доз не оказал вли:
яния на животных и их потомство [14].

Серия публикаций, посвященных Канефрону Н, по:
явилась в отечественных изданиях после регистрации
препарата в России. Отмечена эффективность Канефрона Н
как компонента комплексной терапии, так и монопрепара:
та при различных заболеваниях почек, в том числе – ос:
ложненных ХПН, установлено более быстрое отхождение
конкрементов после операции литотрипсии, подтвержде:
ны другие, ранее выявленные эффекты: увеличение диу:
реза, снижение степени лейкоцитурии (уже после двух не:
дель лечения), отсутствие побочного воздействия на орга:
низм [1, 4, 7].

При назначении Канефрона Н беременным женщи:
нам и детям также отмечено его влияние на увеличение
диуреза, снижение массы тела, устранение дизурических
и других нарушений, а также эффективность в плане реа:
билитации функции почек при заболеваниях в детском
возрасте [2, 3, 6].

Канефрон® Н используется нами в акушерской прак:
тике с 2000 г., и в настоящее время мы располагаем ре:
зультатами клинических наблюдений 370 беременных
женщин, 132 из которых были детально обследованы и
внесены в специальный протокол в процессе лечения.

При формировании групп наблюдения исходили из
следующих соображений: по возможности раздельно про:
следить антибактериальную, противовоспалительную эф:
фективность Канефрона Н у беременных женщин; опреде:
лить эффективность препарата как фактора защиты у бе:
ременных с хроническими заболеваниями почек (хрони:
ческий гломерулонефрит, тубулоинтерстициальное по:
вреждение почек) и остро развившимся процессом вслед:
ствие гестоза.

С этой целью все беременные были разделены на две
группы. 

1. Пациентки с сопутствующей инфекцией мочевыде:
лительное системы (бессимптомная бактериурия, хрони:
ческий, в том числе рецидивирующий, пиелонефрит), со:
четание инфекции мочевыделительной системы с вульво:
вагинитом, цервицитом, носительством сексуально:транс:
миссивных инфекций (52 пациентки). 

2. Пациентки с хроническим паренхиматозным по:
вреждением почек (хронический гломерулонефрит, тубу:
лоинтерстициальный нефрит) и признаками ХПН (у 8 из
них), а также пациентки с нетяжелыми формами гестоза
(80 женщин). 

У 58 беременных отмечены другие соматические забо:
левания, преимущественно сердечно:сосудистой системы.
У 83 из 132 женщин беременность была индуцирована с
помощью вспомогательных репродуктивных технологий:
ЭКО, ЭКО+ИКСИ, ЭКО+ИКСИ+ТЕСА.

Препарат назначали в каплях (по 50 капли 3 раза в
сутки) или таблетках (по 2 таблетки 3 раза в сутки), по по:
казаниям сочетали с гипотензивными средствами, корот:
кими курсами другой антибактериальной терапии (пре:
имущественно при сопутствующих сексуально:трансмис:
сивных инфекциях).

В группе с инфекционно:воспалительными заболева:
ниями мочевыделительной системы у 17 пациенток была
бессимптомная бактериурия, в остальных случаях отмеча:
ли хронический пиелонефрит, в том числе – в сочетании с
нефролитиазом, аномалиями развития и положения почек
у 6 женщин. Клиническая картина пиелонефрита была не:
определенной: анамнез (острые эпизоды цистита и пиело:
нефрита, диагноз рефлюкса в детстве), у трети анемичес:
кий синдром как вне, так и во время беременности (Hb 74:

90:103:110 г/л, снижение цветного показателя), у части
пациенток – разной частоты обострения пиелонефрита,
данные УЗИ почек (расширение и деформация чашечно:
лоханочной системы). Протеинурия не была постоянной
и мало выраженной, в мочевом осадке – клетки почечного
эпителия, единичные зернистые, гиалиновые цилиндры
(не постоянно), при обострениях – лейкоцитурия. У 48
пациенток выявлена бактериурия. В посевах мочи
Klebsiella pneumonia, Enterobacter serrata, Escherichia coli,
Enterococcus и др. при КОЕ 10:4/л – 10:5/л.

У 36 пациенток отмечены сопутствующие воспали:
тельные процессы в нижнем отделе гениталий, в анамнезе
или во время беременности – хламидиоз, микоплазмоз,
трихомониаз, а также дисбиозы (бактериальный вагиноз,
кандидоз).

Наиболее характерным признаком включения каналь:
цевого аппарата в патологический процесс была гипосте:
нурия, которая носила постоянный характер. Концентра:
ция креатинина и мочевины в сыворотке крови была нор:
мальной.

Лечение Канефроном Н у пациенток этой группы на:
чинали после обследования и установления диагноза ин:
фекции мочевыделительной системы. Продолжитель:
ность приема составляла 6–12 нед, а по показаниям – до
срока родов непрерывно или с одним:двумя 2–3:недель:
ными интервалами. Переносимость препарата во всех слу:
чаях была хорошей.

Через 3–4 нед от начала лечения достоверно исчезали
признаки инфекции: прекращалась лейкоцитурия, бакте:
риурия, нормализовалась микроскопическая картина мо:
чевого осадка в целом, приближалась к норме или стано:
вилась нормальной проба Нечипоренко: исходное число
лейкоцитов составляло 1,25–7,5х106/л, эритроцитов
0,25–2,5х106/л, через 3–4 нед соответственно
0,25–2,5х106/л и 0–0,25х106/л. Ни у одной беременной не
наблюдалось обострения хронического пиелонефрита или
острого пиелонефрита в процессе беременности.

Одновременно отмечено, что длительный прием
Канефрона Н благоприятно влиял на клиническое тече:
ние сопутствующего вульвовагинита: повышалась сте:
пень чистоты, снижалось число лейкоцитов во влагалищ:
ных мазках.

Во второй группе пациенток преимущественным осно:
ванием для назначения Канефрона Н был гестоз с доста:
точно ранним началом. Беременные отмечали никтурию,
снижение суточного объема мочи. После 20 нед появля:
лись патологические прибавки массы тела, отеки, затем
артериальная гипертензия (135/90 мм рт.ст. и выше). От:
носительная плотность мочи была в пределах 1003–1015,
протеинурия разной степени, как правило, отмечалась в
более поздние сроки беременности. Трактовка протеину:
рии у беременных женщин всегда достаточно сложна, так
как и при нормальном морфофункциональном состоянии
почек в сутки теряется 50–100 мг белка, возможно, не:
сколько больше. Высокие степени протеинурии связаны с
повреждением клубочков. У 5 пациенток этой группы
протеинурия 500 мг и более в сутки отмечена с ранних
сроков беременности. Она сочеталась в разных вариантах
с появлением в мочевом осадке измененных эритроцитов,
клеток почечного эпителия, с пастозностью, одутловатос:
тью лица или появлением отеков, анемическим синдро:
мом, что заставляло заподозрить фоновую патологию по:
чек (гломерулонефрит, интерстициальный нефрит). У
этих и у трех других пациенток с гестозом отмечено повы:
шение концентрации креатинина в сыворотке крови в
пределах 100–217 мкмоль/л, что свидетельствовало о не:
достаточности функции почек.
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Известно, что гломерулонефрит, поликистоз почек, ги:
пертоническая болезнь, диабет приводят к развитию ХПН.
На ранних стадиях ХПН уменьшение объема действую:
щих нефронов способствует структурной и функциональ:
ной гипертрофии сохранных элементов, что обеспечивает
фактически нормальную почечную ультрафильтрацию.
Однако беременность может нарушить эту хрупкую адап:
тацию, что проявится ухудшением функции почек и/или
клинической картиной преэклампсии. Первым симптомом
надвигающихся осложнений являются жалобы беремен:
ных на никтурию. Дальнейшее снижение функциональных
резервов почек или вторая стадия ХПН сопровождается
ухудшением клубочковой фильтрации, ухудшением кон:
центрационно:выделительной функции, повышением
уровня креатинина и мочевины в сыворотке крови.

Уровень креатинина в сыворотке крови у здоровых бе:
ременных женщин (0,49–0,60 мкмоль/л) ниже, чем у здо:
ровых небеременных лиц (0,70–0,94 мкмоль/л).

Повышение уровня креатинина свидетельствует о
снижении функциональных резервов почек.

Уровень креатинина в сыворотке крови:

В отличие от креатинина мочевина является интегра:
тивным показателем функции двух органов – почек и пе:
чени. Ее синтез – это результат инактивирования очень
токсичного для клеток аммиака, освобождающегося в
процессе деградации аминокислот. Так как весь цикл об:
разования мочевины происходит исключительно в пече:
ни, любое серьезное ее повреждение приводит к сниже:
нию биосинтеза, что необходимо учитывать при оценке
показателя у беременных женщин. В представленных на:
блюдениях уровень мочевины в сыворотке крови исходно
находился в пределах нормальных значений (не более
5 ммоль/л). 

Назначение Канефрона Н у беременных с гестозом и
заболеваниями почек, осложненными ХПН, способство:
вало снижению концентрации креатинина до 47–90
мкмоль/л фактически во всех случаях. Это снижение ре:
гистрировали к концу 3–4:й недели приема препарата. На
концентрацию мочевины прием Канефрона Н не влиял.
Достаточно быстро снижалась суточная потеря белка
(протеинурия соответственно 30 – 1630 и 30 – 660 мг/сут
до и через 2–3 нед лечения).

Клиническая эффективность Канефрона Н выража:
лась в постепенном, очень мягком увеличении диуреза,
уменьшении отеков, устранении патологических приба:
вок массы тела. Улучшалось общее состояние пациенток.

Для гестоза характерны изменения в системе гемоста:
за – гиперагрегация тромбоцитов, гиперкоагуляция, обра:
зование микротромбов и формирование хронической
формы ДВС:синдрома. Одновременно снижается фибри:
нолитическая активность. Эти изменения, наряду с вазос:
пазмом, способствуют затруднению периферического
кровотока, что неблагоприятно отражается на морфоло:
гии и функции жизненно важных органов, включая почки.
Изучая определенные параметры системы гемостаза и
особенно степень активации тромбоцитов, можно полу:
чить представление о состоянии микрокровотока.

У беременных с гестозом определяли агрегацию тром:
боцитов, индуцированную ристомицином, коллагеном и
аденозиндифосфатом (АДФ): она была немного выше
нормы, свидетельствуя об активации с формированием
тромбоцитарных агрегатов на уровне микроциркулятор:
ного русла. К 3–4:й неделям приема Канефрона Н агрега:
ционная активность тромбоцитов заметно снижалась
(табл. 2). Одновременно наблюдалась тенденция к сниже:
нию концентрации фибриногена, повышению фибрино:
литической активности, что косвенно указывало на облег:
чение условий микрокровотока. 

Назначение Канефрона Н в целях лечения инфекций
мочевыделительной системы и профилактики обострений
инфекционно:воспалительного процесса, а также в целях
защиты функции почек у беременных с гестозом с фоно:
вой патологией почек, сопровождающейся ХПН, способ:
ствовало благоприятным исходам беременности и родов.

Беременность закончилась срочными родами у 116
женщин, преждевременными – у 16. Операцией кесарева
сечения родоразрешены 83 пациентки, в остальных случа:
ях произошли роды через естественные родовые пути. Вы:
сокий процент оперативного родоразрешения был связан
с отягощенным акушерско:гинекологическим анамнезом,
длительным бесплодием и индукцией беременности с по:
мощью вспомогательных репродуктивных технологий у
большинства пациенток, включенных в настоящее иссле:
дование.

Родилось 154 живых ребенка, один плод погиб антена:
тально. Масса плодов колебалась от 1900 г (роды трой:
ней) до 4300 г. Оценка по шкале Апгар на 1:й и 5:й мину:
тах после рождения 5/6 баллов была у одного новорож:
денного, 6/7 баллов – у двух, 7/8 баллов – у 31 и 8/9 бал:
лов у всех остальных детей. Отклонений в течении ранне:
го неонатального периода, а также в течении послеродово:
го периода у родильниц не отмечено.

Таким образом, суммарные эффекты Канефрона Н
(улучшение периферического, преимущественно почеч:
ного кровотока с усилением клубочковой фильтрации, по:
ложительное влияние на уродинамику, антибактериаль:
ные и противовоспалительные свойства, стимуляция вос:

Легкая ХПН 1002120 мкмоль/л

Умеренная ХПН 1202175 мкмоль/л

Тяжелая ХПН более 175 мкмоль/л

Òàáëèöà 2
Äèíàìèêà íåêîòîðûõ ïàðàìåòðîâ ãåìîñòàçà ó áåðåìåííûõ æåíùèí íà ôîíå ïðèåìà Êàíåôðîíà Í

Параметры Норма
До лечения Канефрон® Н, 3�4 нед лечения

М Отклонения М Отклонения

Тромбоциты, х109/л 2502400 216 652250 257 1702290

Агрегация тромбоцитов с:

АДФ,% < 120 159 1232211 136 1112171

ристомицином, % < 120 170 1312254 142 1182177

коллагеном, % < 120 154 1112200 131 1052176

Фибриноген, г/л 324 4,6 3,825,5 4,2 3,325,0

Фибринолитическая активность, % 10213 1,4 0,923,1 2,8 1,024,3
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становительных процессов в почечном эпителии) в соче:
тании с высокой степенью безопасности для матери и пло:
да позволяют рекомендовать его применение у беремен:
ных с хроническими и острыми инфекциями мочевыдели:
тельной системы, хроническим гломерулонефритом, ту:
булоинтерстициальными и другими хроническими по:
вреждениями почек, а также у беременных с гестозом – от
его начальных до среднетяжелых форм.

Эффективная профилактика и лечение достигаются при
длительном (не менее 3–4 мес) применении Канефрона Н,
которое может быть безопасно продолжено вплоть до родо:
разрешения либо непрерывными курсами, либо по типу
пульс:терапии с 2–3:недельными перерывами. Канефрон® Н
хорошо сочетается с другими лекарственными средствами
(антибиотики, спазмолитики, гипотензивные препараты,
системная энзимотерапия).
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У статті проведено аналіз даних досліджень системи ге-
мостазу у вагітних з ревматичними вадами серця. Вста-
новлено, що наявність і прогресування ревматичних вад
серця призводять до порушень у системі гемостазу, які,
у свою чергу, впливають на збільшення частоти розвит-
ку ускладнень вагітності та пологів. 
Ключові слова: вагітність, ревматичні вади серця, сис�
тема гемостазу.

Доведено, що за наявності захворювань серцево:судин:
ної системи в 2,5–3 рази частіше, ніж у здорових

жінок, спостерігаються різні ускладнення вагітності і по:
логів – пізній гестоз, загроза переривання вагітності, не:
своєчасний вилив навколоплодових вод, гіпоксія плода,
стрімкі і швидкі пологи, підвищена крововтрата, анемія,
післяпологові гнійно:запальні захворювання [1–3]. У
64% жінок під час вагітності погіршується перебіг основ:
ного захворювання: спостерігаються активація ревматич:
ного процесу, наростання хронічної серцевої недостат:
ності або розвиток гострої лівошлуночкової недостат:
ності (набряк легень), тромбоемболічні ускладнення, по:
рушення серцевого ритму [4, 5]. Частота та тяжкість аку:
шерських і кардіологічних ускладнень залежить від ха:
рактеру захворювання (нозологічної форми), стадії сер:
цевої недостатності і її функціонального класу [1–5].

Останніми роками простежується чітка тенденція до
значного підвищення частоти серцево:судинних захво:
рювань у вагітних [2–5]. Серед них особливе місце
посідають ревматичні вади серця, які ще й досі є однією з
головних причин материнської та перинатальної смерт:
ності, тяжких ускладнень вагітності й пологів, порушен:
ня розвитку плода і стану новонародженого [5].

В останні роки встановлено, що у вагітних з вадами
серця гемодинамічні розлади сприяють венозному за:
стою, функціональній недостатності ендотелію, порушен:
ню реологічних властивостей крові, розвитку гіпоксії, ви:
никненню хронічного ДВЗ крові [6–9]. З метою уточнен:
ня ролі зміни компонентів системи гемостазу в розвитку
перинатальних ускладнень у вагітних і породілей з рев:
матичними вадами серця проводилось вивчення основ:
них ланок системи гемостазу.

Мета роботи – провести дослідження системи гемо:
стазу у вагітних з ревматичними вадами серця, визначити
вплив можливих змін на розвиток ускладнень перебігу
вагітності та пологів, післяпологового періоду. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 57 вагітних з ревматичними вадами серця,
які були розподілені на 4 групи залежно від стадії серцевої
недостатності (СН) та активності ревматичного процесу: І
група – 11 жінок із СН 0 та неактивною фазою ревматич:
ного процесу; ІІ група – 18 жінок із СН І та неактивною
фазою ревматичного процесу; ІІІ група – 18 жінок із СН І
та І ступенем активності ревматичного процесу; IV група –
10 вагітних із СН ІІА та І ступенем активності ревматич:
ного процесу. Контрольна група – 30 здорових вагітних.

Для оцінки стану прокоагулянтної ланки системи ге:
мостазу визначали (з урахуванням вимог уніфікації об:

робки крові, одержання плазми і приготування розчинів
[10]) такі показники:

а) концентрацію фібриногену ваговим методом за
Р.А. Рутберг [10];

б) тромбіновий час і тромбіновий час з протаміну
сульфатом методом Marbet i Winterstein [11];

в) розчинні фібрин:мономірні комплекси (РФМК) –
продукти паракоагуляції визначали двома методами:

1) етаноловим тестом за Н. Gobal із співавторами
(1971) у модифікації В.Г. Лычева [12];

2) пробою на розчинний фібрин (фібриноген В) за
H. Cummine nf R.N. Lyons (1948) [13];

г) протромбіновий індекс (ПTІ) за А. Quick (1935) [14];
ґ) максимальну активність згортання (МА) та індекс

інактивації тромбопластину і тромбіну (ІІТ) автокоагу:
ляційним тестом за методом В. Веrkаrdа в модифікації
Л.З. Баркагана [14].

Зміни в тромбоцитарній ланці досліджувалися за до:
помогою:

а) методу підрахунку кількості тромбоцитів у мазках
крові [15];

б) визначення агрегаційної функції тромбоцитів з
підрахуванням підсумовуючого індексу агрегації (ПІАТ)
[14].

Стан фібринолітичної ланки гемостазу оцінювали за:
а) часом лізису еуглобулінового згустку (еугло:

буліновий метод) [10];
б) часом ХІІа:залежного лізису, який вивчали за ме:

тодом А.Г. Архипова і Г.Ф. Еремина [16].
в) концентрацією продуктів деградації фібрину та

фібриногену (ПДФ), що визначали за методом
L. Nanninga [13].

Ланка інгібіторів згортання крові досліджувалась ме:
тодом визначення активності антитромбіну ІІІ (АТ III) у
плазмі крові за В.А. Белицер [17].

Статистична обробка результатів проведених
досліджень проводилась за допомогою програми «STA:
TISTICA. 5.0. for Windows». Усі цифрові дані оброблені
методом варіаційної статистики [18, 19]. Визначалися се:
редня арифметична (М), середнє квадратичне відхилення
від середньої арифметичної (m). Для оцінки достовірності
(р) різниці між групами показників використовувався t:
критерій Стьюдента [20]. У роботі прийнятий рівень
вірогідності р=0,05. Щоб уникнути частого повторення
слів «статистично вірогідно» середні результати при
р<0,05 висловлювали в стверджувальній формі. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Дослідження проводились у III триместрі вагітності
та на 5:ту добу після пологів. 

Дані основних показників системи гемостазу вагітних
залежно від стадії СН і активності ревматичного процесу
наведені в табл. 1, 2.

За аналізом даних тромбоцитарної ланки системи ге:
мостазу встановлено, що в обстежених жінок під час
вагітності і до 5:ї доби післяпологового періоду в цирку:
люючій крові спостерігається зменшення кількості тром:

Îñîáëèâîñò³ ñèñòåìè ãåìîñòàçó ó âàã³òíèõ 
ç ðåâìàòè÷íèìè âàäàìè ñåðöÿ
Т.В. Авраменко, С.Є. Савченко, Ю.Й. Геревич

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології АМН України», м. Киъв
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боцитів. Ці зміни поглиблюються залежно від стадії СН
та активності ревматичного процесу.

За аналізом агрегаційних властивостей тромбоцитів у
хворих із СН, порівняно з даними здорових вагітних, ви:
явлено підвищення інтенсивності агрегації. Ступінь і ви:
раженість даних змін залежали від стану СН і активності
ревматичного процесу.

Під час дослідження параметрів плазменого компо:
нента системи гемостазу у хворих вагітних виявлено, що
рівень фібриногену, протромбіновий індекс (ПТІ),
тромбіновий час та максимальна активність згортання
(МАЗ) зростають паралельна поглибленню СН і акти:
вації ревматичного процесу. Найбільш важливим слід
вважати збільшення концентрації фібриногену – основ:

Òàáëèöÿ 1
Ïîêàçíèêè ñèñòåìè ãåìîñòàçó ó âàã³òíèõ ç ðåâìàòè÷íèìè âàäàìè ñåðöÿ â III òðèìåñòð³

Показник

Контрольна

група

(n=30)

Значення показників у групах вагітних залежно від стадії серцевої

недостатності та активності ревматичного процесу

СН 0, неактивна

фаза (І група),

n=11

СН І, неактивна

фаза (ІІ група),

n=18

СН І, активність

І ст. (ІІІ група),

n=18

СН ІІА, активність

І ст. (IV група),

n=10

Тромбоцити, 10/л 260,7±1,9 247±6,3 233,3±2,7 (224±2,2)* (217±1,5)*

ПІАТ,% 36,05±0,99 33,64±0,71 31,05±0,64 (27,8±0,36)*^ (24,8±0,36)*

Тромбіновий час, с 16,1±0,2 16,7±0,2 17,7±0,3 (18,2±0,2)* (19,6±0,2)*

ПТІ,% 100,3±1,2 102,9±0,6 (105±1)* (106,2±0,7)* (108,5±0,7)*

МАЗ,% 93,2±1,4 97,4±1,5 (104,7±1,4)* (103,8±1,4)* (107,7±0,3)*

І І Т 1,75±0,02 1,7±0,01 1,67±0,01 (1,59±0,01)* (1,53±0,01)*

Фібріноген, г/л 3,6±0,1 3,95±0,07 4,2±0,05 4,54±0,08 (4,88±0,09)*#

Еуглобуліновий лізис, хв 242±6,4 279,1±3,4 (291,7±1,4)* (308±3,4)*^ (317±2,5)*

ХІІа2залежний лізис, хв 18,2±1,4 21,8±1,1 (31±0,9)* (36,4±1,7)* (41,6±0,9)*

ПДФ, ммоль/мл 7,79±0,1 (34,65±0,26)* (40,34±0,47)* (45,01±0,29)*^ (50,42±0,21)*#

Етаноловий тест,% 7 18 * 33*° 40*^ 60*#

Фібриноген В,% 7 14* 33*° 40*^ 80*#

АТ ІІІ,% 90,7±1,9 85,6±1,6 (78,7±2,2)*° (77,2±1,5)* (72,8±1,3)*

Примітки: вірогідність різниці показників (р<0,05); * – відносно показників у жінок контрольної групи; ^ – між показниками у жінок ІІ і ІІІ групи; 
° – між показниками у жінок І і ІІ групи; # – між показниками у жінок ІІІ і IV групи. 

Òàáëèöÿ 2
Ïîêàçíèêè ñèñòåìè ãåìîñòàçó â ïîðîä³ëåé ç ðåâìàòè÷íèìè âàäàìè ñåðöÿ â ï³ñëÿïîëîãîâèé ïåð³îä (5-òà äîáà)

Примітки: вірогідність різниці показників (р<0,05); * – відносно показників у жінок контрольної групи; ^ – між показниками у жінок ІІ і ІІІ групи ;
° – між показниками у жінок І і ІІ групи; # – між показниками у жінок ІІІ і IV групи.  

Показник
Контрольна

група (n=30)

Значення показників у групах вагітних залежно від стадії серцевої

недостатності та активності ревматичного процесу

СН 0, 

неактивна фаза

(І група), n=11

СН І, 

неактивна фаза

(ІІ група), n=18

СН І, 

активність І ст.

(ІІІ група), n=18

СН ІІА,

активність І ст.

(IV група), n=10

Тромбоцити, 10/л 244,3±4,3 235±1,8 (223,0±2,7)* (217,0±1,8)* (206,7±3)*#

ПІАТ,% 33,44±0,79 30,56±1,22 (27,75±0,09)* (25,05±0,95)* (20,55±0,18)*#

Тромбіновий час, с 16,7±0,2 17,9±0,5 (19,3±0,3)* (19,6±0,2)* (21±0,3)*

ПТІ,% 104±0,9 107,5±1,3 (113,3±5,4)* (114±2,2)* (118,3±1,5)*

МАЗ,% 97,7±1,3 103,9±2 (110,3±1,9)* (110,2±1,8)* (113,8±1,1)*

І І Т 1,69±0,02 1,64±0,02 (1,58±0,01)* (1,54±0,01)* (1,46±0,02)*

Фібріноген, г/л 3,84±0,07 (4,26±0,12)* (4,57±0,03)*° (4,82±0,05)* (5,13±0,09)*#

Еуглобуліновий лізис, хв 196,8±3,7 (251,9±3,5)* (263,3±2,7)* (276±4,6)*^ (290±4,1)*#

ХІІа залежний лізис, хв 9,3±0,6 (13±0,3)* (16±0,5)*° (18,4±0,9)* (23,2±0,9)*#

ПДФ, ммоль/мл 10,54±0,13 (44,83±0,27)* (50,37±0,57)* (54,74±0,27)* (59,86±0,92)*#

Етаноловий тест,% 10 25* 33*° 60*^ 83*#

Фібриноген В,% 10 25* 33*° 60*^ 83*#

АТ ІІІ,% 87,7±1,1 80±2,2 (68,3±2,7)*° (61,6±0,9)*^ (55±2)*#



152 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №3 (59)/2011

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

ного субстрату згортання крові. Необхідність підвищено:
го синтезу фібриногену викликана збільшенням його
споживання в організмі під час вагітності. Максимальні
значення в динаміці дослідження були виявлені на 5:ту
добу після пологів (див. табл. 2).

У всіх хворих, порівняно зі здоровими вагітними, ви:
явлено підвищення рівня ПДФ у сироватці крові, подов:
ження еуглобулінового та ХІІа:залежного лізису. У
жінок з ревматичними вадами, на відміну від здорових
вагітних, у плазмі крові виявлені розчинні фібрин:мо:
номірні комплекси (РФМК) – продукти паракоагуляції.
Причому частота позитивної реакції тим вище, чим
більше активність ревматичного процесу і стадія СН. По:
зитивна реакція відмічена у 11% вагітних із СН 0 та неак:
тивним ревматичним процесом, у 18% вагітних із СН І та
неактивним ревматичним процесом, у 33% – із СН І та
активним ревматичним процесом і в 40% – з активним
ревматичним процесом і СН ІІ.

Максимальна частота позитивних реакцій на РФМК
визначалась на 5:ту добу післяпологового періоду як у
здорових породілей, так і в жінок з ревматичними вадами
серця. Вірогідна відмінність (р<0,05) отримана в усіх
групах.

Активність інгібітору згортання крові (АТІІІ) та
індекс інактивації тромбопластину і тромбіну (ІІТ) змен:
шуються в усіх групах вагітних і також мають пряму за:
лежність від форми захворювання. Вони були менше, ніж
у здорових вагітних: у жінок із СН 0 і неактивною фазою
ревматизму на 5,6% та 8,8%, із СН І і неактивною фазою
ревматизму на 13,2% і 22,1%, із СН I й активною фазою на
14,9% і 29,8%, із СН II й активною фазою на 19,7% і 36,7%
відповідно в III триместрі і на 5:ту добу після пологів.

Як було вказано раніше, усі вищевикладені зміни по:
глиблюються до 5:ї доби післяпологового періоду, коли
відзначається їх максимальне підвищення або зниження.
Нормалізація параметрів, які були вивчені, виявлена на
10:ту добу після пологів, але й до цього часу вихідні вели:
чини не були досягнуті.

Враховуючи функціональну єдність серцево:судинної
системи і системи гемостазу, необхідно мати на увазі їх
спільну участь в активації механізмів внутрішньосудин:
ного згортання крові. Тому виникнення і прогресування
СН з відповідними порушеннями гемодинаміки і реології
крові має велике значення в утворенні тромбонебезпеч:
них ситуацій. Поряд з цим, кесарів розтин, проведений
навіть у соматично здорових вагітних, є фактором підви:
щеного ризику виникнення тромбоемболічних усклад:
нень. Природно припустити, що оперативне розродження
в умовах вади серця ще більше підвищує загрозу тром:
бозів та емболій, що необхідно враховувати під час вибо:
ру методу розродження.

Проведені дослідження показали, що у хворих на:
прикінці вагітності формується хронічна форма ди:
семінованого внутрішньосудинного згортання (ДВЗ)
крові, інтенсивність якого залежить від стадії СН і ступе:
ня активності ревматичного процесу. Під час аналізу от:
риманих даних звертає на себе увагу те, що в післяполо:
говий період зберігаються ознаки хронічної форми ДВЗ
крові. Значна інтенсифікація внутрішньосудинного згор:
тання крові у породілей після кесарева розтину підтверд:
жується виявленням дуже високих концентрацій про:
дуктів деградації фібрину та фібриногену (ПДФ),
РФМК, різким зниженням активності АТIII. Це зумовле:
не значним надходженням у судинне русло тканинного
тромбопластину, що призводить до утворення тромбіну,
який за наявності неадекватної реакції фібринолітичної
ланки системи гемостазу і низького антикоагулянтного

потенціалу крові призводить до перетворення фібриноге:
ну у фібрин. Останній осаджується в місцях повільного
кровотоку й утворює загрозу тромбоемболії.

ВИСНОВКИ

Вивчення системи гемостазу в ІІІ триместрі
вагітності і в післяпологовий період показало, що відбу:
ваються значні зміни в тромбоцитарній та прокоагу:
лянтній ланках системи гемостазу, в ланці інгібіторів
згортання, а також фібринолітичної активності. Можна
думати, що найбільш суттєвими є зміни рівнів ПДФ і
АТIII, а також поява продуктів паракоагуляції. Усе це
свідчить про інтенсифікацію внутрішньосудинного згор:
тання крові. Звертає на себе увагу той факт, що пато:
логічні зміни в системі згортання крові тим більші, чим
вище активність ревматичного процесу і стадія СН. Вра:
ховуючи навантаження, які зазнає організм жінки під час
вагітності і пологів, а також напруженість адаптаційних
реакцій у системі гемостазу, можна допустити, що наве:
дені порушення значно обтяжують стан вагітних і по:
роділей. Безумовно, що сповільнення нормалізації вивче:
них показників у післяпологовий період може бути при:
чиною тромбогеморагічних ускладнень. 

Вагітність та післяпологовий період у хворих з набу:
тими вадами серця перебігає з підвищеною активацією
прокоагулянтної і тромбоцитарної ланок системи гемо:
стазу, з пригніченням фібринолітичної активності і змен:
шенням інгібіторів згортання і фібринолізу. Це вказує на
розвиток хронічної форми синдрому ДВЗ крові. Ступінь
порушень зростає зі збільшенням СН й активації ревма:
тичного процесу та найбільш виражений на 5:ту добу
після пологів.

Особливо значна інтенсифікація внутрішньосудинно:
го згортання крові спостерігається у породілей після ке:
сарева розтину, що зумовлено значним надходженням у
судинне русло тканинного тромбопластину.

Інтенсифікація процесів внутрішньосудинного згор:
тання крові, що розвивається у вагітних і породілей з на:
бутими вадами серця, є патогенетичною ланкою в розвит:
ку багатьох загрозливих ускладнень вагітності та пологів,
що потребує подальшого вивчення даної проблеми з ме:
тою обґрунтування комплексу лікувально:профілактич:
них заходів.

Особенности системы гемостаза у беремен�

ных с ревматическими пороками сердца

Т.В. Авраменко, С.Е. Савченко, Ю.Й. Геревич

В статье проведен анализ данных исследований системы гемо:
стаза у беременных с ревматическими пороками сердца. Уста:
новлено, что наличие и прогрессирование ревматических по:
роков сердца приводят к нарушениям в системе гемостаза, ко:
торые, в свою очередь, влияют на увеличение частоты разви:
тия осложнений беременности и родов.
Ключевые слова: беременность, ревматические пороки сердца,
система гемостаза.

The features of system of hemostasis in pregnants

with rheumatic heart diseases

T. Avramenko, S. Savchenko, G.Gerevich 

The analysis of data of research of system of hemostasis in preg:
nants with rheumatic heart diseases was realize in article. It was
determine that rheumatic heart diseases being and grow progres:
sively worse result in disorders of system of hemostasis, which in
for one’s turn part influence on increase of frequency of complica:
tion of pregnancy and delivery.
Key words: pregnancy, rheumatic heart diseases, system of hemo�
stasis.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Британские исследователи
выявили новый тип иммуно2
дефицита у молодой женщи2
ны, сообщается на сайте Нью2
каслского университета. Ра2
нее это заболевание известно
не было.

232летняя Стейси Шеппард
(Stacey Sheppard) из Сандер2
ленда была доставлена в уни2
верситетскую клинику в конце
2009 года с жалобами на за2
трудненное дыхание. Обсле2
дование выявило у нее редкое
обменное нарушение 2 легоч2
ный альвеолярный протеиноз,
однако его причину найти не
удавалось.

Женщине пришлось прове2
сти в клинике несколько меся2
цев, поскольку на почве ее со2
стояния развился инфекцион2
ный процесс в легких, плохо
поддающийся лечению. В ре2

зультате этого она стала нуж2
даться в постоянном источни2
ке кислорода и из2за тяжелой
одышки утратила способ2
ность совершать даже про2
стые действия.

В процессе диагностическо2
го поиска Шеппард выполнили
биопсию костного мозга. Ис2
следование полученного об2
разца ткани показало, что у
женщины практически отсут2
ствуют предшественники ден2
дритных клеток 2 неотъемле2
мой части иммунной системы.
Как выяснилось, трое ее бли2
жайших родственников, вклю2
чая отца, умерли в возрасте от
24 до 35 лет от рака крови, с
высокой вероятностью развив2
шегося на почве аналогичной
иммунной недостаточности.

Исследователи назвали об2
наруженное наследственное

заболевание DCML2дефици2
том (от dendritic cell, mono2
cyte, B and NK lymphoid 2 ден2
дритные клетки, моноциты, B2
и NK2лимфоциты).

Выяснение причин болезни
указало на возможное лече2
ние 2 пересадку костного моз2
га. Шеппард согласилась на
операцию, и после восстано2
вительного лечения, по ее
собственным словам, "верну2
лась к жизни".

Как отметил исследователь
Мэтью Коллин (Matthew
Collin), обнаружение нового
заболевания имеет крайне
важное значение, поскольку
позволит выявлять пациентов
на ранних стадиях заболева2
ния и даст им шанс на полное
излечение.

http://medportal.ru

УЧЕНЫЕ ОБНАРУЖИЛИ НОВЫЙ ТИП ИММУНОДЕФИЦИТА 
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Розроблена комплексна патогенетично обґрунтована дифе-
ренційована система лікувально-профілактичних заходів та
допологової підготовки вагітних з вродженими вадами сер-
ця, яка включає, крім загальноприйнятої медикаментозної
терапії, скерованої на ліквідацію серцевої недостатності, за-
ходи, спрямовані на покращання якості життя та психо-
логічного стану, підвищення толерантності до фізичного на-
вантаження, нормалізацію функції фетоплацентарного ком-
плексу, лікування гіпоксії матері і плода. Основними на-
прямками для реалізації цього є: фізичне тренування, пси-
хологічна реабілітація, ароматерапія, музикотерапія, сана-
торно-курортна реабілітація.
Ключові слова: вроджені вади серця в матері, допологова
підготовка.

Вроджені вади серця (ВВС) супроводжуються значною ча:
стотою акушерських і кардіологічних ускладнень та пери:

натальної патології [4, 9]. До даного часу немає єдиної точки
зору з основних питань тактики ведення вагітності і пологів,
патогенетично не обґрунтована і не розроблена диференційо:
вана система лікувально:профілактичних заходів за наявності
даної патології. 

Як свідчать наші спостереження [5], у виникненні пору:
шень розвитку плода в жінок з вродженими вадами серця
значну роль відіграє гіпоксія матері, ускладнення вагітності, а
також стан системи адаптації в організмі матері і плода. Ре:
зультати проведених досліджень указують на те, що у вагітних
з ВВС спостерігаються достовірне підвищення рівня осо:
бистісної й реактивної тривожності, зниження толерантності
до фізичного навантаження (ФН), погіршення якості життя
[6]. При цьому визначальними категоріями, що знижують
якість життя вагітних з ВВС, є «симптоми серцевої недостат:
ності», «обмеження фізичної активності в щоденному житті»
і «негативні психологічні наслідки хвороби». Виявлено зміни
гормональної функції фетоплацентарного комплексу (ФПК),
матково:плацентарного і плодового кровообігу та біофізично:
го профілю плода, що свідчить про порушення функції систе:
ми мати–плацента–плід у вагітних з ВВС, особливо суттєве за
наявності серцевої недостатності (СН). Нами отримано дані
про зміни у співвідношенні стрес:асоційованих гормонів, що
свідчить про дизкореляцію стрес:реалізуючої і стрес:лімітую:
чої ланок нейрогуморальної регуляції та про пригнічення ней:
рогуморальних факторів захисту. 

Метою нашої роботи стало патогенетичне обґрунтування
та розробка системи допологової підготовки для вагітних з
ВВС.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 160 вагітних з ВВС (дефекти міжпередсердної
та міжшлуночкової перегородок – у 71, відкрита артеріальна
протока – у 13, стеноз легеневої артерії – у 14, хвороба Фалло –
у 14, коарктація аорти – у 12, аортальний стеноз – у 15, поєдна:
на аортальна вада – в 11, інші – в 11). У даного контингенту
хворих проаналізовано особливості перебігу вагітності, по:
логів, післяпологового періоду, стану новонародженого, мате:
ринської і перинатальної смертності, проведено клініко:лабо:
раторні дослідження з вивчення якості життя, порушень ме:

ханізмів нейрогуморальної регуляції, стану фетоплацентарно:
го комплексу, скоротливої діяльності матки. На підставі прове:
дених досліджень нами розроблена комплексна диференційо:
вана система лікувально:профілактичних заходів та дополого:
вої підготовки вагітних з ВВС (далі – система), яка включає,
крім загальноприйнятої медикаментозної терапії, скерованої
на ліквідацію СН, заходи, спрямовані на покращання психо:
логічного стану, підвищення толерантності до ФН, нор:
малізацію діяльності стрес:асоційованих систем та фетопла:
центарного комплексу, лікування гіпоксії матері і плода. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В основу розробленої системи покладено фізичну та пси:
хологічну реабілітацію вагітних за допомогою тренувальних
навантажень, групових та індивідуальних занять з психоло:
гом на основі раціональної та позитивної терапії в поєднанні з
арома: та музикотерапією та психофізичним релаксом. 

Для вагітних рекомендуємо такі основні види фізичної
реабілітації, як дозована ходьба і лікувальна гімнастика. Ос:
новою для побудови реабілітаційної програми були резуль:
тати тесту толерантності до фізичного навантаження. Спо:
чатку хвору навчали виконанню фізичних вправ, підтверд:
жували їх безпечність та переконувалися в позитивному
ефекті тренувань. 

Самим важким завданням фізичної реабілітації є визна:
чення рівня допустимого навантаження з точки зору безпеки.
Ми враховували ступінь СН хворої, дію медикаментозних
препаратів, що впливають на гемодинаміку і переносимість
ФН, за результатами тесту шестихвилинної ходьби (ТШХ).
На підставі отриманих результатів (після оцінки
функціонального стану міокарда) були розроблені опти:
мальні режими дозованої ходьби для вагітних як етап підго:
товки до пологів. Зважаючи на поєднання вади серця з
вагітністю, обрано два типи рухового режиму: ощадливо:тре:
нувальний та ощадливий, залежно від класу ходьби (КХ) [6].
Хворим за І КХ (подолання відстані в межах 426–550 м) і ІІ
(301–425 м) пропонували здійснювати прогулянки протягом
1 год двічі на день у довільному темпі. При цьому пацієнткам
у середині прогулянки рекомендували тренувальний режим –
конкретну відстань, що становила 75% від пройденої дистанції
під час ТШХ, яку доцільно проходити в прискореному темпі.
У разі неадекватної реакції на фізичні навантаження трену:
вальний режим починали з половинного рівня пройденої хво:
рою дистанції з поступовим нарощуванням відстані. У разі за:
довільних гемодинамічних параметрів і самопочуття пропо:
нували збільшити швидкість ходьби, але менше, ніж під час
проведення ТШХ. Хворим за ІІІ і IV КХ рекомендували про:
гулянки протягом 30 хв з одноразовим прискоренням, яке ста:
новило 50% від результатів ТШХ, і тільки вранці. Дис:
танційну ходьбу рекомендовано всім пацієнткам з ВВС протя:
гом вагітності щоденно. 

Враховуючи отримані дані опитування для визначення
тривожності, у додаток до фізичної розроблено схему психо:
логічної реабілітації та програму психорелаксу.

Психологічний статус жінок справляє великий вплив на
перебіг вагітності і пологів, особливо у хворих з патологією

Äîïîëîãîâà ï³äãîòîâêà âàã³òíèõ ç âðîäæåíèìè
âàäàìè ñåðöÿ
В.Є. Дашкевич,  Л.Б. Гутман , М.Є. Кирильчук, Н.І. Тофан 
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серцево:судинної системи. Напруженість, емоційне пригнічен:
ня, зумовлені побоюваннями за наслідки вагітності та здоров’я
дитини, призводять до підвищення тривожності у таких хво:
рих, погіршують здоров’я жінок і суттєво впливають на стан
мікроциркуляторного русла. Високий рівень нейротизму,
надмірна тривожність можуть впливати на характер маткових
скорочень, об’єм крововтрати під час пологів, на плід та ново:
народженого. У результаті правильної та достатньо тривалої
підготовки до пологів у вагітних підвищується тонус кори го:
ловного мозку, встановлюється фізіологічна рівновага про:
цесів збудження та гальмування, це призводить до активної
свідомої участі роділлі у процесі пологів. 

Основні принципи та методи проведення психологічної
адаптації вагітних з ВВС до пологів включають три компонен:
ти впливу: індивідуальні бесіди; групові бесіди та лекції; гру:
пові заняття психорелаксом. Для їх виконання залучались аку:
шери:гінекологи стаціонару та жіночої консультації, психолог
та методист:інструктор кабінетів фізичної й психологічної
підготовки до пологів. Психотерапевтична програма складена
з урахуванням психодіагностичних показників і спрямована
на формування реальної самооцінки, зниження тривожності,
внутрішньої конфліктності та самозвинувачення і вироблення
конструктивного способу вирішення конфліктних ситуацій.
Сеанси індивідуальної психотерапії проводили на основі поло:
жень позитивної та раціональної психотерапії.

Крім того, у систему підготовки вагітних з вадами серця і
їх сімей до народження дитини включено сучасні перина:
тальні технології. Така система враховує чинники самої серце:
во:судинної патології та включає як загальні організаційні за:
ходи (лекції та бесіди з вагітними про перебіг вагітності по:
логів, післяпологового періоду, про лактацію та догляд за но:
вонародженим; систематичне навчання персоналу сучасним
методам грудного вигодовування тощо), так і індивідуальний
підхід до кожної пари мати – дитина. 

Психофізичний релакс передбачає самопрограмування на
активізацію внутрішніх ресурсів та гармонізацію всіх про:
цесів в організмі. Сеанси відбуваються у спеціальному
кабінеті під керівництвом інструктора:методиста. На початку
заняття проводиться легка фізична розминка.

Метод психофізичного релаксу включає 5 основних
вправ: 

а) релаксація (розслаблення) попереково:смугастих
м’язів тіла; 

б) навіювання відчуття тепла, важкості в необхідних зонах
фізичного тіла та особливої психоемоційної рівноваги; 

в) повне розслаблення всього фізичного тіла та глибокого
внутрішнього спокою; 

г) самонавіювання з метою свідомого самопрограмування
діяльності у психічній та фізичній сферах, регуляції психосо:
матичних функцій організму, концентрація свідомості на ура:
женому хворобою органі чи системі з метою викликати
відчуття тепла чи пульсації;

ґ) запам’ятовування досягнутого позитивного ефекту,
відчуття легкості і радості; вихід із стану концентрації на пси:
хосоматичних функціях організму. 

Після цього увага вагітних переключалась на спілкування
з плодом. Використовувались ключові фрази, наприклад:
«Ми тебе любимо та чекаємо», «У тебе гарна сім’я: ...», «Ти
здоровий та красивий». Далі пропонувалось жінкам самим до:
вершити думку та проводити такі спілкування протягом дня,
що налаштовує свідомість на позитивне очікування пологів. 

Рекомендовано: у стаціонарі – не більше 3–5 індивідуаль:
них занять з психологом, 5–7 групових занять. У жіночій кон:
сультації необхідно не менше 12–16 бесід:лекцій, кожна з
яких по 30–40 хв.

Арома: та музикотерапія ефективно доповнюють і позитив:
но впливають на перебіг психофізичного релаксу. Психофізич:

ний релакс рекомендовано проводити у групах по 5–8 вагітних
на тлі ароматерапії та спеціально підібраних програм музикоте:
рапії, у кожній з яких використовуються як рівномірно:темпе:
ровані, так і ладо:тональні класичні музичні твори, залежно від
частини заняття: вправи, релакс чи спілкування з плодом.
Обов’язковим у кожній з програм є присутність хоча б одного
твору в тональності фа: або ля:мажор, що справляє максималь:
ний вплив на роботу серцевого м’яза [2]. 

Підбір ефірних олій (ЕО) проводився індивідуально ме:
тодом нюхальної та шкірної проби. Групи формувались після
призначення ароматерапї. Використовували суміші олій ва:
леріани, лаванди, евкаліпту, лимону, сандалу та троянди у
різних поєднаннях, залежно від результатів індивідуальних
проб та терміну вагітності. Зазначені ЕО було обрано завдяки
властивостям тонізувати ЦНС (сандалу, лаванди, евкаліпту,
лимону), знімати емоційне напруження та розвіювати триво:
гу (троянди, евкаліпту, валеріани), нормалізувати серцевий
ритм, стимулювати роботу серця та мікроциркуляцію (ва:
леріани, лаванди, сандалу), впливати як спазмолітик (ва:
леріана, лаванда) та нормалізувати артеріальний тиск (ва:
леріани, лаванди, лимону) [7].

Як найбільш зручний та доступний метод використовува:
ли інгаляції ЕО за допомогою ароматниці (аромалампи) у
вигляді керамічних чи фарфорових посудин спеціальної фор:
ми із заглибленням зверху, в які заливали воду й додавали
ЕО. Усередині ароматниці розташовується запалена свічка,
яка, підігріваючи воду, викликає випаровування водно:
ефірної суміші, тим самим сприяючи розподіленню ЕО у
повітрі приміщення. Кількість ЕО розраховували, виходячи з
4 крапель на 5 м3 приміщення. Час роботи від 30 хв до 1,5 год. 

Існує зв’язок між емоційно:естетичним станом, виклика:
ним музикотерапією, і змінами у функціонуванні серцево:су:
динної системи – так, коливання артеріального тиску та ЕКГ
були спровоковані певними емоціями людини під впливом
відповідної музики [8]. Заняття з лікування музикою проводи:
лись підготованим персоналом у спеціально відведеному
приміщенні. Обов’язковою була вступна бесіда про те, що «му:
зикотерапія – не розвага, а лікування», що музичні програми
складені для вирішення проблем хворого, продумані та сплано:
вані ретельним чином. Музичний вплив на пацієнток здійсню:
вали творами, які мають седативну, тонізуючу чи нейтральну
дію. Характер музики змінювався відповідно до частини занят:
тя. Рекомендовано: 8–10 групових занять з психофізичного ре:
лаксу на тлі арома: та музикотерапії по 20–25 хв. Рекомендува:
ли також використовувати ароматерапію індивідуально в до:
машніх умовах короткими курсами (5–7 днів по 15 хв) за допо:
могою аромалампи або у формі холодних інгаляцій і прослухо:
вувати класичну музику за вибором протягом 30 хв щодня.

Враховуючи залежність між гіпоксичними змінами у ма:
тері та частотою ускладнень для матері і плода [4, 9], у ком:
плекс допологової підготовки включено протигіпоксичну те:
рапію. При цьому використання природних засобів більш
фізіологічно, оскільки вони мають ряд переваг перед синте:
тичними: володіють підвищеною біологічною активністю,
м’якістю дії, можливістю тривалого застосування, відсутністю
звикання та побічних ефектів. Одним з перспективних та до:
статньо ефективних шляхів вирішення цієї проблеми є вжи:
вання біологічно активних речовин на основі бурштинової
кислоти – БК (Acidum succinicum) завдяки її антистресорній,
нейротропній дії та кардіотропним ефектам [3]. Комбінація
основних кардіологічних препаратів з препаратами БК дозво:
лила суттєво зменшити як кількість отриманих ліків, так і
тривалість їх прийому. Цей ефект досягається як за рахунок
власної дії БК, так і за рахунок потенціювання нею лікуваль:
ного ефекту основних фармакологічних препаратів.

Використовували препарат Бурштинова кислота ТОВ
«Еліт:Фарм» (склад: бурштинова кислота – 0,15 г, ас:
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корбінова кислота – 0,01 г; ТУ У 15.8–32547646–001–2003).
Призначали тричі за вагітність курсами тривалістю 14 днів
по 1 таблетці 3 рази на день за 30 хв до їди в терміні 10–12,
28–30 та 36–38 тиж. Поєднання у препараті бурштинової з
аскорбіновою кислотою, відомою антиоксидантними та мем:
браностабілізуючими властивостями, дозволяє посилити те:
рапевтичний ефект.

До комплексу лікувальних заходів для вагітних з ВВС за:
лучено курс санаторно:курортної реабілітації, основною зада:
чею якого є покращання скоротливої функції міокарда, цент:
ральної та периферичної гемодинаміки, мікроциркуляції,
підвищення фізичної працездатності, зменшення ступеня
гіпоксії вагітної і плода, профілактика серцевої недостатності.
Інтенсивність програми залежить від класу ходьби: чим мен:
ший КХ, тим більші за об’ємом та інтенсивністю фізичні на:
вантаження та лікування фізичними методами.

Програма санаторно:курортної реабілітації вагітних з
ВВС включає: лікувально:охоронний режим, кліматоте:
рапію, психотерапію, аеротерапію, фізичні методи, дієтичне
харчування, рухові режими і лікувальну фізкультуру. Особ:
лива увага приділялась фізичній реабілітації. Вона забезпе:
чувалась фізкультурними вправами, теренкурами зі зроста:
ючими відстанями та швидкістю ходьби, полегшеними
спортивними іграми (настільний теніс, бадмінтон, волей:
бол), у зимову пору – лижними прогулянками. Усі заходи з
фізичної реабілітації проводились під строгим лікарським
спостереженням. У процесі навантажень допускалося зрос:
тання частоти серцевих скорочень до 130 за 1 хв за відсут:
ності скарг.

Комплекси лікувальної фізкультури застосовували ди:
ференційовано для різних термінів вагітності, адже фізичні
вправи не тільки зміцнюють загальне фізичне здоров’я
вагітної, але і сприяють попередженню слабкості пологової
діяльності.

Аеротерапія – повітряні та дозовані сонячні ванни засто:
совували у двох режимах: ощадливому та ощадливо:трену:
вальному. 

Дієтичне харчування: дієта № 10, адаптована для вагітних
і збагачена повноцінним білком, калієм, залізом, вітамінами. 

Застосування бальнеотерапії у формі кисневих та вугле:
кислих ванн (на курс 8–10) благотворно впливає на тканинне
дихання, нервову систему, центральну і, особливо, пери:
ферійну гемодинаміку. Ванни підвищують компенсаторні та
захисні реакції організму, сприяють зменшенню ступеня
гіпоксії матері та плода [1]. 

Електросон знижує надмірно високий серцевий викид,
справляє нейротропну дію.

Включення до комплексу лікування вагітних з ВВС деци:
метрової терапії було зумовлено властивістю знижувати за:
гальний периферійний тиск і ступінь гіпоксії, а також завдяки
знеболювальному ефекту та впливу на нормалізацію актив:
ності симпатоадреналової системи [1].

Лікування ускладнень вагітності проводилось відповідно
до загальноприйнятих методик.

Отже, застосування запропонованої системи допологової
підготовки та комплексу лікувальних заходів у вагітних з
ВВС призводить до покращання стану вагітної і результату
вагітності в таких пацієнток. 

Дородовая подготовка беременных с

врожденными пороками сердца

В.Е. Дашкевич,  Л.Б. Гутман , М.Е. Кирильчук, 

Н.И. Тофан 

Разработана комплексная патогенетически обоснованная диффе:
ренцированная система лечебно:профилактических мероприятий
и дородовой подготовки беременных с врожденными пороками
сердца, которая включает, помимо общепринятой медикаментоз:
ной терапии, направленной на ликвидацию сердечной недостаточ:
ности, меры, направленные на улучшение качества жизни и пси:
хологического состояния, повышение толерантности к физичес:
кой нагрузке, нормализацию функции фетоплацентарного ком:
плекса, лечение гипоксии матери и плода. Основными направле:
ниями для реализации этого являются: физическая тренировка,
психологическая реабилитация, ароматерапия, музыкотерапия,
санаторно:курортная реабилитация.
Ключевые слова: врожденные пороки сердца у матери, дородовая
подготовка.

Prenatal preparation pregnant women with congenital

heart disease

V.E Dashkevich,  L.B Gutman , M.E Kyrylchuk,

N.I Tofan.

Substantiated pathogenetically and developed a complex system of
differentiated treatment and prevention and prenatal preparation of
pregnant women with congenital heart disease. System includes con:
ventional medical therapy aimed at the elimination of heart failure as
well as measures aimed at improving the quality of life and psycholog:
ical status, increased exercise tolerance, normalization of function of
placenta, treatment of hypoxic changes in the mother and fetus.
The main directions for implementing this are: physical training, psy:
chological rehabilitation, aromatherapy, music therapy and rehabilita:
tion in sanatorium conditions.
Key words: congenital heart disease in the mother, prenatal рreparation.
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Невынашивание беременности занимает одно из веду:
щих мест среди проблем современного акушерства.

Частота этой патологии остается стабильной на протяже:
нии последних лет, составляя 15–20% от всех желанных
беременностей [6, 7].

Причины невынашивания многочисленны и разнооб:
разны. Нарушение беременности, как правило, обусловле:
но сочетанием ряда причин, которые могут действовать
либо одновременно, либо присоединяться по мере про:
грессирования беременности [3, 4].

Несмотря на внедрение комплексных методов исследо:
вания и лечения, частота невынашивания остается чрез:
мерно высокой [9].

В последние годы с целью повышения эффективности
гемостатической терапии применяется Транексам (транек:
самовая кислота). Это ингибитор фибринолиза, который
специфически ингибирует активацию плазминогена и его
превращение в плазмин и относительно равномерно рас:
пределяется в тканях. Транексам обладает местным и сис:
темным гемостатическим действием при кровотечениях,
связанных с повышением фибринолиза (патология тром:
боцитов, меноррагии) [9–12]. 

Цель работы – оценить эффективность комплекса ле:
чебных мероприятий с использованием антифибриноли:
тического средства Транексам (Транексамовая кислота)
при угрозе прерывания беременности, сопровождающейся
отслойкой плодного яйца.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДА

Было изучено течение гестации у 175 беременных. Ос:
новную группу составили 125 женщин, беременность у ко:
торых протекала с явлениями угрозы прерывания с под:
твержденной ультразвуковым исследованием отслойкой
хориона. Контрольную группу составили 50 беременных
без явлений угрозы прерывания беременности. 

В зависимости от проводимого лечения изучаемая группа
была разделена на две подгруппы. Первую подгруппу соста:
вили 60 женщин получавших традиционное лечение: дицинон
по 2 мл в/м 2–3 раза в день или перорально до 6 таблеток в
день; утрожестан по 100 мг каждые 4 ч перорально до прекра:
щения кровянистых выделений, затем дозы постепенно
уменьшали; вобэнзим по 5 таблеток 3 раза в день. Вторую под:
группу составили 65 женщин, получавших разработанное на:
ми лечение: утрожестан по 100 мг каждые 4 ч перорально до
прекращения кровянистых выделений, затем дозы постепен:
но уменьшали; Гелариум® Гиперикум по 1 драже 3 раза в сут:
ки; внутривенное капельное введение транексамовой кислоты
в дозе 500 мг (10 мл), разведенных в 500 мл изотонического
раствора, со скоростью 18–20 капель в минуту однократно. В
последующем назначали поддерживающую терапию транек:
самовой кислотой в дозе 500 мг (2 таблетки) 3 раза в день. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Клинические методы обследования включали: изуче:
ние анамнеза – наследственность, профессиональные

вредности, наличие тяжелых физических и психологичес:
ких травм, антропометрические данные, гинекологическая
заболеваемость, особенности менструальной и детородной
функции; особенности течения данной беременности. 

С целью контроля за величиной ретроплацентарной ге:
матомы выполнялся динамический (1 раз в 2–3 дня) ульт:
развуковой контроль за величиной гематомы; динамичес:
кое допплерографическое исследование. 

Оценивался в крови коагуляционный потенциал: про:
тромбиновый индекс, активированное частичное тромбоп:
ластиновое время (АЧТВ), растворимые фибрин:моно:
мерные комплексы (РФМК), активность антитромбина
III, агрегация тромбоцитов с АДФ. 

Изучены: фибринолитическая активность цервикаль:
ной слизи – а1:антитрипсина (АТА) [8]; активность кисло:
тостабильных ингибиторов (КСИ) [1], трипсиноподобная
активность (ТПА) [5], эластазоподобная активность [2];
уровень в крови гормонов: прогестерона, свободного эст:
риола.

Статистическую обработку проводили с помощью про:
граммного пакета STATISTICA:5.5A (StatSoft, Inc.,
США). Достоверность различий (p<0,05) определяли с ис:
пользованием t:критерия Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В динамике лечения выполнялся ультразвуковой кон:
троль за величиной гематомы. После 3 сут лечения сохра:
нение прежнего объема гематомы наблюдалось у 29 паци:
енток в І подгруппе (48,3%) и у 21 – во ІІ подгруппе
(32,3%; р1:2<0,05); увеличение объема гематомы – соответ:
ственно у 7 (11,7%) и у 5 (7,7%; р1:2<0,05). Рецидивирова:
ние гематомы выявлено у 4 пациенток І подгруппы (6,7%)
и у 2 – ІІ подгруппы (3,1%; р1:2<0,05).

При изучении кровотока в маточной артерии при угро:
жающем аборте, сопровождающемся отслойкой хориона,
получены следующие показатели: СДО – 5,44±0,17, ИР –
0,75±0,06, ПИ – 1,75±0,11 (в контроле СДО – 5,71±0,11,
ИР – 0,84±0,08, ПИ – 2,02±0,09). У пациенток с угрожаю:
щим абортом выявлены более низкие показатели СДО, ИР
и ПИ, в сравнении с контролем. Однако указанные разли:
чия были статистически значимыми лишь для ИР
(р<0,05). В группе женщин, у которых проведение консер:
вативных мероприятий было неэффективным, в сравнении
с контролем выявлено значительное увеличение СДО –
10,08±0,19 (р<0,01) и ИР – 0,97±0,09 (р<0,05).

Полученные данные свидетельствуют, что исследова:
ние фетоматеринского кровообращения в ранние сроки
действительно предоставляет информацию о физиологии
раннего нормального плацентарного формирования.

Уровень прогестерона в изучаемых подгруппах и конт:
роле, независимо от срока исследования, достоверно не от:
личался от среднестатистического уровня и составил в І
подгруппе 87,4±30,7 нмоль/л, во ІІ подгруппе –
90,6±37,5 нмоль/л, в контроле – 89,3±35,9 нмоль/л. Уро:

Òåðàïåâòè÷åñêèå îñîáåííîñòè óãðîçû
ïðåðûâàíèÿ áåðåìåííîñòè, ñîïðîâîæäàþùåéñÿ
îòñëîéêîé ïëîäíîãî ÿéöà
В.А. Заболотнов, А.Н. Рыбалка, Е.Н. Ляшенко, Т.В. Кузнецова

ГУ «Крымский государственный медицинский университет имени С.И. Георгиевского», г. Симферополь
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вень эстрадиола в крови был таким: в І подгруппе –
67,5±15,6 пг/мл; во ІІ – 67,4±16,5 пг/мл; в контроле –
64,6±16,7 пг/мл.

Выявлена взаимосвязь, характерная для І триместра
беременности, кровотока в маточных сосудах (ПИ и ИР) с
уровнем в крови прогестерона, но не с уровнем эстрадиола.

Ко вторым суткам терапии активность антитромбина
III и АЧТВ в І подгруппе была несколько ниже, чем в кон:
троле (p1,2:к>0,5) – табл. 1.

Во второй подгруппе отмечается восстановление про:
теолитического потенциала крови после применения тра:
нексама, проявляющееся в восстановлении протромбино:
вого индекса, РФМК и агрегации тромбоцитов с АДФ
(p2:к>0,5), в то время как в первой подгруппе указанные по:
казатели значительно отличались от показателей в контро:
ле (23,1%; р1:2,К<0,05). 

Активность АТА и КСИ в цервикальной слизи в І под:
группе, несмотря на полученное лечение, не восстанови:
лась и оставалась патологически высокой как в сравнении
с контролем, так и в сравнении со ІІ подгруппой
(p1:2,к<0,05) – табл. 2.

В тоже время после лечения беременных І подгруппы
зафиксировано восстановление ТПА и ЭПА. Эти показате:
ли были аналогичными в сравнении с контролем и ІІ под:
группой (p1:2,к>0,5). 

Проведенное лечение во ІІ подгруппе по разработан:
ной методике способствовало восстановлению протеолиза
в цервикальной слизи, а полученные результаты активнос:
ти АТА, КСИ, ТПА и ЭПА статистически значимо не отли:
чались от показателей в контроле (p2:к>0,5).

С высокой степенью достоверности (р<0,05) можем ут:
верждать, что наиболее чувствительными и статистически
значимыми лабораторными показателями угрозы преры:
вания беременности являются данные АТА и КСИ. Увели:
чение показателей АТА в цервикальной слизи более
100 ИЕ, КСИ более 400 ИЕ свидетельствует об угрозе пре:
рывания беременности. 

У 14 беременных, несмотря на проводимую терапию,
произошел самопроизвольный аборт; у 12 (85,7%) из них
обнаружены патологически высокие показатели АТА (бо:
лее 140 мИЕ/мг) и КСИ (более 525 мИЕ/мг).

Показатели АТА более 140 мИЕ/мг, КСИ более
525 мИЕ/мг свидетельствуют о высоком риске невынаши:
вания и требуют проведения сохраняющей беременность
терапии в максимальном объеме.

Сроки госпитализации женщин во ІІ подгруппе соста:
вили 12,3±1,2 дня, в І подгруппе – более продолжительные
и составили 18,1±1,2 дня (р1:2<0,05). 

Самопроизвольный аборт произошел у 9 женщин
(15,0%) в первой подгруппе и у 5 во ІІ подгруппе (7,7%;
р1:2<0,05).

Преждевременные роды произошли в сроках 26–36 нед
и составили в І подгруппе 4 случая (6,7%), во ІІ – 2 случая
(3,1%; р1:2<0,05), т.е. в 2 раза реже.

ВЫВОДЫ

Исследование динамики протеолиза цервикальной
слизи (АТА, КСИ) при угрозе прерывания беременности
до и после комплексного лечения позволяет оценить ее эф:
фективность. Кроме того, раннее выявление протеолити:
ческого потенциала цервикальной слизи, особенно АТА и
КСИ, позволяет диагностировать угрозу прерывании бере:
менности еще на доклиническом этапе.

Использование разработанного нами метода терапии с
применением Транексама при угрозе прерывания беремен:
ности, сопровождающейся отслойкой плодного яйца, спо:
собствуя нормализации коагуляционного потенциала кро:
ви и агрегационной способности тромбоцитов, позволило
повысить эффективность лечения, значительно снизить
частоту акушерских осложнений.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Аборты не оказывают нега2
тивного эффекта на психику
женщин, утверждают британ2
ские исследователи.

Ученые провели анализ ря2
да научно2исследовательских
работ, касающихся влияния
абортов на женскую психику.
Специалисты пришли к еди2
ногласному выводу, что пси2
хическое здоровье женщины
остается на том же уровне, и
когда она принимает решение

сделать аборт, и когда сталки2
вается с незапланированной
беременностью, и когда хочет
родить малыша.

Исследователи пояснили,
что ранее существовала точка
зрения о том, что аборт явля2
ется психологическим стрес2
сом, сопоставимым с воздей2
ствием на женскую психику
при хирургической операции.
Кое2кто уверял, что женщины
страдают после аборта почти

так же, как после смерти де2
тей. 

Однако эксперты подчерк2
нули, что многочисленные и
самые разные исследования,
проведенные по этому пово2
ду, показали, что ничего по2
добного не происходит, и пси2
хика женщины не подвергает2
ся риску возникновения пси2
хических заболеваний.
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АБОРТ НЕ ПОВЫШАЕТ РИСК ВОЗНИКНОВЕНИЯ ПСИХИЧЕСКИХ

ЗАБОЛЕВАНИЙ У ЖЕНЩИН



161ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №3 (59)/2011

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

Доведена ефективність лікувальних заходів у вагітних з
фіброзно-кістозною хворобою молочних залоз, які мали
зміни нейроендокринних та психоемоційних стресорних
реакцій.
Ключові слова: фіброзно�кістозна хвороба, молочна залоза,
вагітність, психоемоційний стан, гормони, лікування.

Відповідно до сучасних концепцій, молочні залози
(МЗ) є частиною репродуктивної системи жінки і являють
собою орган:мішень для дії стероїдних гормонів яєчників,
гіпофіза та опосередковано – інших ендокринних залоз ор:
ганізму. Зміни в репродуктивній системі безпосередньо
відображаються на стані МЗ із виникненням гіперпластич:
них захворювань, відомих як фіброзно:кістозна хвороба
молочних залоз (ФКХМЗ). Частота їх є досить високою і в
жінок з гінекологічними захворюваннями становить
58–80% [2, 5]. За літературними даними, ФКХМЗ за ос:
танні 6 років зросла у 2,5 разу [5, 6]. Найбільша частота
ФКХМЗ виявляється в репродуктивному віці [7]. Основну
роль у виникненні патології МЗ відіграють різні фактори
(раннє менархе, запальні захворювання, пізні перші поло:
ги, відсутність грудного вигодовування, аборти в анамнезі
та ін.) [3]. Велику роль у генезі патології МЗ відіграють по:
рушення гормонального балансу та наявність таких захво:
рювань, як лейоміома матки, ендометріоз, полікістоз
яєчників, гіперплазія ендометрія, порушення менструаль:
ного циклу, безплідність, невиношування, а також на:
явність екстрагенітальних, ендокринних захворювань (цук:
ровий діабет, ожиріння, патологія щитоподібної залози)
[7]. Ці захворювання супроводжуються психоемоційним
напруженням, яке може призвести до психічної дезадап:
тації, та порушенням синтезу стресорних гормонів і їх
медіаторів, що сприяє розвитку хронічної стресорної ре:
акції з розвитком нейроімуноендокринних змін [8]. 

Психоемоційне напруження є сприятливим фоном під
час вагітності і супроводжується змінами адаптаційних
процесів нервової вегетативної регуляції та розвитком со:
мато:вегетативних реакцій різного ступеня вираженності
(втома, тахікардія,  тривожний сон, судинна дистонія).
Психоемоційні стресорні реакції можуть провокувати асте:
нодепресивні, тривожно:депресивні, іпохондричні та інші
клінічні прояви. Ці зміни є фоном для розвитку пато:
логічного перебігу вагітності (гестоз, загроза переривання,
плацентарна дисфункція, дистрес плода тощо) [4].

Тому жінки з ФКХМЗ потребують розробки нових ме:
тодологічних підходів щодо алгоритму медико:ор:
ганізаційних дій і лікувально:профілактичних заходів та
проведення корекції нервово:психологічних розладів.

Мета роботи – розроблення лікувально:профілактич:
них заходів для вагітних із ФКХМЗ, які мали зміни нейро:
ендокринних та психоемоційних стресорних реакцій.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Оцінка психоемоційного стану проводилась двома ме:
тодами: 1) анкетним за допомогою тесту індивідуальних

рівнів стресогенних навантажень, основою якої є роботи
М.Г. Айрапетянц та співавторів (1982), Н.М. Жонічевої та
співавторів (1984) – визначення індексу стресостійкості
(Іс); 2) за методом Ч.Д. Спілбергера – Шкала самооцінки
(США). За першим методом дослідження проведено у 55
вагітних із ФКХМЗ, які не отримували розроблених ліку:
вальних заходів, та у 50 вагітних, які отримували розроб:
лені нами лікувальні заходи. З них 23 жінки з дифузно:
фіброзною формою (І група) та 32 – з кістозно:вузловою
формою ФКХМЗ – ІІ група. Дослідження за методом
Спілбергера проведено у 46 жінок із дифузно:фіброзною
формою ФКХМЗ та у 70 жінок із кістозно:вузловою фор:
мою. Контрольна група (ІІІ) – 29 здорових вагітних, які не
мали патології МЗ.

За одержаними даними кожної особи визначали Іс за
формулою:

Іс =     А   , 
Е+Т

де  Іс – індекс стресостійкості,
А – адаптивність:
А=а (сума балів у даної вагітної) х 100 = а х 2,78;

36

Е – емоційність:
Е = е (сума балів у даної вагітної) х 100 = е х 4,16;

24

Т – тривожність:
Т = t ( сума балів у даної вагітної) х 100 = т  х 4,76;

21

звідки  Іс =      а  х  2,78  . 
е х 4,16 + т х 4,76

Жінки з Іс 1 характеризуються високою стре:
состійкістю, з Іс від 0,5 до 0,99 – помірною стресостійкістю,
а з Іс <0,5 – низькою стресостійкістю. 

Дослідження рівня тривожності вагітної на даний мо:
мент (реактивна тривога) і рівня тривожності як стійкої ха:
рактеристики особистості (особистісна тривога) вивчали за
методикою Спілбергера. Тест складається з двох шкал по
20 тверджень у кожній, що окремо оцінюють реактивну та
особистісну тривожність. Досліджувана, відповідаючи на
твердження опитувальника (№№ 1–20), обирає один із за:
пропонованих варіантів: 1) „ні”, 2) „скоріше ні (можливо,
так)”, 3) „скоріше так (вірно)”, 4) „так (цілком вірно)”. На:
впроти номера ствердження записується число (або обво:
диться на бланку одна з цифр – 1,2,3,4), яке відповідає об:
раній відповіді. Для другої частини опитувальника (ствер:
дження №№ 21–40) варіанти відповідей інші: 1) „майже
ніколи”, 2) „іноді”, 3) „часто”, 4) „майже завжди”.

Якщо досліджувана відповіла менш ніж на 18 запитань
з кожного з двох варіантів опитувальника, то обробка ре:
зультатів не має сенсу. Користуватися треба двома шкала:
ми.

Показники реактивної (актуальної) тривоги (АТ)
підраховувалися за формулою:

РТ= №1: №2+35,

Íåéðîåíäîêðèíí³ ³ ïñèõîåìîö³éí³ ñòðåñîðí³
ðåàêö³¿ òà ¿õ êîðåêö³ÿ ó âàã³òíèõ ³ç ô³áðîçíî-
ê³ñòîçíîþ õâîðîáîþ ìîëî÷íèõ çàëîç
О.І. Буткова, Л.В. Діденко, І.А. Жабченко, З.М. Латишева

ДУ „Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України”, м. Київ



162 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №3 (59)/2011

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

де № 1 – сума всіх чисел, записаних при відповідях по
пунктах тексту №1: 3,4,6,7,9,12,13,14,17,18, а № 2 – сума
всіх чисел, записаних при відповідях по пунктах тексту
№ 1: 1,2,5,8,10,11,15,19,20,16.

Показники особистісної тривоги (ОТ) підраховували за
формулою:

ОТ= № 1: № 2+35,  
де № 1 – сума всіх чисел, записаних при відповідях на

ствердження по пунктах тексту № 2: 22,23,24,25,28,29,31,
32,34,35,37,38,40; а №2 – сума всіх чисел, записаних при
відповідях по пунктах тексту № 2: 21,26,27,30,33,36,39.

Якщо отримана сума (по кожній шкалі) менша за 30 –
це показник низької тривожності; від 31 до 45 – помірна
тривожність, 46 і більше – висока тривожність. Реактивна
тривога – це тенденція сприймати досить широке коло си:
туацій такими, які загрозливі для себе. Особистісна триво:
га – це тенденція реагувати на ці ситуації появою різного
рівня тривоги.

З метою корекції психоемоційного стану вагітних з па:
тологією МЗ з початком вагітності призначали психотроп:
ну терапію. Вибір препаратів був індивідуальним залежно
від тестування. Застосовували такі препарати: валеріана,
настоянка собачої кропиви, седасен, нервохеель. За відсут:
ності протипоказань застосовували бальнеоаромотерапію
препаратом Перезон валеріана. Також проводили індивіду:
альні сеанси психотерапії за участю психотерапевта. Деякі
пацієнти отримали консультації та лікування у лікаря:нев:
ропатолога. 

Визначення стресостійкості (СС) було проведено у 55
вагітних з патологією МЗ, які не отримували розробленого
лікування, та в 50 жінок, які отримали розроблене лікуван:
ня. За методом Спілбергера дослідження проведено в 52
жінок, які не отримували розроблене лікування, та в 64
жінок, які отримали лікування. З них 46 вагітних були з ди:
фузно:фіброзною формою ФКХМЗ, 70 – з кістозно:вузло:
вою формою, 20 вагітних без патології МЗ становили групу
порівняння. Дослідження проведено в І та ІІ половині
вагітності. 

Рівні кортизолу (К) і пролактину (П) визначалися в
крові радіоімунним методом за допомогою лічильника
„Гамма:12” та тест:системи для радіоімунологічного
дослідження ГДП ІБОХ НАНБ (Біларусь) та Immunotech
(Чехія). 

Усі матеріали оброблені статистично згідно з рекомен:
даціями О.П. Мінцера з використанням комп’ютера
„Pentium:III”. Абсолютні величини оцінювали з викорис:
танням критерію t° Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати досліджень стресостійкості у вагітних з ди:
фузно:фіброзною формою, які не отримали розробленого
лікування, представлено в табл. 1.

З табл. 1 видно, що у вагітних з ФКХМЗ переважав
низький та помірний рівень СС. Так, у  вагітних ІІІ групи
(порівняння) у 41,4% обстежених виявлено високий

рівень СС, у той час як у вагітних І групи (дифузно:
фіброзна форма) високий рівень СС спостерігався у 8,6%
вагітних, а в ІІ групі (кістозно:вузлова форма) – у 15,6%. У
вагітних з патологією МЗ виявлено також низький Іс
відносно групи порівняння, особливо в І групі: 56,5% про:
ти 24,1%, тобто половина жінок із ФКХМЗ мали низьку
СС, р<0,05.

Показники індексів СС у вагітних  І та ІІ групи були в
межах від 0,3 до 0,8, а у вагітних групи порівняння перева:
жав показник 1, що свідчить про стійкий рівень адап:
таційних резервів організму щодо впливу стресогенних
факторів зовнішнього середовища.

Зниження рівня СС у вагітних із ФКХМЗ супроводжу:
валось підвищеною тривогою, лабільністю, невпевненістю
в позитивному результаті закінчення вагітності незалежно
від її терміну, але особливо це визначалося на початку
вагітності. Встановлено, що 13 жінок І групи (56,5%) та
12 (37,5%) ІІ групи мали різну неврологічну симптоматику.
Вони скаржилися на підвищену втому, дратівливість, пору:
шення сну, нестійкість настрою, плаксивість, зниження
працездатності.

Підвищений рівень тривоги під час вагітності та по:
логів відзначали  84,3% вагітних ІІ групи, 91,3% – І групи і
лише 58,1% вагітних у групі порівняння (ІІІ група) турбу:
вались за майбутні пологи (р<0,05). Підвищений рівень
тривоги стосовно здоров’я та розвитку майбутньої дитини
відзначали 34,7% вагітних І групи, 46,8% – ІІ групи та
34,4% – групи порівняння, тобто статистичної різниці між
групами не виявлено.

У групі порівняння лише 2 (6,9%) жінки мали скарги
невротичного характеру, і в цілому вагітні цієї групи харак:
теризувалися психічною рівновагою, емоційною стійкістю,
низьким рівнем неспокою та тривожності. У групі
порівняння низький рівень СС визначався у 7 (24,1%)
вагітних, помірний – у 10 (34,5%), у той час як за наявності
кістозно:вузлової мастопатії 37,5% мали низький показник
Іс; 46,8% – помірний і лише в 5 жінок (15,6%) психо:
емоційний показник був у нормі. За наявності дифузно:
фіброзної форми мастопатії виявлявся низький та
помірний рівень СС у 91,2% обстежених. Отримані дані
свідчать про значні зміни в показниках Іс у вагітних із
ФКХМЗ. Дослідження СС у жінок із ФКХМЗ залежно від
виду патології і терміну гестації та за триместрами не вия:
вили достовірної різниці в показниках Іс. Але кількість
жінок з високим рівнем СС була найменшою в ІІ триместрі
вагітності, що підтверджує існуючу думку про найвищу на:
пруженість систем адаптації саме в цей період. Це помітно
й на прикладі даних щодо величини окремих складових, за
якими власне й визначався рівень СС: адаптивності,
емоційності, тривожності. Виявлено, що найнижчий показ:
ник адаптивності з одночасним підвищенням рівнів
емоційності та тривожності спостерігався у ІІ триместрі
вагітності, у той час як на початку вагітності та наприкінці
її аналогічні показники майже не відрізнялися між собою,
причому тривожність перед пологами в обстежених жінок
була найнижчою. Це можна пояснити тим, що, як правило,

Òàáëèöÿ 1 
Ð³âåíü ñòðåñîñò³éêîñò³ ó âàã³òíèõ ç äèôóçíî-ô³áðîçíîþ ôîðìîþ ÔÊÕÌÇ, ÿê³ íå îòðèìàëè ðîçðîáëåíîãî ë³êóâàííÿ

Примітка: * – різниця статистично достовірна щодо групи порівняння, р<0,05.

Група вагітних n
Розподіл жінок за рівнем стресостійкості, абс. число (%)

Високий Помірний Низький

І 23 2 (8,6)* 8 (34,7) 13 (56,5)*

ІІ 32 5 (15,6)* 15 (46,8) 12 (37,5)*

ІІІ 29 12 (41,3) 10 (34,4) 7 (24,1)



163ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №3 (59)/2011

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

жінки з ФКХМЗ протягом вагітності неодноразово перебу:
вали в стаціонарі, провели кілька курсів профілактики, а за
необхідності – і терапії ускладнень гестаційного процесу,
були достатньо інформовані про свій стан та про тактику
майбутнього розродження, мали певний ступінь довіри до
лікарів, тобто були підготовлені до такого стресорного про:
цесу, як пологи.  

Обстеження вагітних з ФКХМЗ після проведеного
комплексного лікування представлено в табл. 2.

З табл. 2 видно, що дослідження підтверджують ефек:
тивність розробленого комплексного лікування та пози:
тивний вплив на психоемоційний стан вагітних. До:
стовірної різниці в показниках СС із групою порівняння
не виявлено.

Розроблене лікування сприяло підвищенню показника
СС як у жінок І групи (дифузно:фіброзна форма) – 27,2%
проти 8,6% до лікування, так і ІІ групи (кістозно:вузлова
форма) – 53,5% проти 46,8% до лікування. Кількість
вагітних з низьким показником СС після лікування змен:
шилась у 2 рази в І групі (22,7% проти 56,5%, що не ліко:
вані), та відповідно 32,1% проти 46,3% – у ІІ групі. Ці по:
казники наближалися до показників рівня СС у групі
порівняння. 

Оцінка психоемоційного стану за методом Спілбергера
показала, що серед жінок з ФКХМЗ, які не отримували
лікування, переважали жінки з помірним рівнем актуальної
тривоги, як в І, так і в ІІ половині вагітності (р<0,05).

Кількість жінок з високою актуальною тривогою не
відрізнялась від показників у групі порівняння. 

Дослідження психоемоційного стану в жінок з кістозно:
вузловою формою, які не отримали розробленого лікування,
показали достовірно вищий рівень реактивної тривоги при
низьких показниках функціональних можливостей психічної
адаптації – 46,6% проти 20% у жінок групи порівняння та
відповідно 53,3% проти 15% у контрольній групі. 

Аналіз результатів дослідження психоемоційного стану
у вагітних, які отримали комплексне лікування, показав по:
зитивні зміни результатів тестування за методом
Ч. Спілбергера порівняно з показниками в жінок, які не от:
римали розробленого лікування. Але ці результати до:
стовірно не відрізнялися від показника жінок групи
порівняння. 

Відхилення в психологічному стані у жінок з ФКХМЗ
супроводжувались порушеннями гормонального гомеоста:
зу. Це підтверджується результатами вивчення рівня кор:
тизолу та пролактину в крові вагітних з патологією МЗ.

Результати досліджень концентрації стрес:асоційова:
них гормонів у вагітних з ФКХМЗ в І половині вагітності
до та після лікування представлено в табл. 3.

Концентрація пролактину у жінок із кістозно:вузловою
формою захворювання достовірно перевищувала, а з ди:
фузно:фіброзною формою – мала тенденцію до підвищен:
ня рівня відносно аналогічних показників жінок ІІІ групи.

До призначення лікувального комплексу в жінок І гру:
пи у ІІ половину вагітності концентрація кортизолу значно
підвищувалась, подібна тенденція спостерігалась і у жінок
ІІ групи (табл. 4).

З таблиці видно, що підвищення концентрації стрес:
асоційованих гормонів у крові вагітних основної групи
свідчить про високий рівень психоемоційного стресу та на:
пруження нейроендокринних механізмів адаптації за умов
ФКХМЗ. Такі гормональні зміни можуть сприяти прогре:
суванню основного захворювання, впливаючи як безпосе:
редньо, так і опосередковано на тканину МЗ, а також стати
причиною ускладненого перебігу вагітності, зокрема загро:
зи її переривання.

Òàáëèöÿ 2 
Ð³âåíü ñòðåñîñò³éêîñò³ ó âàã³òíèõ ç ÔÊÕÌÇ, 

ÿê³  îòðèìàëè ðîçðîáëåíå ë³êóâàííÿ

Група

вагітних
n

Розподіл жінок  за рівнем

стресостійкості, абс. число (%)

Високий Помірний Низький

І 22 6 (27,2) 11 (50) 5 (22,7)

ІІ 28 15 (53,5) 13 (46,4) 12 (32,1)

ІІІ 29 12 (41,3) 10 (34,4) 7 (24,1)

Òàáëèöÿ 3 
Êîíöåíòðàö³ÿ êîðòèçîëó òà ïðîëàêòèíó â êðîâ³ âàã³òíèõ ³ç ô³áðîçíî-ê³ñòîçíîþ õâîðîáîþ 

ìîëî÷íèõ çàëîç ó ² ïîëîâèí³ âàã³òíîñò³ äî ³ ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ

Група Період обстеження n
Гормональний показник

Кортизол, нмоль/л Пролактин, нг/мл

І
До лікування  

Після лікування
14  
15

421,7±30,7 
494,0±29,4

110,2±20,3 
78,9±12

ІІ
До лікування  

Після лікування
20 
25

387,6±31,2 
423,4±43,2

(148,2±13)* 
(145,5±17,6)*

ІІІ Порівняння 26 408,7±36,9 72,6±6,4

Примітка: * – різниця достовірна відносно показників жінок ІІІ групи (р<0,05).

Òàáëèöÿ 4
Êîíöåíòðàö³ÿ êîðòèçîëó òà ïðîëàêòèíó â êðîâ³ âàã³òíèõ ³ç ô³áðîçíî-ê³ñòîçíîþ õâîðîáîþ ìîëî÷íèõ çàëîç 

ó ²² ïîëîâèí³ âàã³òíîñò³ äî òà ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ

Група Період обстеження n
Гормональний показник

Кортизол, нмоль/л Пролактин, нг/мл

І
До лікування  

Після лікування
14 
11

(867,4±58)* 
(703,6±55)°

239,1±30,4
(190,8±21,7)°

ІІ
До лікування  

Після лікування
19 
26

711,9±45,5 
695,2±56,6

(262,0±14,5)*
(281,0±17,9)*

ІІІ Порівняння 19 669,8±49,9 218,2±14,7

Примітка: * – різниця достовірна відносно показників жінок ІІІ групи (р<0,05); °  – різниця достовірна відносно рівня до лікування (р<0,05).
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Відзначено сприятливий вплив лікувального комплек:
су на показники стрес:реактивності жінок із дифузно:
фіброзною формою захворювання, що проявлялось зни:
женням та нормалізацією концентрації кортизолу та про:
лактину в І половині вагітності. У жінок із кістозно:вузло:
вою формою захворювання суттєвих змін концентрації
пролактину не визначалось. Цей показник залишався і
після лікування стало підвищеним протягом вагітності.

ВИСНОВКИ

1. Установлено, що у вагітних із ФКХМЗ знижені по:
казники Іс порівняно зі здоровими жінками, що проявляло:
ся високим рівнем актуальної тривоги та низьким рівнем
функціональних можливостей психічної адаптації: у 91,2%
жінок з дифузно:фіброзною формою і у 83,8% – з фіброзно:
кістозною формою.

2. Тестування за методом Спілбергера свідчить, що за
наявності дифузно:фіброзної форми ФКХМЗ у групі
жінок, які не отримали лікування, переважали пацієнтки з
помірним рівнем актуальної тривоги як у І, так і в ІІ поло:
вині вагітності. Серед жінок з кістозно:вузловою формою
ФКХМЗ, які не отримували лікування, переважали
пацієнтки з високим показником актуальної тривоги при
зниженому показнику функціональних можливостей
психічної адаптації – 46,6% проти 20% у групі порівняння
та відповідно 53,3% проти 15%. 

3. Секреція стрес:асоційованих гормонів (пролактину
та кортизолу) у жінок основної групи підвищена або має
тенденцію до підвищення, що свідчить про напруження
нейроендокринних процесів адаптації внаслідок психоген:
ного стресу за умов патології МЗ і може виступати в якості
одного з патогенетичних чинників розвитку фіброзно:
кістозної хвороби та акушерських ускладнень, зокрема за:
грози переривання вагітності. Особливо суттєві зміни сек:
реції пролактину виявлено за умов кістозно:вузлової фор:
ми мастопатії.

4. Розроблене комплексне лікування позитивно впли:
ває на функціональні можливості психічної адаптації в
жінок з ФКХМЗ, що характеризується підвищенням рівня
стресостійкості, психічною рівновагою та зниженням по:
казника актуальної тривожності. Це сприяло зниженню
акушерських ускладнень, зокрема загрози переривання
вагітності.

Нейроэндокринные и психоэмоциональные

стрессорные реакции и их коррекция у

беременных с фиброзно�кистозной болезнью

молочных желез

О.И. Буткова, Л.В. Диденко, И.А. Жабченко,

З.М. Латышева

Доказана эффективность лечебных мероприятий у беременных с
фиброзно:кистозной болезнью молочных желез при наличии ней:
роэндокринных и психоэмоциональных стрессорных изменений.
Ключевые слова: фиброзно�кистозная болезнь, молочная железа,
беременность, психоэмоциональное состояние, гормоны, лечение.

Neiroendocrinal and psychoemotional stress reac�

tions and their correction for pregnant women with

breast fibrosis�cystic disease

O.I. Butkova, L.V. Didenko, I.A. Zhabchenko,

Z.M. Latisheva

We have examinated the efficiency of medical treatment in the case of
pregnant women with FCIM, which had changes in neuroendocrinal
and neurosis reaction during their pregnancy.
Key words: breast fibrosis�cystic disease, lactic glands, pregnancy, psy�
choemotional state, hormones, treatment.
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У статті розглянуті питання ефективності та безпеки ви-
користання препарату Неотризол (вагінальні таблетки,
що містять 100 мг неоміцину сульфату, 500 мг орнідазо-
лу, 100 мг міконазолу та 3 мг преднізолону, виробництва
Сінмедик Лабораторіз) у лікуванні неспецифічного
вагініту в жінок у ІІ–ІІІ триместрі вагітності. Після прове-
деного дослідження отримана позитивна динаміка
суб’єктивного та об’єктивного стану обстежуваних, зазна-
чена добра переносимість та безпечність даного препарату.
Ключові слова: неспецифічні вагініти, вагітність, Неотризол.

Інфекційні захворювання піхви як традиційно запального,
так і дисбіотичного характеру становлять чималу клінічну

проблему в акушерській і гінекологічній практиці, оскільки
вони стрімко поширюються і мають великий вплив на якість
життя жінок різного віку. Крім того, наявність цих захворю:
вань призводить до хронізації запальних процесів
внутрішніх статевих органів, погіршує їх прогноз, скорочує
період стійкої ремісії хронічних захворювань матки та її при:
датків [2, 9].

Інфекційно:запальні захворювання геніталій у жінок ре:
продуктивного віку викликають серйозні порушення репро:
дуктивного здоров’я. Питання ефективності лікування не:
специфічного і специфічного вагініту як однієї з най:
частіших причин гінекологічної захворюваності зали:
шається дуже актуальним [3, 17].

Видовий склад і спектр збудників генітальних інфекцій
надзвичайно широкий. На даний час це питання має особли:
ву значущість, що пов’язано з відсутністю виражених пато:
гномонічних клінічних проявів, складнощами діагностики і
високою частотою виникнення мікст:інфекцій у таких жінок
(60–70% випадків) [4, 20].

У теперішній час неухильно збільшується кількість
вагітних, що входять до групи ризику за такої патології, як
передчасні пологи, невиношування вагітності, плацентарна
недостатність та ін. Проблема передчасних пологів протягом
багатьох років залишається одним з актуальних питань аку:
шерства. Незважаючи на удосконалення методів діагности:
ки та лікування, частота даної патології залишається на по:
передньому рівні і становить 7–10% від усіх пологів. Причо:
му, за даними американських авторів, 9–10% дітей народжу:
ються до 37 тиж, 6% – до 36, 2–3% до 33 тиж. Причинами пе:
ринатальної смертності в 50–70% випадках є ускладнення,
що зумовлені передчасними пологами. В останні роки завдя:
ки розвитку неонатальної медицини відзначається покра:
щання прогнозу для новонароджених. Серед причин перед:
часного переривання вагітності одне з перших місць посіда:
ють інфекційні захворювання. Невиношування вагітності
може бути наслідком запальних захворювань органів дихан:
ня, травлення, сечовидільної системи, а також безпосередньо
інфекцій генітального тракту. Вагітність є періодом
фізіологічного імунодефіциту. Якщо ж при цьому пацієнтка
має хронічні захворювання (цукровий діабет, пієлонефрит,
тонзиліт та ін.), ризик виникнення стану імунодефіциту не:
виміряно підвищується. Гормональні зсуви під час

вагітності, зміни імунологічної реактивності можуть активу:
вати інфекцію та сприяти негативному впливу на перебіг та
завершення вагітності, на сам плід і наступну адаптацію но:
вонародженого. Досить частими ускладненнями при цьому є
різні види порушень мікроекології піхви. В порушеннях
мікроекології піхви під час вагітності грають роль і причини,
і наслідки найбільш частих акушерських ускладнень як са:
мих по собі, так і опосередковано через спробу не завжди
ефективного їх лікування протягом усієї вагітності. До них
можна віднести і неспецифічний вагініт, і кандидозний вуль:
вовагініт, і бактеріальний вагіноз [5, 7, 29].

В останній час відзначається зростання частоти неспе:
цифічних запальних захворювань жіночих статевих органів,
серед яких питома вага належить неспецифічному вагініту.
Необхідність проведення лікувальних і профілактичних за:
ходів за наявності даної патології зумовлена не тільки вира:
женою клінічною симптоматикою, а також встановленою
прямою кореляційною залежністю між дисбіотичним станом
вагінального мікроценозу і персистенцією мікроорганізмів в
ендометрії. Остання сприяє збільшенню частоти передчас:
них пологів, звичного невиношування вагітності, а також
впливає на формування мікробіоценозу новонародженого.

Для найбільш повної та інтенсивної боротьби з неспе:
цифічним вагінітом необхідно знати сучасні мікробіологічні
аспекти етіопатогенезу даної патології [6]. Неспецифічний
вагініт більшістю акушерів:гінекологів розцінюється як дис:
бактеріоз піхви, в основі якого лежить порушення
мікробіоценозу. У нормі рН вагінального секрету становить
3,8–4,2, що зумовлено продукцією молочної кислоти штама:
ми лактобацил, які визначають колонізаційну резис:
тентність біотопу і перешкоджають надмірному збільшенню
кількості інших 20–30 видів бактерій, що в нормі є в піхві в
незначній кількості. У разі дестабілізації екосистеми (гормо:
нальні порушення, антибіотикотерапія, імунологічні пору:
шення тощо) відбувається різке зниження кількості лактоба:
цил, зростання рН піхвового секрету більше 4,5. При цьому
створюються умови для масивного розмноження таких
мікроорганізмів, як гарднерели, облігатно:анаеробні бак:
терії, вегетування яких ще більше пригнічує лактофлору і
стимулює зростання кількості різних умовно:патогенних
мікроорганізмів. Широке і не завжди виправдане викорис:
тання для лікування неспецифічного вагініту антибак:
теріальних засобів призвело до зміни біологічних властивос:
тей мікроорганізмів і клінічної картини захворювання.
З’явились резистентні до лікарських препаратів грампози:
тивні і грамнегативні бактерії [8, 10, 12, 14].

У 1892 р. А. Додерляйном уперше були описані лактоба:
цили як переважаючий мікроорганізм нормальної піхвової
мікрофлори, названий пізніше „паличкою Додерляйна”. Пара:
лельно з вивченням нормальної мікрофлори піхви досліджу:
валася мікрофлора жінок з патологічними виділеннями зі ста:
тевих шляхів. При цьому з’явилося поняття „неспецифічний
вагініт”, яке використовувалося з метою відрізнити цей синд:
ром від специфічних захворювань, викликаних гонококами,
трихомонадами, дріжджовими грибами.

Ë³êóâàííÿ íåñïåöèô³÷íîãî âàã³í³òó â æ³íîê 
ó ²²–²²² òðèìåñòð³ âàã³òíîñò³
В.В. Камінський1, 2, 3, О.М. Борис1, 2, 3, В.В. Суменко1, 2, І.О. Гак1, 2, 3

1Кафедра акушерства, гінекології та репродуктології НМАПО імені П.Л. Шупика
2Український державний інститут репродуктології НМАПО імені П.Л. Шупика
3Київський міський центр репродуктивної та перинатальної медицини
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У 1913 р. Curtis A. описав зігнуті рухомі анаеробні бак:
терії, виявлені у патологічних виділеннях хворих жінок, які
були названі „Mobiluncus”. 3 цього періоду названий мікро:
організм вважався єдиним збудником „неспецифічного
вагініту”, а захворювання називалося мобілункоз.

Перше класичне клініко:епідеміологічне дослідження
було проведено H. Gardner і C. Dukes у 1954 р. і опубліко:
вано в 1955 р., з яким офіційно пов’язаний початок вивчен:
ня бактеріального вагінозу. Автори виділили нову бактерію
із статевих шляхів жінок з патологічними виділеннями і
підтвердили її етіологічне значення у розвитку „неспе:
цифічного вагініту”. Ця бактерія була названа ними
„Haemophilus vaginalis”, і відповідно був запропонований
новий термін – „гемофільний вагініт” [11, 16, 30].

Подальші дослідження в 1963 р. дозволили вияснити,
що ці бактерії не можуть таксономічно розцінюватися як
гемофільні і були рекласифіковані в Corynebacterium
vagіnalis, і захворювання почали називати як корінебак:
теріальний вагініт.

Використання методу ДНК:РНК:гібридизації дозволи:
ло встановити їх приналежність до зовсім нового роду
Gardnerella, названому на честь H.L. Gardner. Збудник по:
чав носити назву „гарднерела”, а захворювання – „гардне:
рельозний вагініт”, або „гарднерельоз”.

У 1982 р. P. Totten, R. Amsel, J. Hale і співавтори дока:
зали, що гарднерели майже завжди виявляються у хворих,
але можуть виявлятися також у 5–40% клінічно здорових
жінок. Іншими словами, гарднерела не є єдиним збудником
захворювання. У цьому ж році A. Blackwell і D. Barlow вия:
вили провідну роль анаеробних бактерій при цьому захво:
рюванні; внаслідок відсутності класичної запальної реакції
воно було перейменовано в анаеробний вагіноз.

На сьогоднішній день найбільш вживаним терміном
для визначення даної патології залишається „бактеріаль:
ний вагіноз” – БВ. Як нозологічна форма БВ був відокрем:
лений з групи так званих неспецифічних вагінітів на пропо:
зиції наукової групи King Holmes на Міжнародній конфе:
ренції з проблеми „Vaginella”, яка відбулася у Стокгольмі в
1984 р. На ній було дано визначення БВ: „Це самостійне за:
хворювання, яке характеризується появою виділень з піхви
з неприємним запахом при відсутності в них патогенних
збудників (Trichomonas vaginalis, Neisseria gonnorhoeae,
Candida albicans) і ознак запалення слизової оболонки”.

Вчення про нормальну мікрофлору організму людини в
теперішній час перебуває в центрі уваги клінічних
мікробіологів. Це пов’язано з тим, що на тлі урбанізації та
наростання екологічних проблем, в еру антибіотиків та
інших факторів, які впливають на імунний статус макроор:
ганізму, відбуваються значні зміни біоценозів організму,
що склалися [15, 27].

Нормальна мікрофлора піхви забезпечує колонізаційну
резистентність (КР). Під КР мається на увазі сукупність
механізмів, які забезпечують постійність кількісного та ви:
дового складу нормальної мікрофлори, що попереджає за:
селення піхви патогенними мікроорганізмами чи збільшене
розмноження умовно:патогенних мікроорганізмів, які вхо:
дять до складу нормального мікроценозу. Результати су:
часних досліджень дозволяють характеризувати вагінальну
екосистему як досить динамічну та багатокомпонентну за
видовим складом. Строга естрогензалежність є її відрізня:
ючою особливістю та пояснює мінливість у різні періоди
життя жінки, протягом менструального циклу в репродук:
тивному віці, а також під час вагітності [26, 28, 31].

У хворих на вагініт відзначають полімікробний склад
мазка, велику кількість лейкоцитів, макрофагів, епітеліаль:
них клітин, наявність вираженого фагоцитозу, морфо:
логічні ознаки запального процесу. У разі виявлення гоно:

коків, трихомонад, міцелію, псевдогіфів, спор встановлю:
ють відповідний етіологічний діагноз.

Запропонована класифікація проста та інформативна,
оскільки поєднує інтерпретацію даних мікробіологічного
дослідження мазка піхви, характеристику клінічного пе:
ребігу і відповідну конкретну нозологічну форму.

У здорових жінок репродуктивного віку загальна
кількість мікроорганізмів у піхвовому секреті становить
6–8,5 lg КОЕ/мл і складається з різних видів, число яких
може сягати 40 і більше. Домінуючими бактеріями піхвово:
го середовища є Lactobacillus spp. (45–98%), в основному
мікроаерофіли. Значно меншою частиною є облігатно:ана:
еробні види лактобацил.

Під час вагітності під впливом гормонів жовтого тіла
епітелій піхви потовщується, еластичність клітин
проміжного шару збільшується. Виникають несприятливі
умови для життєдіяльності лактобацил. Унаслідок постійно
низьких показників pH (3,8–4,2) створюються сприятливі
умови для кількісного збільшення таких мікроорганізмів
транзиторної групи, як мікоплазми та гриби [18, 32].

Неспецифічний вагініт (кольпіт) – інфекційно:запаль:
не захворювання піхви, зумовлене дією умовно:патогенних
мікроорганізмів. Умовно:патогенними вважають такі бак:
терії, які присутні у піхві в нормі і за певних умов можуть
спричиняти захворювання (стафілокок, стрептокок, Е. сoli
та ін.). Найчастіше спостерігається два різновиди: серозно:
гнійний та диффузний вагініт. Тяжкість перебігу вагініту
залежить від форми: гостра, підгостра, хронічна (рецидиву:
юча). Основними симптомами є:

1. Виділення з піхви – рідкі, водянисті, гнійні, пінисті, у
разі сильного злущування епітелію можуть ставати
густими, мають неприємний запах.

2. У гострій стадії хворі часто скаржаться на свербіж у
ділянці входу в піхву.

3. Неприємні відчуття (дискомфорт, печіння) у ділянці
статевих органів і малого таза.

4. Можливі скарги на порушення сечовипускання.
5. Неможливість статевих контактів унаслідок сильно:

го больового синдрому.
Причинними факторами розвитку неспецифічного

вагініту є:
• різні захворювання загальносоматичного характеру,

що пов’язані зі зниженням імунітету;
• порушення правил загальної і особистої гігієни;
• стан, за наявності якого знижена естрогенна наси:

ченість організму. Гормон естроген приймає безпосе:
редню участь в утворенні молочної кислоти, яка за:
безпечує існування нормальної міклофлори в піхві і є
захисним бар’єром;

• запальні захворювання сечовидільної системи [21,
24, 28].

Дисбіоз піхви виявляється в 70% породіль, діти яких на:
роджуються з ознаками внутрішньоутробної інфекції. Понад
50% порушень складу мікроценозу піхви перебігають без
клінічних проявів, хоча безсимптомні форми захворювання
впливають на репродуктивне здоров’я жінок чи не більш
значимо, ніж симптоматичні, оскільки залишаються невияв:
леними і, як наслідок, нелікованими. Тому діагностика
інфекційної патології піхви, поряд з виявленням абсолют:
них патогенів (збудників ЗПСШ), повинна включати харак:
теристику складу вагінального мікроценозу. В разі виявлен:
ня патології результати комплексного мікробіологічного об:
стеження повинні бути обґрунтуванням для проведення
цілеспрямованого етіотропного лікування, кінцевою метою
якого є відновлення нормоценозу піхви.

Вагінальна мікрофлора є індикатором стану здоров’я
жінки, динамічною системою, що реагує на зміни гормо:
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нального та імунологічного статусів в умовах різних пато:
логічних станів. Порушення мікроекології піхви – бак:
теріальний вагіноз – стан, що найчастіше виявляють у
жінок репродуктивного віку. У разі БВ відбувається
елімінація лактобацил, що супроводжується колонізацією
піхви строгими анаеробами та гарднерелою. Наслідком
зменшення чи відсутності фізіологічних лактобацил є не:
достатня кількість молочної кислоти та підвищення pH се:
редовища піхви. Нейтральне середовище, що утворилось
таким чином, сприяє розвитку різних патогенних мікробів,
деяких анаеробів, а також трихомонад. Вважається, що
грамнегативні коки лактобацил, що з’являються в разі
піхвових інфекцій, впливають на розвиток патогенних
мікробів, зокрема Gardnerella vaginalis. Грамнегативні коки
майже завжди виявляються в піхвових виділеннях з 5:м
ступенем чистоти (трихомоніаз), а також з 3:м ступенем
чистоти (гнійний бактеріальний кольпіт) [1, 23].

В ряді досліджень було доказано, що частота виявлення
БВ більшою мірою залежить від контингенту обстежува:
них жінок. Вона становить 17–19% у групах планування
сім’ї, 24–37% – у жінок із сексуально:трансмісивними за:
хворюваннями, 15–37% – у вагітних і 61–87% – у пацієнток
з патологічними білями [13, 19].

БВ спричинює не один який:небудь патогенний збуд:
ник, як у разі таких класичних інфекційно:запальних захво:
рювань, як гонорея, трихомоніаз, кандидоз. З етіологічної
позиції БВ – це полімікробна хвороба, що зумовлена зміною
нормальної вагінальної екології з вираженою проліфе:
рацією анаеробів як у видовому, так і в кількісному відно:
шенні. Піхвова мікрофлора в пацієнток з БВ включає
комбінацію аеробних, факультативно:анаеробних, оксиген:
толерантних анаеробних і строгих анаеробних мікроор:
ганізмів, що існують у симбіозі один з одним. В разі БВ зни:
кають одні різновиди мікроорганізмів і з’являються інші. І в
цьому випадку етіологічним фактором виступає не який:не:
будь окремо взятий мікроб, а їх асоціація з притаманними їй
специфічними біологічними особливостями, які вона отри:
мує в симбіозі різних мікроорганізмів. Кожний з асоціантів
може й не мати ті властивості, якими характеризується
асоціація в цілому. Важко в такому випадку віддати перева:
гу якому:небудь одному чи двом мікроорганізмам. З
етіологічної точки зору важливі всі бактерії, що набувають у
симбіозі з іншими видами властивості, які самостійно в них
відсутні. Зміни мікрофлори в разі БВ можуть бути резуль:
татом альтернативного механізму, за якого лактобацили та
вагінальний епітелій конкурують з іншими мікроорганізма:
ми [22, 25].

Загальновідомо, що одними з найпоширеніших
лікарських засобів у практиці лікарів:гінекологів для ліку:
вання запальних процесів є антибактеріальні та антисеп:
тичні препарати місцевого призначення, які мають широ:
кий спектр дії. Найбільш сприятливим результатом засто:
сування антибактеріальних та антисептичних препаратів є
знищення всіх патологічних збудників, які спричинили за:
пальний процес, зняття симптомів запалення та відновлен:
ня функції ураженої тканини. Проте це вдається не завжди,
тому що однією із серйозних причин цього є
поліетіологічність запалення та недостатньо широкий
спектр дії антибактеріальних препаратів. Також загаль:
новідома токсична дія антибактеріальних препаратів на ор:
ганізм. Тому у відповідних випадках доцільним є викорис:
тання комбінованих препаратів, які мають найменшу
ймовірність побічної дії. Це має дуже важливе значення,
коли виникає необхідність лікувати вагітну жінку. Ліку:
вання має бути високоефективним та безпечним.

Препарат Неотризол компанії Сінмедік Лабораторіз
відповідає всім зазначеним вище вимогам. Неотризол є

раціональною комбінацією 100 мг неоміцину сульфату, який
має широкий спектр дії і високу активність щодо грампозитив:
них, грамнегативних мікроорганізмів; 500 мг орнідазолу, що
діє переважно на анаеробну флору та на протозойних збуд:
ників; 100 мг міконазолу, що діє на гриби, та 3 мг преднізоло:
ну, що усуває симптоми запалення. Також неоміцину сульфат,
міконазол, орнідазол та преднізолон у разі місцевого застосу:
вання є безпечними, з найменшою кількістю побічних ефектів,
бо мають незначну абсорбцію в системне кров’яне русло. Отже,
кожна складова Неотризолу потенціює та доповнює одна одну,
саме тому цей комбінований препарат діє на широкий спектр
збудників запальних процесів жіночої статевої системи і є без:
печним.

Відомо, що обмеженнями в застосуванні антибак:
теріальних препаратів та їх комбінацій є побічні реакції
(ПР) з боку травного тракту, печінки тощо. Тому під час
вибору лікарських засобів або їх комбінацій доцільно виз:
начати співвідношення користь/ризик, чи потребує
пацієнт у разі застосування таких препаратів додаткових
методів контролю або одночасного застосування
лікарських засобів, які б знижували ПР. Важливим є також:
за яким дозовим режимом доцільніше призначати антибак:
теріальні препарати, щоб максимально уникнути ПР, які
ознаки є чіткими критеріями, що вимагатимуть відміни
препарату або зниження його дози.

Механізм дії орнідазолу пов’язаний з порушенням
структури ДНК у чутливих до нього мікроорганізмів. Пре:
парат легко проникає в мікробну клітину і, зв’язуючись із
ДНК, порушує процес реплікації. Орнідазол активний що:
до Trichomonas vaginalis, Entamoeba histolytica, Giardia lam�
blia (Giardia intestinalis), а також до таких анаеробних бак:
терій, таких як Bacteroides та Clostridium spp., Fusobacterium
spp. та анаеробних коків.

Неоміцин є антибіотиком, який належить до групи
аміноглікозидів. Аміноглікозиди мають високу активність
щодо грамнегативних, а також є ефективними щодо грампо:
зитивних бактерій. Неоміцин проникає в бактеріальну кліти:
ну за рахунок вироблення аномальних білків. Ці білки блоку:
ють продукцію білків, необхідних для виживання бактерій.

Міконазол є протигрибковим препаратом, який при:
значений для місцевого лікування вульвовагінального
кандидозу (moniliasis), він ефективний щодо грибів роду
Сandida.

Преднізолон є синтетичним кортикостероїдним препа:
ратом, який застосовується для зменшення проявів симп:
томів запалення; він гальмує секрецію та вивільнення
медіаторів запалення, проліферативні процеси в разі запаль:
них захворювань та знижує ймовірність утворення рубців.

У разі місцевого застосування орнідазолу його концен:
трація в тканинах піхви значно переважає концентрацію,
яка досягається після перорального та внутрішньовенного
застосування, системної дії його не спостерігається. Вияв:
ляється висока активність препарату після місцевого засто:
сування; міконазол у разі місцевого застосування має
вибіркову токсичність для дріжджоподібних грибів роду
Candida; преднізолон у разі місцевого застосування змен:
шує прояви симптомів запалення, у тому числі й гіперемію,
системної дії не спостерігається.

Мета нашого дослідження – вивчити ефективність та без:
печність використання препарату Неотризол (вагінальні таб:
летки, що містять 100 мг неоміцину сульфату, 500 мг орніда:
золу, 100 мг міконазолу та 3 мг преднізолону) у лікуванні не:
специфічного вагініту в жінок у ІІ–ІІІ триместрі вагітності.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

На базі клініки кафедри акушерства, гінекології та реп:
родуктології УДІР НМАПО ім. П.Л. Шупика у відділеннях
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Київського міського центру репродуктивної та перинаталь:
ної медицини було обстежено 100 жінок у ІІ–ІІІ триместрі
вагітності із неспецифічним вагінітом. Середній вік жінок
становив від 18 до 40 років. Критеріями виключення з
дослідження були: вагітність у І триместрі, індивідуальна не:
переносимість досліджуваного препарату, неефективність
препарату на підставі оцінки клінічної симптоматики протя:
гом 72 год після початку лікування, виникнення в пацієнтки
під час дослідження тяжких і/або неочікуваних ПР, значне
погіршення загального стану в період дослідження, недотри:
мання режиму призначення препарату.

Всім досліджуваним було проведено комплексне обсте:
ження, яке передбачало оцінку їх клінічного стану, збір
анамнезу, скарг, зовнішнього огляду й огляду в дзеркалах;
кольпоскопії, бактеріоскопічного дослідження виділень та
бактеріологічного дослідження з визначенням чутливості,
визначення рН, амінний тест, біохімічний аналіз крові.

Для цитологічного, бактеріоскопічного та бак:
теріологічного дослідження за загальноприйнятою методи:
кою проводився забір виділень із поверхні шийки матки,
цервікального каналу та піхви.

У всіх хворих до початку лікування спостерігалися
клінічні симптоми неспецифічного вагініту: виділення з
піхви – рідкі, водянисті, гнійні, пінисті, з неприємним запа:
хом, свербіж у ділянці входу в піхву, неприємні відчуття (ди:
скомфорт, печіння) у ділянці статевих органів і малого таза,
порушення сечовипускання, неможливість статевих кон:
тактів, пов’язана із сильним болем. Під час кольпоскопії ви:
являлася картина дифузного кольпіту, показники нормаль:
ної мікрофлори були значно порушені, висівалась умовно:
патогенна мікрофлора та був значно знижений вміст лакто:
бактерій.

Цитологічна картина в разі вираженого кольпіту харак:
теризувалася запальним процесом, на що вказували велика
кількість лейкоцитів у препараті, присутність кокобак:
теріальної мікрофлори, псевдоміцелію грибів (мал. 1).

Цитологічна картина в разі кольпіту, зумовленого бак:
теріальною мікрофлорою і анаеробними мікроорганізмами,
характеризувалася великою кількістю лейкоцитів, мікроор:
ганізмів, дистрофією епітелію (мал. 2).

Цитологічна картина в разі кольпіту, спричиненого гри:
бами роду Candida, характеризувалася активним процесом
проростання хламідоспор («росткові трубки») (мал. 3).

Цитологічна картина в разі кольпіту, спричиненого
рідкісними формами грибів, характеризувалася великою
кількістю прямокутного псевдоміцелію та хламідоспор
(мал. 4).

Схема лікування. Для місцевого лікування неспе:
цифічного вагініту в жінок у ІІ–ІІІ триместрі рекомен:
дується застосовувати препарат Неотрізол 8 днів.

Досліджуваний препарат вводиться глибоко в піхву по 1
таблетці на ніч, після введення слід полежати не менше
15 хв. Необхідно продовжувати застосовувати препарат
навіть тоді, коли зникли всі симптоми захворювання.

Ìàë. 1. Öèòîãðàìà. Âèðàæåíèé êîëüï³ò ç äèñòðîô³÷íèìè
çì³íàìè åï³òåë³þ. Â³çóàë³çóþòüñÿ çíà÷íà êîêîáàêòåð³àëüíà
ì³êðîôëîðà, ïñåâäîì³öåë³é ãðèáà. Ôàðáóâàííÿ çà
Ïàïåíãåéìîì. X 1000

Ìàë. 2. Öèòîãðàìà. Çàïàëüíèé ïðîöåñ, çóìîâëåíèé
áàêòåð³àëüíîþ ì³êðîôëîðîþ ³ àíàåðîáíèìè ì³êðîîðãàí³çìàìè.
Âåëèêà ê³ëüê³ñòü ëåéêîöèò³â, ì³êðîîðãàí³çì³â, äèñòðîô³ÿ
åï³òåë³þ. Ôàðáóâàííÿ çà Ïàïåíãåéìîì. Õ 1000

Ìàë. 3. Öèòîãðàìà. Çàïàëüíèé ïðîöåñ, ñïðè÷èíåíèé ãðèáàìè
ðîäó Candida. Àêòèâíèé ïðîöåñ ïðîðîñòàííÿ õëàì³äîñïîð
(«ðîñòêîâ³ òðóáêè»). Ôàðáóâàííÿ çà Ïàïåíãåéìîì. Õ 1000

Ìàë. 4. Öèòîãðàìà. Êîëüï³ò, ñïðè÷èíåíèé ð³äê³ñíèìè ôîð-
ìàìè ãðèá³â: âåëèêà ê³ëüê³ñòü ïðÿìîêóòíîãî ïñåâäîì³öåë³þ
òà õëàì³äîñïîð. Ôàðáóâàííÿ çà Ïàïåíãåéìîì. Õ 1000
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Порядок введення
1. Розташувати вагінальну таблетку в аплікаторі.
2. Занурити аплікатор з таблеткою в теплу (30–40 °С)

кип’ячену воду на кілька секунд.
3. Вставити аплікатор з таблеткою обережно якомога

глибше в піхву (краще в положенні на спині).
4. Залишити таблетку в піхві, видаливши її з аплікатора,

після чого аплікатор помити теплою мильною водою, опо:
лоснути та висушити.

Вторинний огляд пацієнтів проводили після 8:денного
курсу лікування, тобто проводилася оцінка ефективності
препарату, а оцінка безпечності включала реєстрацію і аналіз
побічних ефектів.

Критеріями ефективності були: усунення або зменшен:
ня проявів суб’єктивних симптомів захворювання (підви:
щена кількість виділень та неприємний їх запах, диском:
форт та зуд в області зовнішніх статевих органів ); клінічне
покращання симптоматики вагініту (зникнення гіперемії,
набряку та значне зменшення виділень із піхви);
нормалізація показників бактеріоскопічного дослідження
(допустима кількість лейкоцитів і бактерій у полі зору – 1:й
або 2:й тип мазка); елімінація збудника за даними бак:

теріологічного дослідження до нормальних концентрацій у
біотопі (не більше 103), а також відновлення біоценозу
піхви і наявність лактобактерій.

Дані клінічних і лабораторних досліджень статистично
оброблені методом варіаційної статистики з урахуванням
критерію Ст’юдента. Для оцінки вірогідності отриманих ре:
зультатів прийнятий рівень значимості р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Характер скарг та клінічні ознаки неспецифічного
вагініту представлені в табл. 1.

Згідно з представленими даними, Неотризол виявився
нетоксичним препаратом, що не спричиняє сенсибілізації.
Препарат добре переносився всіма пацієнтами, дуже рідко
траплялися спазми та головний біль, подразнення, свербіж,
печіння, кропив’янка, шкірні висипання тощо.

Під час вивчення мікробіоценозу вагітних із неспе:
цифічним вагінітом було виявлено (табл. 2), що нормоцено:
зу (Lactobacillus > 106 КУО/мл) не було у жодної жінки. У
всіх жінок була присутня різноманітна коко:бактеріальна
мікрофлора, серед якої переважали представники умовно:

Òàáëèöÿ 1
Ñòóï³íü âèðàæåíîñò³ ñèìïòîì³â íåñïåöèô³÷íîãî âàã³í³òó (n = 100)

Симптоми

Вираженість симптомів

Відсутня Слабка Помірна Виражена

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Виділення з піхви (рідкі, водянисті, гнійні, пінисті,
у разі сильного злущування епітелію можуть
ставати густими, мають неприємний запах)

7 7±2,55 12 12±3,2 49 49±4,9 30 30±4,5

Свербіж 14 14±3,46 23 23±4,2 36 36±4,8 27 27±4,4

Печіння статевих органів, дискомфорт 19 19±3,92 27 27±4,4 42 42±4,9 12 12±3,2

Гіперемія, набряк слизової оболонки піхви 4 4±1,96 16 16±3,6 41 41±4,9 39 39±4,8

Дизуричні розлади 8 8±2,7 32 32±4,6 33 33±4,7 27 27±4,4

Диспареунія внаслідок сильного больового
синдрому

16 16±3,6 22 22±4,2 34 34±4,8 28 28±4,5

Òàáëèöÿ 2
Ê³ëüê³ñí³ ïîêàçíèêè á³îöåíîçó ð³çíèõ á³îòîï³â îðãàí³çìó æ³íîê îñíîâíî¿ ãðóïè ôåðòèëüíîãî â³êó 

ç íåñïåöèô³÷íèì âàã³í³òîì äî òà ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ Íåîòðèçîëîì

Примітка: * – р<0,05.

Види мікроорганізмів

Показники біотопів до лікування, n=100 Показники біотопів після лікування, n=100

Піхва Піхва

Абс. число % Абс. число %

Кишкова паличка 65 65±4,76 5 5±2,18*

Mobiluncus spp. 38 38±4,8 1 1±0,99*

Стафілокок епідермальний 47 47±5 4 4±1,96*

Гриби роду Candida 7 7±2,55 2 2

Corynebacterium minutissium 31 31±4,62 2 2±1,4*

Стафілокок золотистий 25 25±4,33 1 1±0,99*

Стрептокок фекальний 37 37±4,82 2 2±1,4*

Gardnerella vaginalis 14 14±3,46 2 2

Lactobacillus>106 КУО/мл 2 2 32 32±4,66*

Lactobacillus1032106 КУО/мл 2 2±1,4 53 53±4,99*

Lactobacillus<103 КУО/мл 5 5±2,18 2 2±1,4*
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патогенних та патогенних мікроорганізмів. Визначення
видів збудників у досліджуваних жінок показало, що до
лікування найбільш високими були показники кишкової па:
лички (65±4,76), Mobiluncus spp. (38±4,8), стафілокока
епідермального (47±5), Corynebacterium minutissium
(31±4,62), стафілокока золотистого (25±4,33), стрептокока
фекального (37±4,82), Gardnerella vaginalis (14±3,46), грибів
роду Candida (7±2,55).

Отримані нами результати представлені в табл. 2. Як
свідчать наведені дані, після призначеної терапії Неотри:
золом у більшості жінок вдалося досягти позитивного
ефекту. Так, у групі дослідження після застосування Неот:
ризолу частота виділення кишкової палички зменшилася в
7,7 рази; Mobiluncus spp. – у 2,6 рази; стафілокока епідер:
мального – у 8,5 рази; Corynebacterium minutissium – у 6,45
рази, стафілокока золотистого – у 4 рази, стрептокока фе:
кального – у 5,4 рази. Гриби рода Candida, що до лікуван:
ня виявлялися в 7 жінок, та Gardnerella vaginalis –
відповідно у 14 пацієнток, після лікування не виявлені в
жодної жінки. Отже, це дозволяє сказати про високу ефек:
тивність препарату Неотризол у лікуванні вищезазначеної
патології. Виявлено тенденцію до відновлення власної
лактобацилярної мікрофлори, яка відновилася повністю в
32 жінок, а в більшості пацієнток перейшла зі стану тяжко:
го до стану помірного дисбіозу. На жаль, після проведено:
го лікування у 2±1,4% жінок залишився стан тяжкого
дисбіозу, що можна пояснити тяжкими порушеннями не
тільки місцевого, але й загального імунітету, що, можливо,
потребує системного лікування.

Схема лікування препаратом Неотризол забезпечила ви:
соку бактеріологічну ефективність – 97,4%, що підтвердже:
но значним поліпшенням клінічної картини захворювання,
зниженням обсіменіння статевих шляхів мікрофлорою, за
даними клінічного та бактеріологічного аналізу, а також за:
довільними віддаленими результатами лікування. Показни:
ки клінічного одужання становили 96%.

Після закінчення лікування проводили цитологічний,
бактеріоскопічний, бактеріологічний, кольпоскопічний
контроль. Слід зазначити, що лікування Неотризолом не
тільки пригнічувало патогенні мікроорганізми, але й
сприяло відновленню нормального біоценозу в більшості
випадків без додаткових лактобактеріопрепаратів. При
цьому спостерігали: наявність «чистих» форм у мазках,
відсутність лейкоцитів, епітелій без дистрофії, лактобак:

теріоформні палички, відсутність елементів гриба, трихо:
монад, бактерій (мал. 5). Слід відзначити ефективність
даного препарату щодо рідкісних форм грибів Candida
tropicalis, globrata та ін.

Результати даних досліджень доводять достовірну ефек:
тивність застосування препарату Неотризол (вагінальні таб:
летки, що містять 100 мг неоміцину сульфату, 500 мг орніда:
золу, 100 мг міконазолу та 3 мг преднізолону, виробництва
Сінмедик Лабораторіз) у лікуванні неспецифічного вагініту
в жінок у ІІ–ІІІ триместрі вагітності, оскільки р<0,05 при
n=100 (див. табл. 2).

ВИСНОВКИ

Отримані результати показали високу ефективність та
безпечність застосування комбінованого протимікробного
препарату Неотризол.

Зручність використання, практична відсутність
побічних ефектів та добра переносимість препарату забезпе:
чують високу комплаєнтність хворими рекомендованим ре:
жимом терапії.

Результати даних клінічних досліджень дозволяють ре:
комендувати Неотризол як препарат вибору в лікуванні не:
специфічного вагініту в жінок у ІІ–ІІІ триместрі вагітності.

Лечение неспецифического вагинита у женщин

во ІІ–ІІІ триместре беременности

В.В. Каминский, Е.Н. Борис, В.В. Суменко,

И.А. Гак

В статье рассмотрены вопросы эффективности и безопасности ис:
пользования препарата Неотризол (вагинальные таблетки, содер:
жащие 100 мг неомицина сульфата, 500 мг орнидазола, 100 мг ми:
коназола и 3 мг преднизолона, производства Синмедик Лаборато:
риз) при лечении неспецифического вагинита у женщин во ІІ–ІІІ
триместре беременности. После проведенного исследования полу:
чена положительная динамика субъективного и объективного со:
стояния обследуемых, отмечена хорошая переносимость и без:
опасность данного препарата.
Ключевые слова: неспецифические вагиниты, беременность, Не�
отризол.

Nonspecific vaginitis treatment in pregnant women

in II–III trimesters

V.V. Kaminskyy, O.M. Boris, V.V. Sumenko, I.O. Gak

The usage and efficiency of Neotrizol (vaginal tablets with 100 mg
neomycini sulfatis, 500 mg ornidazoli, 100 mg myconazoli and 3 mg
prednizoloni) for nonspecific vaginitis treatment in pregnant women in
ІІ–ІІІ trimesters. A positive dynamics of women, subjective and objec:
tive status, good reactions and safety of this preparation was showed.
Key words: nonspecific vaginitis, pregnancy, Neotrizol.
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Кандидозный вульвовагинит (КВ) – инфекционное
поражение нижнего отдела половых органов, вызванное
дрожжеподобными грибами рода Candida. У 85–90% па:
циентов этиологическим фактором возникновения КВ яв:
ляется Candida albicans. В 10–15% наблюдений инфекцию
вызывают другие виды Candida – не albicans: Candida
glabrata, Candida Tropicales, C. Pseudotropicalis, C. Krusei,
C. Parapsilosis, C. Guilliermondi и др. В последние годы ча:
стота КВ у женщин репродуктивного возраста возросла в
два раза и составляет, по данным разных авторов, от 26 до
40–45% в структуре воспалительных заболеваний влага:
лища. Хотя бы раз в жизни кандидозный вульвовагинит
наблюдается у 75% женщин и у 45% заболевание носит ре:
цидивирующий характер. Многие исследователи связыва:
ют это с избыточным применением многочисленных анти:
микотических средств, селекцией резистентных к этим
препаратам видов кандид и самолечением при рецидивах
заболевания [3, 4, 6]. 

Колонизация слизистой влагалища и вульвы грибами
усилена во время беременности, что обусловлено измене:
нием гормонального баланса, накоплением гликогена в
эпителиальных клетках влагалища, иммуносупрессор:
ным действием высокого уровня прогестерона и присут:
ствием в сыворотке крови фактора иммуносупрессии. КВ
встречается у 30:40% беременных и характеризуется раз:
нообразием проявлений. У половины беременных заболе:
вание носит малосимптомный характер, а у половины
приобретает рецидивирующее течение с типичными кли:
ническими проявлениями. При беременности возникно:
вению кандидозного вульвовагинита способствуют эндо:
генные и экзогенные факторы. Среди эндогенных факто:
ров высока роль следующих заболеваний: различные эн:
докринопатии, хронические заболевание желудочно:ки:
шечного тракта, иммунодефицитные состояния, связан:
ные с длительным приемом антибиотиков и кортикосте:
роидов [8, 9]. 

Фоновой патологией в развитии КВ у беременных яв:
ляются гинекологические заболевания в анамнезе: воспа:
лительные заболевания шейки матки и придатков, миома
матки, внутренний и наружный эндометриоз, различные
формы нарушения менструального цикла.

КВ у беременных ассоциируется с угрозой прерыва:
ния беременности, самопроизвольными выкидышами,
преждевременными родами, хориоамнионитом, ранним
излитием околоплодных вод, рождением детей с малой
массой тела, хронической гипоксией и признаками внут:
риутробной инфекции, возникновением раневой инфек:
ции родовых путей и эндометритом [8, 10]. 

КВ может быть причиной внутриутробного и постна:
тального инфицирования новорожденных, которое со:
ставляет 1,9 до 15,6%. В связи с этим после подтвержде:
ния диагноза рекомендуется лечение антимикотиками не:
зависимо от клинической картины [1, 2]. 

Принципы терапии различных клинических форм КВ
имеют существенные различия в способе введения лекар:
ственных веществ, дозировке и продолжительности лече:
ния. В соответствии с классификацией Л.С. Страчунского

и соавторов для лечения вульвовагинального кандидоза в
настоящее время используют следующие основные анти:
микотические препараты: 

• полиенового ряда (натамицин, нистатин, леворин,
амфотерицин В); 

• имидазолового ряда (клотримазол, кетоконазол,
омоконазол, миконазол, бифоназол, гинезол и др.); 

• триазолового ряда (флуконазол, итраконазол); 
• прочие препараты (гризеофульвин, флуцитозин, ни:

трофунгин, декамин, препараты йода и др.).
Используют следующие пути введения противогриб:

ковых средств: 
• системный (пероральный, внутривенный и др.);
• местный (вагинальные суппозитории, таблетки, кре:

мы).
Для лечения острых форм заболевания обычно бывает

достаточно применения антимикотических средств местно:
го действия. При выраженных клинических симптомах за:
болевания и хронических формах вульвовагинального кан:
дидоза наиболее целесообразна комбинированная терапия
антимикотиками системного и местного действия [5, 7]. 

Несмотря на широкий спектр различных антимикоти:
ческих препаратов, существует потребность в фармаколо:
гических средствах, оказывающих не только фунгистати:
ческий эффект, как подавляющее большинство противо:
грибковых средств (зачастую приводящий к развитию ус:
тойчивости различного характера), но и фунгицидный.

Сертаконазол (Залаин) – противогрибковый препарат
с широким спектром действия, производное бензотиофена
и имидазола, оказывает фунгистатическое и фунгицидное
воздействие на возбудителя. Залаин выпускается в виде
вагинальных суппозиториев (300 мг), применяемых для
однократного введения в неделю. Прямое влияние на мем:
брану грибов способствует выходу внутриклеточного
АТФ во внеклеточную жидкость. Этот эффект напрямую
связан со снижением показателя выживаемости микроор:
ганизмов и определяется как фунгицидная активность
препарата. Угнетение синтеза эргостерола, основного
компонента мембран грибов и дрожжей, обусловливает
фунгистатическое действие препарата. 

Целью исследования явилась клиническая оценка эф:
фективности лечения кандидозного вульвовагинита у бе:
ременных интравагинальным препаратом сертаконазола
Залаин. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Основную группу исследования составили 30 бере:
менных с КВ, получивших терапию препаратом Залаин в
режиме 1 свеча во влагалище с интервалом 7 дней, дваж:
ды. Из них 15 женщин было с гестационным сроком
14–26 нед и 15 – со сроком беременности 27–40 нед.

Группу сравнения составили 30 беременных с КВ, по:
лучивших терапию омоконазолом в режиме 1 свеча во
влагалище 6 дней, из них 15 беременных с гестационным
сроком 14–26 нед и 15 со сроком беременности 27–40 нед.

При исследовании проводился сбор анамнеза для
оценки факторов риска, оценка клинических проявлений

Îïûò ëå÷åíèÿ êàíäèäîçíîãî âóëüâîâàãèíèòà 
ó áåðåìåííûõ ïðåïàðàòîì Çàëàèí
А.Т. Егорова, М.И. Базина, Е.А. Савицкая 
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и интерпретация микроскопии влагалищных мазков, ок:
рашенных по Граму, с оценкой до и после лечения.

При исследовании женщины основной группы и груп:
пы сравнения были в возрасте от 18 до 38 лет, средний
возраст обследуемых составил 26,3±4,9 года и 25,1±4,8 го:
да соответственно.

При оценке менструального цикла возраст наступле:
ния менархе в исследуемых группах составил 13,6±1,2 го:
да и 12,9±1,1 года. Нарушений менструального цикла у об:
следованных не выявлено. Начало половой жизни у жен:
щин основной группы отмечено с 17,8±1,7 года, из них 63%
(19) обследуемых находились в официальном браке, име:
ли одного полового партнера, у 23,3% (7) женщин был
гражданский брак и 13,4% (4) составили одинокие женщи:
ны, у которых было два половых партнера и более. У жен:
щин группы сравнения начало половой жизни зарегистри:
ровано с 17,1±1,7 года. В официальном браке состояло 60%
(18) женщин, 36,6% (11) были в гражданском браке, 3.3%
(1) одинокие женщины, не имевшие постоянного полового
партнера.

При изучении репродуктивного анамнеза (табл. 1) в
основной группе 36,6% (11) женщин были первоберемен:
ными, у 43,3% (13) в анамнезе отмечены медицинские
аборты, а 13% (4) имели в анамнезе выкидыши на разных
сроках беременности. В группе сравнения прослежена та
же тенденция: первобеременными были 33,3% (10) жен:

щин, медицинские аборты имели 46,6% (14), самопроиз:
вольные выкидыши отмечены у 13% (4). Среднее число
беременностей у женщин групп сравнения составило 2,4 и
2,5 соответственно. На каждую исследуемую женщину в
группах сравнения приходилось по 1,46 и 1,56 родов.

При оценке соматической заболеваемости наличие
хронических заболеваний ЖКТ выявлено в 23% (7) слу:
чаев в основной группе и в 26,6% (8 – в группе сравнения.
Хронические заболевания мочевыделительных путей
встречались у 16,6% (5) и 13,3% (4) исследуемых женщин
соответственно (табл. 2).

Анализ гинекологической заболеваемости показал вы:
сокую частоту встречаемости воспалительных и фоновых
заболеваний шейки матки, что составило 63% (19) в ос:
новной группе и в 56% (17) – в группе сравнения. Воспа:
лительные заболевания придатков матки в анамнезе отме:
чены в 30% (9) и 36,6% (11) случаев. Воспалительные за:
болевания полости матки встречались у 13,6% (4) и 3% (1)
пациенток (табл. 3).

Следует отметить, что у 73,3% (22) больных в основ:
ной группе и у 66,6% (20) в группе сравнения ранее отме:
чались эпизоды острого КВ (рис. 1). 

Рецидивирующее течение кандидоза было у 36,6% (11) и
23,3% (7) пациенток исследуемых групп, по поводу чего жен:
щинам проводились курсы лечения различными антимико:
тическими препаратами.

Òàáëèöà 1
Ðåïðîäóêòèâíûé àíàìíåç æåíùèí èññëåäóåìûõ ãðóïï

Количество беременностей
Основная группа (n=30) Группа сравнения (n=30)

Абс. число % Абс. число %

Первобеременные 11 36,6±9 10 33,3±9

Повторнобеременные 19 63,3±9 20 66,6±9

Роды 19 63,3±9 20 66,6±9

Самопроизвольные выкидыши 4 13,3±6 4 13,3±6

Медицинские аборты 13 43±9 15 50±9

Примечание: достоверность различий в группах сравнения p>0,005.

Òàáëèöà 2
Ñòðóêòóðà ñîìàòè÷åñêîé ïàòîëîãèè ó æåíùèí ãðóïï ñðàâíåíèÿ

Заболевания
Основная группа (n=30) Группа сравнения (n=30)

Абс. число % Абс. число %

Желудочно2кишечного тракта 7 23±8 8 26,6±8

Мочевыделительной системы 5 16,6±7 4 13,3±6

Дыхательной системы 3 10±5 3 10±5

Сердечно2сосудистой системы 3 10±5 2 6,6±4

Примечание: достоверность различий в группах сравнения p>0,005.

Òàáëèöà 3
Ñòðóêòóðà ãèíåêîëîãè÷åñêîé çàáîëåâàåìîñòè ó æåíùèí ãðóïï ñðàâíåíèÿ

Структура
Основная группа (n=30) Группа сравнения (n=30)

Абс. число % Абс. число %

Заболевания шейки матки 19 63,3±9 17 56,6±9

Воспалительные заболевания придатков 9 30±8 11 36,6±9

Воспалительные заболевания матки 4 13,3±6 1 3±3

Доброкачественные новообразования матки 0 0 1 3,0±3

Примечание: достоверность различий в группах сравнения p>0,005.
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При первичном осмотре все беременные (100%) предъ:
являли жалобы на дискомфортные ощущения во влагалище.
В 56,6% (17) случаев в основной группе и в 50% (15) в груп:
пе сравнения выделения были творожистого вида, в 30% –
сочетались с зудом и жжением. Каждая 2:я пациентка отме:
чала умеренную болезненность в области наружных поло:
вых органов. При влагалищном осмотре гиперемия слизис:
тых оболочек была выявлена у 70% (20) женщин, отечность –
у 43,3% (13) и 53,3% (16) (рис. 2).

До лечения в основной группе при микроскопии влага:
лищного мазка у 36,6% (11) больных определяли Candida
albicans, количество лейкоцитов не превышало 20 в поле зре:
ния у 33,3%. Больше 20 лейкоцитов в поле зрения наблюда:
лось у 43,3% (13) женщин в основной группе. Грампозитив:
ные палочки были обнаружены у 36,6% (11) исследуемых.
Большое количество плоского эпителия в поле зрения обна:
ружено у 10% (3) (табл. 4). 

В группе сравнения до лечения при микроскопии влага:
лищного мазка у 43,3% больных определяли Candida albi:
cans, количество лейкоцитов превышало 20 в поле зрения у
36,6%. Менее 20 лейкоцитов в поле зрения наблюдалось у
33,3% женщин. Грампозитивные палочки были обнаружены
у 30% исследуемых. Большое количество плоского эпителия
в поле зрения обнаружено у 10% (табл. 4).

В микроскопии мазков достоверных различий не выяв:
лено. При повторном обследовании (через 1 нед) все женщи:
ны, получавшие Залаин, отмечали положительную динами:
ку клинических проявлений KB уже на 3:и сутки после при:
ема препарата. Исчезали зуд и жжение, что значительно
улучшало качество жизни пациенток. После лечения Залаи:
ном у 90% (27) больных пейзаж влагалищного мазка норма:
лизовался: Candida albicans не определялась, количество
лейкоцитов составляло до 10 в поле зрения. Только у 6,6%
(2) женщин при микроскопии мазков были обнаружены еди:

Не было

Частые рецидивы

Однократный рецидив

36%

37%
27%

44%

23%

33%

Ðèñ. 1. ×àñòîòà âñòðå÷àåìîñòè êàíäèäîçíîãî âóëüâîâàãèíèòà ó æåíùèí ãðóïï ñðàâíåíèÿ

Ðèñ. 2. Êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ êàíäèäîçíîãî âóëüâîâàãèíèòà ó áåðåìåííûõ â èññëåäóåìûõ ãðóïïàõ

Òàáëèöà 4
Ëàáîðàòîðíûå ïîêàçàòåëè ìàçêîâ ïî Ãðàìó áåðåìåííûõ ãðóïïû ñðàâíåíèÿ

Примечание: достоверность различий в группах сравнения p>0,005.

До лечения, основная

группа (n=30)

До лечения, группа

сравнения (n=30)

После лечения,

основная группа (n=30)

После лечения, группа

сравнения (n=30)

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Абс.

число
%

Candida albicans 11 36,6±9 13 43,3±9 2 6,6±4 7 23,3±8

L10215 в поле зрения 6 20±7 5 16,6±7 0 0 0 0

L16220 в поле зрения 4 13,3±6 5 16,6±7 0 0 0 0

L>20 в поле зрения 13 43,3±9 11 36,6±9 0 0 0 0

Гр(+) микрофлора 11 36,6±9 9 30±8 0 0 0 0

Плоский эпителий 3 10±5 3 10±5 3 10±5 3 10±5

Нормальные показатели 0 0 0 0 27 90±9 20 66,6±9
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ничные Candida albicans, не сопровождающиеся клиничес:
кими проявлениями. В 10% (3) случаев сохранялось боль:
шое количество плоского эпителия, что не рассматривалось
нами как патологическое состояние, требующее дополни:
тельного лечения.

У пациенток группы сравнения через 7 дней после лече:
ния, в 66,6% (20) случаев жалобы отсутствовали, микробный
состав влагалищного мазка полностью нормализовался, гри:
бы рода Candida не определялись, лейкоцитов было не более
10 в поле зрения. В 10% (3) случаев сохранялись светлые вы:
деления из половых путей, и рецидив заболевания имел ме:
сто через 7–10 дней после лечения, что потребовало допол:
нительной терапии. У 23,3% (7) пациенток при микроскопии
выявлено наличие единичных элементов мицелия грибов
Candida. В 10% (3) анализов мазков сохранилось большое
количество плоского эпителия.

Следует отметить, что у беременных групп сравнения,
получавших антимикотическую терапию в ІІІ триместре
беременности, рецидивов заболевания до родоразрешения
не наблюдалось. После терапии Залаином во ІІ триместре
у 2 беременных выявлен рецидив заболевания, что было
связанно с отягощенным акушерско:гинекологическим
анамнезом пациенток и рецидивирующим течением КВ до
беременности. У беременных группы сравнения, получав:
ших терапию омоконазолом во ІІ триместре, в 5 случаях
был рецидив заболевания, потребовавший повторного ле:
чения.

У беременных основной группы в 40% (12) случаев были
своевременные роды и в 60% (18) – преждевременные, в сро:
ках гестации 34–37 нед. В группе сравнения в срок родораз:
решились 33,3% (10) женщин, у 66,6% (20) были преждевре:
менные роды. Родовой травматизм в основной группе на:
блюдался в два раза реже, чем в группе сравнения. Разрывы
мягкого родового канала наблюдались в 5 случаях (2 разры:
ва шейки матки, 3 разрыва влагалища первой степени) в ос:

новной группе и в 10 случаях в группе сравнения. Родовой
травматизм составил 16,6% (3) случаев в основной и 33,3%
(10) – в группе сравнения.

ВЫВОДЫ

Применение современных антимикотических препара:
тов с фунгицидным и фунгистатическим действием, кото:
рым является Залаин, имеет высокую эффективность ле:
чения у беременных женщин на стадии острого КВ. При
наличии рецидивирующего характера заболевания воз:
можно назначение повторного курса терапии перед родо:
разрешением.

Своевременное устранение признаков острого воспа:
ления существенно влияет на показатели родового травма:
тизма матери и уменьшает частоту разрывов шейки матки
и влагалища.
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ЗАЛАИН® – 1 ОВУЛЯ  БЫСТРО И БЕЗ РЕЦИДИВОВ
УСТРАНЯЕТ ЗУД И ВЫДЕЛЕНИЯ ПРИ 
ВУЛЬВОВАГИНАЛЬНОМ КАНДИДОЗЕ 

БЛАГОДАРЯ ТРОЙНОМУ МЕХАНИЗМУ ДЕЙСТВИЯ
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Целью исследования явилось изучение особенностей
течения беременности и родов у женщин, страдающих
ожирением, с разработкой мер профилактики осложне-
ний. Проведен анализ данных клинического обследова-
ния 142 беременных с ожирением. Возраст беременных
с ожирением колебался от 21 года до 33 лет, составив в
среднем 26,6±4,8 года. Обследование проводилось в
сроки 28–41 нед гестации. Все беременные были разде-
лены на 3 группы. В I группу вошли женщины с избы-
точной массой тела и I степентю ожирения (56%), во II
группу – со II степенью ожирения (47%), в III группу –
с III степенью ожирения (39%.) В качестве сравнения
были обследованы 38 беременных с нормальной массой
тела (контрольная группа). В большинстве случаев при
ожирении наблюдались осложненное течение беремен-
ности с наличием нескольких осложнений. Гестоз отме-
чался в 87,9% случаях. Кроме того, анализ данных карт
беременных выявил недостаточность плаценты у 92,7%
пациенток. 
Полученные данные указывают на высокую частоту ос-
ложнений в течении и исходах беременностей у жен-
щин с ожирением. Следовательно, возникает необходи-
мость в скрининговом обследовании таких пациенток с
целью выявления возможных причин возникновения
осложнений, снижения их частоты и выработки тактики
ведения беременностей и родов у данного контингента
женщин. 
Ключевые слова: ожирение, течение беременности, ос�
ложнения беременности 

Ожирение широко распространено среди беременных –
его частота колеблется в пределах 15,6–20% [1–3]. По

данным исследования [4], среди тучных беременных пре:
обладали женщины с I степенью ожирения (51,9–63%), на
ІІ, III и IV степени приходилось соответственно 31,4; 5,3; и
0,2–0,3%. Ведение беременности и родов при ожирении яв:
ляется сложной задачей, поскольку некоторые лечебные
методы (резко редуцированная диета, дозированное голо:
дание, значительные нагрузки при назначении комплексов
физкультуры) и медикаментозные препараты (тиреоидин,
аноректики и т.д.), используемые при лечении тучности
вне беременности, не могут применяться в акушерской
практике [10]. Тактика ведения беременности, осложнен:
ной ожирением, определяется наличием и тяжестью сопут:
ствующей патологии [6, 7]. Повсеместно наблюдается воз:
растание понимания ожирения как важной социально:де:
мографической проблемы, серьезной патологии у женщин,
но до сих пор из:за недостаточной изученности перечис:
ленных вопросов отношение к ней неадекватное [5, 8, 9].
Особенно это касается нашей республики, в которой до:
стоверная ситуация по изучению ожирения и его роли в
патологии репродуктивной функции женщин остается ма:
ло изученной. В связи с этим актуальным представляется
изучение течения беременности и родов у женщин с ожи:
рением.

Целью исследования являлось изучение особенностей
течения беременности и родов у женщин, страдающих
ожирением, с разработкой мер профилактики осложнений.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен анализ данных клинического обследования
142 беременных с ожирением. Возраст женщин колебался
от 21 года до 33 лет, составив в среднем 26,6±4,8 года. Об:
следование беременных проводилось в сроки 28:41 недель.
Все беременные были разделены на 3 группы. В I группу
вошли женщины с избыточной массой тела и I степенью
ожирения (56%), во II группу – со II степенью ожирения
(47%), в III группу – с III степенью ожирения (39%.) В ка:
честве сравнения были обследованы 38 беременных с нор:
мальной массой тела (контрольная группа). 

Клиническое обследование включало сбор анамнестиче:
ских данных. Особое внимание уделяли экстрагенитальным
и инфекционным заболеваниям, которые могут оказать не:
благоприятное влияние на организм в целом и на женские
половые органы в частности. Изучали течение и исход пред:
шествующих беременностей, проводили тщательный сбор
гинекологического анамнеза. Обращали внимание на соци:
альные и жилищные условия, особенности половой жизни.
Проводили анализ течения беременности и ее исхода.

Всем женщинам проводили общепринятые клинические
и биохимические исследования крови, мочи, определяли
групповую и Rh:принадлежность крови, свертывающую си:
стему крови. По показаниям выполняли анализ мочи по Не:
чипоренко, исследовали концентрационную способность
почек, проводили посевы мочи, посевы из носа, зева, церви:
кального канала. Определяли общий белок и белковые
фракции крови, общий, прямой и непрямой билирубин.
При тяжелом течении гестоза определяли уровень креати:
нина и мочевины в плазме крови. Кроме того, у всех бере:
менных изучали развернутую коагулограмму, включающую
10–12 тестов, а также исследовали сосудисто:тромбоцитар:
ное звено гемостаза путем определения ретракции сгустка,
длительности кровотечения, подсчета числа тромбоцитов и
их функции с помощью метода агрегации с коллагеном. Для
оценки системы окислительного метаболизма был приме:
нен комплекс специальных методов, позволяющих опреде:
лить интенсивность процессов перекисного окисления ли:
пидов (ПОЛ). В сыворотке крови определяли показатели
липидного спектра: холестерин (ХС), триглицериды (ТГ),
липопротеины низкой плотности (ЛПНП), липопротеины
очень низкой плотности (ЛПОНП); alpha:lipoproteines
(ХЛПВП), beta:lipoproteines (ХЛПНП), pre:beta lipopro:
teins (ХЛПОНП). Содержание общего ХС и ТГ в сыворотке
крови определяли с помощью ферментных наборов фирмы
«Rauclox» на автоанализаторе «Centrifiehem:600».

Определение ХС проводили путем ферментативного
гидролиза окисления эфиров холестерина. Уровень ТГ оп:
ределяли после ферментативного гидролиза линозой. Ак:
тивность ПОЛ оценивали по содержанию в сыворотке кро:
ви и в эритроцитах конечного продукта ПОЛ:малонового
диальдегида (ЛГДА) и глутатионредуктозы. Всем женщи:
нам проводили УЗИ, КТГ.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Как показали полученные данные, первобеременных
было 88 (61,9%), из которых беременность завершилась

Òàêòèêè âåäåíèÿ áåðåìåííîñòè è ðîäîâ 
ó æåíùèí ñ îæèðåíèåì
Э.А. Мамедъярова, И.А. Шамхалова

Республиканский Перинатальный центр, г. Баку, Азербайджан
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родами у 52 (36,6%), и 54 (38,1%) – повторнобеременных,
из которых первородящих было 31 (21,9%). Всего перворо:
дящих в обследованной группе было 83 – 58,5% (табл. 1).

При сборе анамнеза у пациенток выявлено, что они пе:
ренесли ряд гинекологических заболеваний: нарушение
функции яичников – у 44 (31%), воспалительные заболе:
вания женских половых органов – у 41 (28,9%), бесплодие –
у 30 (21,1%). Позднее менархе отмечено у 69 (48,6%). Ин:
фекции, передаваемые половым путем, отмечали редко,
лишь 22 (15,5%) женщины в прошлом получали лечение
по поводу трихомонадного кольпита. Согласно данным
анамнеза, 57 (40,1%) обследованных страдали нарушением
жирового обмена с детства, 28 (19,7%) были с наследствен:
ной отягощенностью по ожирению, а 19 (13,4%) – по са:
харному диабету. У большинства пациенток (81%) ожире:
ние сопровождалось другими заболеваниями (табл. 2).

Как видно из данных табл. 2, такие заболевания, как ги:
пертоническая болезнь (23,9%), варикозное расширение
вен (21,7%) и вегетососудистая дистония (15,4%), отмеча:
лись значительно чаще. Хронический холецистит, язвенная
болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки имели соот:
ветственно 4,2% и 2,1% беременных. Ожирение часто соче:
талось с варикозным расширением вен и с гипертензией.

Отягощенный гинекологический анамнез и гинеколо:
гические заболевания обнаружены у 68% родивших. Так, у
120 (84,5%) женщин беременность сопровождалась гесто:
зом, у 131 (92,6%) анемией. Самопроизвольные аборты и
преждевременные роды в анамнезе отмечены соответ:
ственно у 32 (22,5%) и 44 (31%) женщин.

В наблюдаемых группах было 142 родов (100%), из них
своевременных 119 (83,8%), преждевременных – 10 (7,1%),
запоздалых – 13 (9,1) (табл. 3). Из своевременных родов
112 (78,9%) были самопроизвольные и 30 (21,1%) – опера:
тивное родоразрешение (кесарево сечение). Наибольшее
число прооперированных было во ІІ и III группе – 48,9% и
57,4% соответственно.

Средняя продолжительность родов по группам сущест:
венно не отличалась: в І группе –8±0,2 ч, во ІІ группе –
8,2±0,2 ч, в ІІІ группе – 8,1±0,2 ч. Безводный промежуток

в среднем составил 5,5±0,2 ч у родильниц всех групп. Кро:
вопотери более 400 мл после самопроизвольных родов не
наблюдалось; в большинстве случаев она составляла до
220 мл. 

В большинстве случаев при ожирении наблюдалось ос:
ложненное течение беременности, при этом выявлялось
несколько осложнений. Гестоз отмечался в 87,9% случаях.
Кроме того, при анализе данных карт беременных выявле:
на недостаточность плаценты у 92,7% пациенток. 

Сведения об осложнениях родового акта представлены
в табл. 4, причем необходимо отметить, что в ряде случаев
у одной и той же пациентки отмечалось несколько ослож:
нений. 

В контрольной группе осложнения в родах отмечались в
8 случаях (21%). Так, разрыв шейки матки и преждевремен:
ное излитие околоплодных вод отмечалось соответственно в
7,9% и 5,2% случаев. В I группе пациенток осложнения отме:

Òàáëèöà 1
×àñòîòà âñòðå÷àåìîñòè îæèðåíèÿ ó îáñëåäîâàííûõ áåðåìåííûõ

Обследованные беременные

Степени ожирения

ВсегоБеременные с избыточной

массой тела и I степенью

ожирения, n=56 (%)

II 

степень,

n=47 (%)

III

степень,

n=39 (%)

Первобеременные (n=88) 51 (35,9) 31 (21,8) 6 (4,2) 88 (61,9)

Повторнобеременные (n=54) 5 (3,5) 16 (11,3) 33 (23,3) 54 (38,1)

в том числе: первородящие (n=31) 2 4 (2,8) 27 (19,1) 31 (21,9)

повторнородящие (n=23) 5 (3,5) 7 (4,9) 11 (7,7) 23 (16,2)

Всего 56 (39,4) 47 (33,1) 39 (27,5) 142 (100)

Показатели

Степени ожирения

Всего (%)Беременные с избыточной

массой тела и I степенью

ожирения, n=56 (%)

II степень, 

n=47 (%)

III степень, 

n=39 (%)

Своевременные роды 49 (34,5) 42 (29,6) 28 (19,7) 119 (83,8)

Запоздалые роды 4 (2,8) 3 (2,1) 6 (4,2) 13 (9,1)

Преждевременные роды 3 (2,1) 2 (1,4) 5 (3,6) 10 (7,1)

Всего 56 (39,4) 47 (33,1) 39 (27,5) 142 (100)

Òàáëèöà 2
Ñîïóòñòâóþùèå ýêñòðàãåíèòàëüíûå çàáîëåâàíèÿ 

ó áåðåìåííûõ ñ îæèðåíèåì (n=142)

Наименование заболевания

Всего

обследованных,

n=142

Абс.

число
%

Гипертоническая болезнь 34 23,9

Варикозная болезнь 30 21,7

Вегетососудистая дистония 22 15,4

Хронический тонзиллит 20 14

Хронический холецистит 6 4,2

Язвенная болезнь желудка и
двенадцатиперстной кишки

3 2,1

Сочетанные формы 23 16,1

Всего 115 81

Òàáëèöà 3
Õàðàêòåðèñòèêà ðîäîâ ó æåíùèí ñ îæèðåíèåì
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чались в 76,8% случаев, во II группе – в 85,1% и в III группе
– в 97,4% случаев. Так, в I группе пациенток наиболее часто
отмечалась преждевременная отслойка нормально располо:
женной плаценты (25%), во II группе – преждевременное из:
литие околоплодных вод (29,8%), в III группе – преждевре:
менное излитие околоплодных вод (30,8%). Как оказалось,
из 180 беременных у 129 (71,7%) отмечались осложнения ро:
дового акта: у 39 (21,7%) – преждевременное излитие око:
лоплодных вод, у 37 (20,5%) – преждевременная отслойка
нормально расположенной плаценты, у 29 (16,2%) – разрыв
шейки матки и у 24 (13,3%) – острая гипоксия плода. 

ВЫВОДЫ

Таким образом, полученные данные указывают на высо:
кую частоту осложнений в течении и исходах беременностей
у женщин с ожирением. Следовательно, возникает необхо:
димость в скрининговом обследовании таких пациенток с
целью выявления возможных причин возникновения ос:
ложнений, снижения их частоты и выработки тактики веде:
ния беременностей и родов у данного контингента женщин. 

Tactics of conducting pregnancy and sorts at

women with adiposity

E.A. Mamedjarova, I.A. Shamhalova.

Research objective was studying of features of a current of pregnancy
and sorts at the women, suffering adiposity with working out of meas:
ures of preventive maintenance of complications. The analysis of data of
clinical inspection of 142 pregnant women with adiposity is carried out.
The age of pregnant women with adiposity fluctuated from 21 till 33 th
years, having averaged 26,6±4,8 years. Inspection of pregnant women
was spent to terms of 28–41 weeks. All pregnant women have been
divided into 3 groups. I group included pregnant women with excess
weight and I degrees of adiposity – (56%), II group : pregnant women
with II degree of adiposity – (47%), III group : pregnant women with
III degree of adiposity – (39%) As comparison it has been surveyed 38
(control group) pregnant women with normal weight of a body. In most

cases at adiposity were observed complication of a current of pregnancy,
with presence of several complications. Hestoz it was marked in 87,9 %
cases. Besides, the analysis of the given cards of pregnant women has
revealed insufficiency of a placenta at 92,7% of patients. 
The obtained data specify in high frequency of complications in a cur:
rent and outcomes pregnancy women with adiposity. Hence, there is a
necessity in scrinig inspection of patients for the purpose of revealing
of the possible reasons of occurrence of complications, decrease in
their frequency and development of tactics of conducting pregnancy
and sorts at the given contingent of the woman’s.
Key words: аdiposity, current of pregnancy, complication of pregnancy.
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Òàáëèöà 4
Îñëîæíåíèÿ ðîäîâîãî àêòà ó ïàöèåíòîê

Осложнения

Обследованные группы

Всего, 

n=180 (%)

Беременные с

избыточной массой

тела и I степенью

ожирения, n=56 (%)

II

степень,

n=47 (%)

III

степень,

n=39 (%)

Контрольная

группа, 

n=38 (%)

Острая гипоксия плода 10 (17,9) 7 (14,9) 7 (17,9) 2 24 (13,3)

Преждевременная отслойка
нормально расположенной плаценты

14 (25) 11 (23,4) 10 (25,6) 2 (5,2) 37 (20,5)

Разрыв шейки матки 9 (16,1) 8 (17) 9 (23,1) 3 (7,9) 29 (16,2)

Преждевременное излитие
околоплодных вод

10 (17,8) 14 (29,8) 12 (30,8) 3 (7,9) 39 (21,7)

Всего 43 (76,8) 40 (85,1) 38 (97,4) 8 (21) 129 (71,7)
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Обследованы 30 женщин в I триместре беременности (9 –
с бактериальным вагинозом, 9 – с кандидозным вульво-
вагинитом и 12 – с неспецифическим вульвовагинитом),
получавших с целью восстановления нормальной микро-
флоры влагалища пробиотик Вагисан**. Установлено, что
Вагисан оказывает выраженное положительное влияние
на микробиоценоз влагалищного содержимого, препят-
ствует повышению рН, вследствие чего улучшает общее
состояние беременных. Включение Вагисана в комплекс
мероприятий после антибактериальной терапии неспеци-
фических вагинитов, кандидозных вульвовагинитов и
бактериального вагиноза у беременных в I триместре
приводит к увеличению популяции бифидо-, а особенно
лактофлоры, уменьшению степени колонизации, вплоть
до полной элиминации условно-патогенных бактерий, а
также способствует снижению частоты дисбактериозов
кишечника у женщин из группы риска развития инфекци-
онно-воспалительных заболеваний.
Ключевые слова: дисбиоз влагалища, ранние сроки бере�
менности, Вагисан.

В настоящее время частота развития гнойно:воспали:
тельных заболеваний в акушерстве не имеет явной

тенденции к снижению. Повышенный научный и практи:
ческий интерес к данной проблеме обусловлен не только
широким распространением бактериального вагиноза и
кольпита во многих странах мира. В условиях дисмикро:
биоценоза (дисбиоза) создаются благоприятные условия
для инфицирования плодного яйца в разные сроки бере:
менности [8].

Инфекционно:воспалительные заболевания половых
органов беременных являются наиболее частой причиной
невынашивания беременности и мертворождения и зани:
мают ведущее место в структуре перинатальной заболева:
емости и смертности [5]. Ранняя неонатальная заболевае:
мость и смертность при внутриутробном инфицировании
встречаются в 5,3–27,4%, а мертворождаемость – в 16,8%
случаев [3].

К осложнениям гестационного периода и родов, свя:
занным с различными нарушениями микробиоценоза вла:
галища, многие авторы относят угрозу прерывания бере:
менности, самопроизвольные выкидыши, преждевремен:
ные роды, хориоамнионит, несвоевременное излитие око:
лоплодных вод, рождение детей с малой массой тела, хро:
нической гипоксией и/или признаками внутриутробной
инфекции; в послеродовом периоде – возникновение ране:
вой инфекции родовых путей, эндометрита [1].

Заслуживает внимания и ранняя неонатальная заболе:
ваемость, которая у детей, рожденных матерями с кольпи:
том и бактериальным вагинозом, составляет 13–46% и
полностью отсутствует у детей, матери которых имеют
нормальную микрофлору влагалища. Клинические прояв:
ления гнойно:септических заболеваний у детей, рожден:

ных матерями с кольпитом и бактериальным вагинозом,
различны: при кольпите в основном выявляется пневмо:
ния, при бактериальном вагинозе – омфалит и конъюнкти:
вит [2].

Внутриутробное инфицирование (ВУИ) плода может
быть вызвано многими видами условно:патогенных мик:
роорганизмов (Escherichia coli, Enterobacteriaceae, Proteus,
Staphilococcus aureus, Streptococcus), которые встречаются
как в монокультуре, так и в ассоциации с другой микро:
флорой [4]. В последние годы в генезе ВУИ возрастает
роль грамотрицательных микроорганизмов. Одним из
главных условий профилактики и лечения осложнений бе:
ременности, развившихся на фоне нарушения микробио:
ценоза гениталий, является его своевременная адекватная
и комплексная терапия. Обилие предлагаемых в последнее
время препаратов и методов коррекции дисбиоза свиде:
тельствует о том, что проблема по:прежнему остается не:
решенной. Особую остроту она принимает у беременных,
так как в течение периода гестации возникает множество
факторов, способствующих развитию дисбиоза, а также
из:за возможного неблагоприятного влияния лекарствен:
ных препаратов на плод.

Оптимальным вариантом микробиологической кор:
рекции можно считать восстановление нормальной микро:
флоры влагалища, т.е. достижение выраженной ацидо:
фильной направленности вагинальных микроорганизмов.
Однако, как показали исследования последнего десятиле:
тия [6, 7], естественный путь заселения влагалища лакто:
бактериями – поступление их из толстой кишки. В силу
низких адгезивных свойств лактобактерий это поступле:
ние должно быть постоянным, для чего необходимы два
фактора: достаточное количество бифидо: и лактобакте:
рий в кишечнике и отсутствие запоров.

Для оказания профилактического и лечебного дей:
ствия пробиотические препараты должны соответствовать
следующим требованиям:

• содержать достаточное количество живых и актив:
ных пробиотических бактерий, безопасных и полез:
ных для здоровья ребенка, устойчивых к действию
желудочного, кишечного соков и желчи;

• обладать антагонистическими свойствами по отно:
шению к условно:патогенным и патогенным бактери:
ям;

• стимулировать рост полезных микроорганизмов в
кишечнике;

• проявлять иммуномодулирующую способность.
Результаты многочисленных исследований свидетель:

ствуют о высокой эффективности продуктов, содержащих
пробиотики, при различных желудочно:кишечных заболе:
ваниях, пищевой аллергии, непереносимости лактозы, ко:
торые, как правило, сопровождаются дисбактериозами ки:
шечника, а исследования, посвященные восстановлению
генитального эубиоза, в том числе при осложненном тече:
нии беременности в ранние сроки, все еще единичны.

Целью исследования послужило определение влияния
пробиотика Вагисан на восстановление нарушенного мик:
робиоценоза влагалища в I триместре беременности.

Ýôôåêòèâíîñòü êîððåêöèè äèñáèîçà
âëàãàëèùà â I òðèìåñòðå áåðåìåííîñòè*

В.Е. Радзинский, И.М. Ордияш, С.В. Апресян

Российский университет Дружбы народов, Москва

* Опубликовано: Российский вестник акушера�гинеколога. – 2010. – №3.
E�mail: radzinsky@mail.ru
** В Российской Федерации торговое наименование препарата Вагилак.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под наблюдением находились 30 женщин в ранние
сроки беременности (до 12 нед), из них 9 – с бактери:
альным вагинозом, 9 – с кандидозным вульвовагинитом
и 12 – с неспецифическим вульвовагинитом, получав:
ших с целью восстановления нормальной микрофлоры
влагалища Bагисан.

Результаты восстановления микроэкологии влагалища
оценивались по основным показателям бактериологичес:
кого и бактериоскопического исследований.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Проведено обследование 30 женщин в I триместре бе:
ременности. После исключения из исследования пациен:
ток, у которых были обнаружены трихомонады, хламидии,
антиген вируса простого герпеса и цитомегаловируса, бы:
ли выделены беременные, страдающие воспалительными
заболеваниями гениталий неспецифической этиологии.

Средний возраст обследованных составил 27,0±2,3 го:
да, что обусловлено преобладанием пациенток в возрасте
от 20 до 24 лет – 14 (46,7%) пациенток. При анализе соци:
ального статуса обследованных беременных было установ:
лено, что среди них служащими являлись 18 (60%) жен:
щин, домохозяйками – 9 (30%) и 3 (10%) – учащимися.
Возраст наступления менархе колебался от 11 лет до 21 го:
да и в среднем составил 12,8±0,6 года.

При изучении анамнеза особое внимание уделяли ко:
личеству перенесенных инфекционно:воспалительных за:
болеваний. Обследование показало, что на одну беремен:
ную с дисбиозом гениталий в среднем приходилось 2,97 за:
болевания, перенесенного до беременности. Большинство
обследованных женщин (19 из 30) перенесли такие инфек:
ционные заболевания, как ветряная оспа, краснуха, корь,
скарлатина, эпидемический паротит и др. У большинства в
анамнезе имелись ОРЗ и ОРВИ, 4 (13,3%) пациентки пе:
ренесли вирусный гепатит. Среди экстрагенитальных за:
болеваний достаточно часто встречались заболевания ор:
ганов зрения, такие как миопия (9 пациенток – 30%), реже
встречались заболевания сердечно:сосудистой, эндокрин:
ной систем и варикозное расширение вен нижних конечно:
стей. Заболевания ЛОР:органов перенесли 6 (20%) паци:
енток из 30. Острые и хронические заболевания органов
дыхания встречались всего у 2 (6,7%) пациенток.

Среди экстрагенитальных превалировали заболевания
желудочно:кишечного тракта. Дисбактериоз кишечника
был выявлен у 13 (43,3%) женщин, страдающих дисбиозом
гениталий, что предполагает наличие в организме единого
дисбиотического процесса с доминирующим проявлением
либо в репродуктивной, либо в пищеварительной системе.
Среди беременных с дисбиозом у каждой пятой была ин:
фекция мочевыделительной системы.

При сборе анамнестических данных обращала внима:
ние высокая частота перенесенных гинекологических за:
болеваний. Среди них отмечались такие, как бесплодие,
кистозные изменения и дисфункция яичников, миома мат:
ки, эндометриоз, операции на матке и придатках. Выявле:
на высокая частота хронических воспалительных заболе:
ваний придатков матки, хронических эндометритов и эк:
топии цилиндрического эпителия шейки матки. У 20
(66,7%) женщин в анамнезе отсутствовали указания на ин:
фекции, передаваемые половым путем. Такие заболевания,
как сифилис, трихомоноз и хламидиоз, встречались в еди:
ничных случаях.

При изучении генеративной функции установлено, что
среди обследованных пациенток 15 (50%) составили перво:
беременные. Всего повторнобеременных повторнородящих

было 11 (36,7%), повторнобеременных первородящих –
4 (13,3%). Выявлено, что большинство предшествующих бе:
ременностей у женщин с дисбиозом гениталий закончились
искусственными и самопроизвольными абортами. Прежде:
временные роды, неразвивающиеся беременности в анамне:
зе выявлены у 3 (10%) и 4 (13,3%) соответственно. У
20 (66,7%) обследованных женщин с дисбиозом гениталий
настоящая беременность в ранние сроки протекала с ослож:
нениями. Без осложнений в I триместре беременность про:
текала у 10 (33,3%) женщин. Такое осложнение, как ранний
токсикоз, выявлен у 3 (10%) беременных. У каждой третьей
женщины отмечалась угроза прерывания беременности.

Всем пациенткам из группы риска обострения инфек:
ционно:воспалительных заболеваний во время беременно:
сти проводилась патогенетически обоснованная противо:
воспалительная терапия согласно диагнозу. С целью вос:
становления нормальной микрофлоры влагалища после
лечения назначался Вагисан по 1 капсуле 2 раза в день во
время еды, в течение 14 дней.

Употребление Вагисана оказало положительное влия:
ние на общее состояние беременных. При опросе пациен:
ток с дисбиозом влагалища на 21:й день обследования все
женщины отмечали исчезновение жалоб и указывали на
значительное улучшение самочувствия. Ни у одной паци:
ентки не отмечалось непереносимости препарата либо по:
бочных явлений в виде беспокойства, метеоризма, рвоты,
жалоб на кишечные колики, ухудшение стула, появления
аллергических высыпаний на коже.

При гинекологическом осмотре отсутствовали гипер:
емия и отечность вульвы и влагалища, выделения станови:
лись светлыми, слизистыми. При определении рН ваги:
нального содержимого он был у всех пациенток в пределах
нормы (4,0–4,5), аминный тест – отрицательный.

Результаты восстановления микроэкологии гениталий
оценивались по основным показателям бактериологичес:
кого и бактериоскопического исследований. При микро:
скопическом исследовании содержимого урогенитального
тракта у пролеченных женщин наблюдалась нормализация
флоры: в умеренном количестве определялись лактоба:
циллы, исчезала грамотрицательная микрофлора, отсут:
ствовали споры и мицелий дрожжевых грибов рода
Candida. Слизь в отделяемом из половых путей у обследо:
ванных женщин после проведенной терапии не определя:
лась или присутствовала в небольшом количестве без па:
тологических включений. Существенным показателем
нормализации микробиоценоза гениталий и излеченности
являлось снижение количества лейкоцитов в содержимом
влагалища у обследованных женщин. По данным конт:
рольного исследования мазков из цервикального канала и
влагалища, у 18 (60%) пролеченных пациенток количество
лейкоцитов не превышало 5 в поле зрения, более 20 лейко:
цитов в поле зрения обнаружено лишь у 12 (40%). При ми:
кроскопическом исследовании после проведенного лече:
ния «ключевые клетки» обнаружены у одной пациентки.

После проведенного лечения отмечались качественное
и количественное улучшение микрофлоры влагалища,
снижение общей обсемененности половых путей обследо:
ванных, что отражало нормализацию микробиоценоза. Это
же обстоятельство подтверждалось при детализации дан:
ных по изучению микрофлоры гениталий у обследованных
пациенток (рис. 1).

Высокая исходная частота высева Е. coli после прове:
денной терапии значительно уменьшалась (с 50 до 3,3%).
После лечения наблюдалось снижение обсемененности
урогенитального тракта. Частота высева Staphylococcus
spp., Streptococcus spp., E. coli до лечения превышала анало:
гичные показатели на 21:й день наблюдения. Только у
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6 (20%) женщин до начала терапии в содержимом влагали:
ща определялись лактобациллы.

Лактобактерии являются основной составной частью
нормальной влагалищной флоры. Благодаря этим микро:
бам поддерживается рН влагалища. С помощью лактобак:
терий происходит расщепление гликогена влагалища до
молочной кислоты, воды и перекиси водорода, контроли:
руется равновесие между различными формами условно:
патогенных бактерий. Можно считать, что повышение рН
влагалищной среды обусловлено уменьшением количества
лактобактерий, после которого снижается продукция мо:
лочной кислоты и соответственно нарушается первичное
равновесие между условно:патогенными микробами и раз:
вивается воспалительный процесс влагалища.

Лактобактерии стимулируют фагоцитарную актив:
ность нейтрофилов и макрофагов, образование интерферо:
нов и секреторных иммуноглобулинов, обладающих анти:
адгезивными свойствами, что и предопределяет взаимо:
связь местного иммунитета и вагинального микробиоце:
ноза. Существенным признаком восстановления микро:
биоценоза у женщин с дисбиозом гениталий в ранние сро:
ки гестации являлось увеличение частоты высева лактоба:
цилл через 21 день после начала комплексной терапии. От:
мечено выявление лактобацилл только у 20% беременных
из группы риска развития инфекционно:воспалительных
заболеваний до лечения и их значительное увеличение (до
53,3%) к 21:му дню наблюдения, что также отражало поло:
жительную динамику нормализации микробиоценоза
(рис. 2). Тем не менее титр лактобацилл >109 КОЕ/мл пос:
ле лечения выявлен только у каждой третьей, что, очевид:
но, объяснялось конкурентными взаимоотношениями в
экологической нише с условно:патогенной микрофлорой.

Употребление Вагисана оказывало положительное
влияние на общее состояние беременных. Результаты оп:
роса пациенток с дисбиозом гениталий на 42:й день на:
блюдения были такими же, как и на 21:й день.

При гинекологическом осмотре отсутствовали гипер:
емия и отечность вульвы и слизистой оболочки влагалища,
выделения были светлыми, слизистыми. У 29 пациенток
рН вагинального содержимого был в пределах нормы
(4,0–4,5), у одной повышался до 5,0. Аминный тест у всех
пациенток был отрицательный.

Результаты восстановления микробиоценоза влагали:
ща оценивались по основным показателям бактериологи:
ческого и бактериоскопического исследования. При мик:
роскопическом исследовании содержимого урогениталь:
ного тракта у пролеченных женщин наблюдалась нормали:

зация микрофлоры. Отмечалось значительное уменьше:
ние количества слизи в отделяемом из половых путей об:
следованных женщин, а также лейкоцитов в содержимом
влагалища обследованных женщин. По данным контроль:
ного исследования мазков из цервикального канала и вла:
галища, у 25 (83,3%) пролеченных пациенток количество
лейкоцитов не превышало 5 в поле зрения и более 20 лей:
коцитов в поле зрения обнаружено лишь у 5 (16,7%) паци:
енток. Ни в одном случае не выявлены споры и мицелии
грибов, а также «ключевые клетки».

Результаты микробиологического исследования цер:
викального секрета показали, что содержание бифидофло:
ры у 14 (46,7%) и лактофлоры у 26 (86,7%) женщин было в
пределах нормы, при этом интенсивность колонизации
лакто: и бифидофлорой влагалища у обследованных жен:
щин, получавших Вагисан, составила 96,7%. По частоте
высеваемости среди условно:патогенной флоры были
стрептококки, которые регистрировались у 6 (20%) жен:
щин, энтеробактерии – у 5 (16,7%). Интенсивность коло:
низации условно:патогенной микрофлорой влагалища об:
следованных женщин не превышала нормы (до
103 КОЕ/мл).

Сравнительный анализ показателей рН:метрии у об:
следованных женщин: до скрининга рН >4,5 определялся
у 24 пациенток; на 21:й день наблюдения он нормализо:
вался у всех пациенток, а на 42:й день нормальный рН оп:
ределялся у 29 пациенток. Микробиологический анализ
секрета цервикального канала женщин до скрининга, на
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1. Staphylococcus aureus. 2. Staphylococcus spp. 3. Staphylococcus epidermidis. 4. Streptococcus spp. 5. Streptococcus epidermidis. 6. Streptococcus pyogenes. 
7. Enterococcus. 8. Corynebacterium spp. 9. Peptostreptococcus spp. 10. E. coli. 11. Lactobacillus spp. 12. Bifidobacterium spp.
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21:й и 42:й дни лечения выявил, что при исходной высева:
емости бифидофлоры влагалища в нормальной концентра:
ции у 16,7% пациенток, после 1:го контрольного обследо:
вания нормальное содержание бифидобактерий было вы:
явлено у 30% беременных, а после 2:го контрольного об:
следования – у 46,7% пациенток. Сравнительные данные
обнаружения лактофлоры в цервикальном секрете в дина:
мике микробиологических исследований показали, что
при исходном выявлении лактофлоры в нормальной кон:
центрации у 20% пациенток после 1:го контрольного об:
следования лактобактерии были выделены у 53,3%, а пос:
ле 2:го – у 86,7% (рис. 3).

Интенсивность колонизации представителями обли:
гатной микрофлоры не изменилась (102 КОЕ/мл). Пред:
ставители факультативной микрофлоры половых путей
пациенток не различались по распространенности и интен:
сивности колонизации. На 42:й день наблюдения условно:
патогенные микроорганизмы стали высеваться в меньшей
концентрации (с 102–105 до 102 КОЕ/мл) и значительно
реже (16,7%).

Таким образом, полученные результаты свидетельству:
ют, что пробиотик Вагисан характеризуется хорошей пере:
носимостью и низкой частотой побочных эффектов. Вагисан
является достаточно эффективным для восстановления нор:
мальной флоры у женщин с дисбиозом гениталий в ранние
сроки гестации. Он оказывает выраженное положительное
влияние на микробиоценоз влагалища, препятствует повы:
шению рН, вследствие чего улучшает общее состояние бере:
менных.

ВЫВОДЫ

1. Включение пробиотика Вагисан в комплекс реабили:
тационных мероприятий после проведения антибактериаль:
ной терапии неспецифических вагинитов, кандидозных
вульвовагинитов и бактериального вагиноза у беременных в

I триместре приводит к увеличению популяции бифидо:, а
особенно лактофлоры, уменьшению степени колонизации,
вплоть до полной элиминации условно:патогенных бакте:
рий, таких как стафилококки, грибы рода Candida, стрепто:
кокки, представители рода энтеробактерии, клебсиелл, ки:
шечной палочки, а также способствует снижению частоты
развития дисбактериоза кишечника у женщин группы риска
инфекционно:воспалительных заболеваний.

2. Применение пробиотика Вагисан после антибактери:
альной терапии позволяет восстановить нарушенный болез:
нью и лечением нормобиоценоз влагалища. Отчетливо выра:
женная клиническая эффективность, удобное дозирование,
отсутствие побочных эффектов свидетельствуют о том, что
Вагисан может стать эффективным способом профилактики
и устранения нарушений микроэкологии родовых путей в
ранние сроки гестации.

Efficiency of vaginal dysbiosis correction in the first

trimester of pregnancy

V.E. Radzinsky, I.M. Ordiyants, S.V. Apresyan

Thirty women (9 patients – with bacterial vaginosis; 9 with Candida
vulvovaginitis, and 12 with nonspecific vulvovaginitis) receiving the
probiotic Vagjsan the first trimester of pregnancy to recover the normal
vaginal microflora were examined. Vagisan was found to have a signifi:
cant positive effect on vaginal microbiocenosis to prevent an increase in
pH values, thereby improving the pregnant women’s general condition.
Inclusion of vagisan into a package of measures after antibacterial ther:
apy for nonspecific vaginitis, Candida vulvovaginitis, and bacterial
vaginosis in pregnant women in the first trimester caused an increase in
the population of bifido:, and lactoflora in particular, a reduction in the
degree of colonization until opportunistic bacteria were completely
eliminated, and aided in decreasing the incidence of enteric disbacterio:
sis in women at risk for infectious and inflammatory diseases.
Key words: vaginal dysbiosis, early pregnancy, vagisan.
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Инфекция в акушерстве занимает особое место. Увеличе:
ние числа больных инфекциями, передающимися поло:

вым путем, влияние инфекции на репродуктивную функцию
определяют не только медицинское, но и социальное значе:
ние заболеваний. В настоящее время все больший удельный
вес приобретают генитальные инфекции, оказывающие вли:
яние на течение беременности, состояние плода и новорож:
денного. Дискутируется роль влагалищной инфекции в воз:
никновении внутриутробного инфицирования плода. Оста:
ются неясными последствия носительства генитальной ин:
фекции, нарушения влагалищного биотопа и колонизацион:
ной защиты влагалищной микрофлоры.

Все чаще врачи сталкиваются с рецидивированием и пло:
хой курабельностью влагалищной инфекции, особенно кан:
дидоза.

Наиболее частым инфекционным поражением слизистой
оболочки вульвы и влагалища является кандидозный вуль:
вовагинит (КВ), как правило, поражая женщин репродуктив:
ного возраста. В последние годы распространенность КВ не:
уклонно растет: удельный вес этого заболевания в структуре
инфекционных поражений вульвы и влагалища составляет
30–45%. В настоящее время КВ занимает 2:е место среди всех
инфекций влагалища и является одной из наиболее распро:
страненных причин обращения женщин за медицинской по:
мощью. В США ежегодно регистрируется 13 млн случаев
этого заболевания. Во время беременности распространен:
ность этой инфекции достигает 40–46%, являясь одной из
причин развития осложнений беременности.

Первый эпизод КВ отмечается у многих женщин именно
во время беременности. Частота КВ у беременных достигает
40–46%. Такие высокие показатели обусловлены изменения:
ми гормонального баланса во время беременности. Наиболь:
шая степень колонизации отмечается в последнем триместре
и у первородящих.

Грибы рода Candida могут быть выделены из влагалища
практически здоровых женщин при отсутствии клинических
признаков КВ (носительство). При определенных условиях
под действием экзогенных или эндогенных факторов эти гри:
бы становятся патогенными, вызывая заболевание.

После завершения курса лечения, несмотря на отрица:
тельные результаты культурального исследования, эрадика:
ция микроорганизма может быть неполной, что может приве:
сти к возникновению рецидивов, причем этиологическую
роль в их развитии обычно играет тот же штамм. 

Несмотря на бурное развитие фармакологической индус:
трии и огромный выбор антимикотических препаратов, проб:
лема лечения КВ не теряет своей актуальности. Учитывая
высокую частоту заболевания, длительное течение, а также
частое рецидивирование процесса, можно предположить, что,
вероятнее всего, речь идет о необоснованном подходе к диа:
гностике и лечению данного заболевания. Таким образом, не:
обходимость разработки новых схем терапии КВ с привлече:
нием уже известных антимикотических препаратов, облада:
ющих адекватным спектром действия, с одновременным воз:

действием непосредственно на возбудитель и все возможные
системные резервуары дрожжеподобных грибов является
важной задачей для исключения возможных рецидивов.

Терапия КВ зависит от клинической формы заболевания;
основной целью лечения является прежде всего эрадикация
возбудителя.

Обычно диагноз КВ устанавливается достаточно легко, и
по большей части пациентки излечиваются благодаря мест:
ному применению противогрибковых препаратов. Но тради:
ционное интравагинальное лечение нередко оказывается не:
регулярным и сопряжено с такими побочными действиями,
как раздражение и чувство жжения во влагалище, учащенное
мочеиспускание. Этими факторами обусловлена плохая при:
верженность лечению.

Учитывая, что беременность является основным предрас:
полагающим фактором развития КВ, особую проблему пред:
ставляет его лечение при этом состоянии. Лечение гениталь:
ных инфекций является сложной задачей вследствие разно:
образия микрофлоры влагалища, частоты инфицирования
одновременно несколькими патогенами, недостаточной мест:
ной и общей иммунной защиты женского организма, особен:
но во время беременности. Главное требование в этой ситуа:
ции – безопасность лечения. Предпочтение следует отдавать
местному лечению. Решить эти проблемы помогают антибак:
териальные препараты, особенно местного применения.

Целью нашего исследования явилась оценка клиничес:
кой эффективности и безопасности применения препарата
Полижинакс у беременных, страдающих генитальными ин:
фекциями.

Задачи исследования предусматривали оценку структу:
ры генитальных инфекций у беременных, клиническую и ми:
кробиологическую эффективность использования Полижи:
накса в качестве местного лечения неспецифических бакте:
риальных, грибковых и смешанных вагинитов, вульвоваги:
нитов, цервицитов у беременных. Кроме того, изучали без:
опасность применения препарата Полижинакс у беременных
и новорожденных.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для решения поставленных задач на кафедре репродук:
тивной медицины и хирургии Московского государственно:
го медико:стоматологического университета проведено об:
следование и лечение 30 беременных со смешанными форма:
ми генитальных инфекций, доказанных бактериоскопичес:
ким и бактериологическим методами диагностики, которым
применялся препарат Полижинакс. В качестве сравнения в
группе контроля из 15 беременных со смешанными формами
генитальных инфекций проводилась стандартная санация
влагалища. Исследование проводилось в соответствии с меж:
дународными правилами GCP.

Женщины были распределены и рандомизированы по
группам. Критериями включения в исследование явились
возраст женщин от 18 до 45 лет, беременность от 12 до 39 нед,
клинические или микробиологические признаки вагинита,

Ïðàêòè÷åñêèå àñïåêòû ëå÷åíèÿ íåñïåöèôè÷åñêèõ
è êàíäèäîçíûõ âóëüâîâàãèíèòîâ ó æåíùèí âî
âðåìÿ áåðåìåííîñòè
В.Н. Кузьмин 

Московский государственный медико-стоматологический университет
Гинекология №2 / том 11 / 2009 Инфекционно:воспалительные заболевания в гинекологии
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вульвовагинита, цервиковагинита или цервицита, выявление
при микробиологическом исследовании неспецифической
бактериальной или грибковой флоры. Все пациентки дали и
подписали информированное согласие на участие в исследо:
вании после полного разъяснения протокола.

Критериями исключения были наличие противопоказа:
ний к применению препарата, аллергическая реакция на лю:
бой компонент препарата, I триместр беременности, больные
с сопутствующими инфекциями, передающимися половым
путем, – сифилисом, гонореей, хламидиозом, микоплазмо:
зом, трихомонозом, остроконечными кондиломами, гени:
тальным герпесом (с манифестными проявлениями), нали:
чие у пациентки психического заболевания, не позволяюще:
го проводить оценку эффективности терапии, алкоголизм и
наркомания в настоящее время или в анамнезе, активный ту:
беркулез, муковисцидоз, системные заболевания соедини:
тельной ткани.

Препарат Полижинакс («Лаборатория Иннотек Интер:
насиональ», Франция) применялся у женщин во время бере:
менности по 1 вагинальной капсуле ежедневно на ночь в те:
чение 12 дней.

В группе контроля проводилась стандартная санация
влагалища у женщин со смешанными формами генитальных
инфекций. В стандартную терапию включались растворы для
санации – 50 мл 0,01% раствора Мирамистина и 100 мл 0,05%
раствора хлоргексидина в течение 7 дней.

Для оценки эффективности препарата проводилось бак:
териологическое исследование материала из уретры, церви:
кального канала и заднего свода влагалища, а также бакте:
риологическое исследование на микробный пейзаж (микро:
биоценоз) влагалища до начала терапии и через 14 дней пос:
ле начала приема препарата Полижинакс.

Для оценки безопасности препарата исследовали в дина:
мике клеточный состав периферической крови, уровень мо:
чевины, билирубина, аминотрансфераз, глюкозы крови, про:
водили микроскопию отделяемого уретры, влагалища, цер:
викального канала, бактериологические посевы мочи, отде:
ляемого влагалища. Оценивали клиническую картину воспа:
ления вульвы и влагалища до и после лечения, анализирова:
ли жалобы и общее состояние больных.

Препарат Полижинакс разработан фирмой «Лаборато:
рия Иннотек Интернасиональ» (Франция) в виде вагиналь:
ных капсул, содержащих сульфат неомицина 35 000 ME,
сульфат полимиксина В 35 000 ME, нистатин 100 000 ME.
Неомицина сульфат – комплекс антибиотиков неомицина А,
неомицина В и неомицина С, образующихся в результате
жизнедеятельности лучистого гриба актиномицета
Streptomyces fradie или родственных ему микроорганизмов.
Достоинством антибиотика является широкий спектр бакте:
рицидного действия на грамположительную и грамотрица:
тельную флору (стафилококки, стрептококки, кишечная па:
лочка, протей). Антибиотик легко растворим в воде, эффек:
тивен при местном применении, хорошо зарекомендовал се:
бя при лечении гнойных заболеваний кожи, устойчивость к
нему развивается медленно. Однако препарат не действует на
грибы, вирусы, анаэробную флору.

Сульфат полимиксина В – полипептидный антибиотик
из группы полимиксинов, высокоэффективен в отношении
грамотрицательных микроорганизмов, включая синегной:
ную палочку. Препарат легко растворим в воде, при местном
применении практически не всасывается. Устойчивость и по:
вышенная чувствительность (сыпь, зуд) к полимиксину
встречаются редко. Препарат не действует на аэробную кок:
ковую флору, анаэробы, большинство штаммов протея.

Нистатин – антибиотик полиеновой группы, продуциру:
емый актиномицетом Streptomyces noersei, активен в отноше:
нии дрожжеподобных грибов рода Candida и аспергилл.

Входящий в состав вспомогательных веществ гель диме:
тилполисилоксана обладает обволакивающим, успокаиваю:
щим и противоотечным действием, способствует проникно:
вению действующих веществ в вагинальные складки, дает
местный противовоспалительный и гипосенсибилизирую:
щий эффект.

Полижинакс практически не всасывается с поверхности
слизистой оболочки, поэтому системная токсичность данно:
го лекарственного средства не выражена, что позволяет при:
менять его и во время беременности. Показанием для приме:
нения Полижинакса является неспецифический воспали:
тельный процесс вульвы и влагалища с присоединением кан:
дидоза или без него у женщин во время беременности, в пос:
леродовом периоде, у гинекологических больных (по 1 капсу:
ле в течение 6–12 дней).

Учитывая спектр действия препарата Полижинакс, нами
выполнено клиническое исследование его эффективности
при лечении цервиковагинитов, вульвовагинитов грибковой
и смешанной этиологии у беременных во II и III триместрах
с последующей целью профилактики послеродовых инфек:
ционно:воспалительных осложнений у родильниц.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В настоящей статье мы представляем лишь часть ре:
зультатов исследования применения препарата Полижи:
накс у беременных со смешанными формами генитальных
инфекций.

К моменту завершения курса лечения при проведении
контрольных исследований отмечено улучшение данных ми:
кроскопии отделяемого влагалища и цервикального канала
(снижение лейкоцитоза, уменьшение количества кокковой и
бактериальной флоры, исчезновение грибов) у 28 из 30 паци:
енток, что составило 93,3% (рис. 1).

Ðèñ. 1. Êëèíèêî-áàêòåðèîëîãè÷åñêàÿ ýôôåêòèâíîñòü â
ïðîöåññå ëå÷åíèÿ

Ðèñ. 2. Äèíàìèêà ôèçèêàëüíîãî è áàêòåðèîñêîïè÷åñêîãî
îáñëåäîâàíèÿ
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В группе контроля эффект от проводимой терапии
(снижение лейкоцитоза, уменьшение количества кокковой
и бактериальной флоры, исчезновение грибов) составил
40% (6 из 15 пациенток). При этом не отмечено ни одного
случая стерильных посевов отделяемого цервикального ка:
нала и влагалища (см. рис. 1).

При применении Полижинакса больными с бактери:
альным или бактериально:кандидозным вульвовагинитом
отмечалось исчезновение зуда, жжения, уменьшение объ:
ема влагалищного отделяемого. Улучшение клинической
картины наблюдалось во всех случаях, но у 2 беременных
через 14 дней полное излечение не было лабораторно под:
тверждено, что потребовало повторного назначения препа:
рата (рис. 2).

Улучшение самочувствия больных (уменьшение или
исчезновение болевого синдрома, зуда, жжения в области
наружных половых органов, регресс воспалительного про:
цесса на слизистой оболочке вульвы и влагалища) отмече:
но у всех беременных на 2 и 3:й день применения препара:
та. У 14 (46,7%) пациенток отмечены стерильные бактерио:
логические посевы отделяемого цервикального канала и
влагалища. До терапии Полижинаксом наиболее часто в
высевах присутствовали Candida alb., Enter. Faecalis, Strept.
spp., Е. coli, Staphyl. spp., Clostridium spp. (рис. 3).

Следует отметить, что Полижинакс обеспечивал защит:
ный эффект у женщин, родоразрешенных операцией кеса:
рева сечения, которым назначался препарат. У 6 из 30 бере:
менных с генитальными инфекциями был назначен Поли:
жинакс. И у этих женщин в послеродовом периоде послеро:
довые гнойно:септические заболевания (эндометрит и т.д.)
не развивались. Полижинакс положительно влияет на вла:
галищный биоценоз, сдерживая проникновение условно:
патогенных и патогенных микроорганизмов в матку, обес:
печивая тем самым профилактику эндометрита и других
осложнений.

Целесообразным является применение Полижинакса у
беременных с клинической картиной вульвовагинита непо:
средственно перед родоразрешением (в течение 6 дней с це:
лью профилактики гнойно:септических осложнений). Это

обеспечивает хорошую санацию родовых путей и защищает
плод от интранатального инфицирования.

Следует отметить абсолютную безопасность интраваги:
нального введения препарата Полижинакс для плода. При
обследовании новорожденных от 30 матерей, страдающих ге:
нитальными инфекциями и применявших препарат до родо:
разрешения, заболеваний не выявлено: новорожденные и де:
ти были в удовлетворительном состоянии. Это лишний раз
доказывает местное действие препарата вне зависимости от
длительности применения и сроков родоразрешения.

Изменений показателей состава периферической крови,
функции печени и почек при применении препарата Поли:
жинакс не отмечено.

Отдельно хочется отметить, что во время клинического
исследования применения препарата Полижинакс ни у од:
ной пациентки (т.е. в 100% случаев) не наблюдалось побоч:
ных действий и нежелательных эффектов от терапии.

ВЫВОДЫ

Таким образом, вагинальные капсулы Полижинакс могут
активно применяться во время беременности в качестве сред:
ства для лечения вульвовагинитов грибковой и смешанной
этиологии у женщин во II и III триместрах беременности, а
также для санации при подготовке к естественному родораз:
решению или перед операцией кесарева сечения для предуп:
реждения интранатального инфицирования и профилактики
послеродовых гнойно:септических осложнений. 
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У статті розглянуті сучасні методи діагностики плацентарної
дисфункції (ПД) у разі багатоплідної вагітності. Показано
важливу роль ранньої діагностики ПД для сприятливого пе-
ребігу багатоплідної вагітності.
Ключові слова: вагітність, плацента,дисфункція, багатопліддя.

Плацентарна дисфункція (ПД) – клінічний синдром, зумовле:
ний морфофункціональними змінами в плаценті і розладами

її компенсаторно:пристосувальних можливостей. Причинами ПД
можуть бути розлади дозрівання і формування плаценти в жінок
з патологією ендометрія, оваріально:гіпофізарними і наднирнико:
вими порушеннями, перенесеними абортами в анамнезі і звичним
невиношуванням [1]. У виникненні ПД велике значення мають
пізній токсикоз, загроза переривання вагітності, переношування,
ізосерологічна несумісність крові матері та плода, генітальний
інфантилізм, а також екстрагенітальна патологія (дисфункція ко:
ри наднирників, цукровий діабет, тиреотоксикоз). При цьому
відбувається комплекс порушень транспортної, трофічної, ендок:
ринної і метаболічної функцій плаценти, які лежать в основі пато:
логії плода і новонародженого. Ступінь і характер впливу пато:
логічних станів вагітності на плід визначають багато факторів:
термін вагітності, тривалість впливу, стан компенсаторно:присто:
сувальних механізмів у системі мати – плацента – плід.

Для встановлення діагнозу ПД і виявлення причин цього ус:
кладнення велику увагу слід приділяти збору анамнезу. Під час
розпитування оцінюють вік пацієнтки (пізній чи юний), особли:
вості її здоров’я, перенесені екстрагенітальні, нейроендокринні і
гінекологічні захворювання, хірургічні втручання, наявність
шкідливих звичок, з’ясовують професію, умови та спосіб життя.
Велике значення має інформація про особливості менструальної
функції, період її становлення, кількість і перебіг попередніх
вагітностей. Розлади менструальної функції є відображенням
патології нейроендокринної регуляції репродуктивної системи.
Важливо оцінити перебіг теперішньої вагітності, характер аку:
шерських ускладнень і, головне, наявність захворювань, на фоні
яких розвивається дана вагітність (артеріальна гіпертензія чи
гіпотензія, патологія нирок, цукровий діабет, анемія) [10]. Варто
звернути увагу на скарги вагітної: підвищення чи пригнічення
рухової активності плода, біль унизу живота, підвищення тонусу
матки, появу нетипових виділень із статевих шляхів, які можуть
супроводжуватись неприємним запахом і свербіжем.

Під час об’єктивного обстеження пальпаторно оцінюють
стан тонусу матки. Вимірюють висоту стояння дна матки
(ВСДМ) і окружність живота (ОЖ), співставляючи їх з масою
тіла і зростом вагітної, а також уточненим терміном вагітності.
Такі вимірювання є важливими і в той же час найпростішими
показниками для діагностики затримки внутрішньоутробного
розвитку (ЗВУР) плода, мало: та багатоводдя. Вимірювання
ВСДМ і ОЖ можна застосовувати в якості скринінгового мето:
ду діагностики. Найточніше діагноз ЗВУР плода за допомогою
вимірювань установлюють після 32 тиж вагітності. Можливе ви:
явлення відставання у розвитку плода і в II триместрі за наяв:
ності ПД. Відставання ВСДМ на 2 см і більше порівняно зі стан:
дартними показниками чи відсутність її збільшення протягом
2–3 тиж дає можливість запідозрити ЗВУР [15].

У разі зовнішнього огляду статевих органів і дослідження за
допомогою дзеркал необхідно звернути увагу на наявність ознак

запалення, характер виділень із статевих шляхів, взяти матеріал
зі стінки піхви, цервікального і сечовидільного каналу для
мікробіологічного і цитологічного дослідження.

Гормональні методи діагностики ПД полягають у визна:
ченні рівня гормонів у навколоплодових водах, крові і сечі
вагітних. При цьому не можна обмежуватись однократним
дослідженням одного гормону. Доцільніше призначати ди:
намічний нагляд за комплексом гормонів фетоплацентарного
комплексу (ФПК): плацентарний лактоген (ПЛ) і хоріонічний
гонадотропін (ХГ) – для діагностики стану синцитіотрофоблас:
та плаценти; естрогени (естрадіол – Е2 і естріол – Е3) – для ком:
плексної оцінки функціонування ФПК; прогестерон (Пг) – для
діагностики стану мати – плацента [20].

У ранні терміни вагітності найбільш інформативним показ:
ником є концентрація ХГ у крові матері. Зниження рівня ХГ су:
проводжується затримкою чи припиненням розвитку плода.
Визначення ХГ призначають у разі підозри на вагітність, яка не
розвивається, та загрози її переривання. При цьому виявляється
значне зниження рівня ХГ, яке, як правило, поєднується з пара:
лельним зниженням рівня в крові матері Пг, що зумовлено пору:
шенням гормональної активності жовтого тіла вагітності [25].

Оскільки синтез естрогенів відбувається і в плаценті, і в ор:
ганізмі плода, визначення їх рівня достовірно свідчить про стан
ФПК. Значною мірою функцію ФПК характеризує концент:
рація Е3, оскільки при стражданні плода, зумовленому ПД, зни:
жується продукція цього гормону печінкою плода [29]. У крові
більшості вагітних у разі ПД концентрація Е3 знижується до
нижньої границі тижневої норми чи нижче неї. Оскільки зни:
ження рівня Е3 в крові випереджає появу клінічних симптомів,
доцільно проводити щотижневий контроль рівня гормону в
крові чи його екскрецію, що дозволяє виявити ранні порушення
стану плаценти і плода. Ознакою ПД є також зниження рівня Е3
у навколоплодових водах.

Для діагностики прихованої ПД рекомендується застосову:
вати пробу з дигідроепіандростероном сульфатом (ДЕАС), яка
дозволяє оцінити ефективність перетворення ДЕАС в Е3 [16].
Препарат вводять по 30 чи 50 мг на ізотонічному розчині, потім
визначають концентрацію Е3 у сироватці крові через кожні 2 год
4:разово. Максимум приросту концентрації Е3 у нормі визна:
чається в перших двох пробах. За наявності патології плаценти
пік приросту концентрації гормону відстрочений або його
приріст рівномірно розтягується на 6–8 год. Для діагностики ПД
визначають також естріоловий індекс (співвідношення кількості
гормону в плазмі крові та сечі). Зі збільшенням недостатності
індекс знижується.

Стан плаценти в другій половині вагітності показово харак:
теризує рівень Пг у крові. У разі ПД, яка виникає на фоні пору:
шення дозрівання плаценти, рівень Пг суттєво знижується. Од:
нак у вагітних із сповільненим дозріванням плаценти, за якого
відбувається збільшення її маси (визначають за даними УЗД),
продукція Пг може підвищуватись, що також свідчить про не:
сприятливий перебіг вагітності [3].

У I триместрі вагітності в разі розвитку ПД значно зни:
жується рівень ПЛ. Украй низьке його значення виявляється на:
передодні смерті ембріона і за 1 – 3 дні до самовільного викидня
[2]. У більш пізні терміни вагітності зниження концентрації ПЛ
виявляється в разі ПД і дистресу плода. При цьому вміст ПЛ у
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крові коливається в широких межах, однак у більшості вагітних –
значно нижче норми. У разі ПД рівень ПЛ у сироватці крові зни:
жується на 50%, а за наявності дистресу плода – майже в 3 рази.
Діагностичне значення має співставлення концентрації ПЛ до
величини рівня ПЛ у навколоплодових водах (у нормі від 9:1 до
14:1) [7]. У разі помірної ПД воно знижується до 6:1, при тяжкій
– стає нижче цього рівня.

З врахуванням закономірностей розвитку адаптаційного
процесу від початкового підвищення функціональної активності
до виснаження у вагітних виділяють 4 типи гормональної регу:
ляції ФПК:

1) нормальний тип;
2) стан напруження;
3) стан нестійкості;
4) стан виснаження.
Для визначення типу гормональної регуляції плаценти реко:

мендується використовувати 3 найбільш інформативних показ:
ники: концентрацію в крові вагітної ПЛ, Е3 і кортизолу (Кр) [5].
У разі нормального типу функціонування ФПК відхилення
рівня ПЛ від середнього значення, характерного для норми при
даному терміні вагітності, не перевищують 20%, Е3 і Кр – 50%.
За наявності стану напруження рівень ПЛ порівняно з нормою
знижується на 20% і більше, Е3 і Кр – на 50% і більше. Напру:
ження, нестійкість та виснаження гормональної функції ФПК є
ранніми доклінічними ознаками ПД.

Отже, в I триместрі раціонально призначати аналіз крові ма:
тері на вміст ХГ і Пг, у II і III – ПЛ, Е3, Пг, Кр, АФП [11]. Зни:
ження на 50% від норми навіть одного із гормонів потребує про:
ведення відповідної терапії. Низький рівень гормону при по:
вторному дослідженні чи одночасне зниження на 50% 2–3 показ:
ників потребує дострокового розродження. Зниження концент:
рації гормонів ФПК на 70–80% при одночасному підвищенні
вмісту в крові матері АФП свідчить про відмирання плода чи ан:
тенатальну його загибель.

Показано визначення в крові активності ферментів оксито:
цинази і термостабільної лужної фосфатази, які продукуються
плацентою: у разі порушення метаболічної функції плаценти
знижується їх активність.

Вивчення матково:плацентарного кровообігу (допплєрог:
рафія). Для оцінки стану кровотоку використовують такі по:
казники:

1. S/D (систоло:діастолічне співвідношення) – відношення
максимальної систолічної швидкості кровотоку до кінцевої діас:
толічної швидкості.

2. PI (пульсаційний індекс)  (S:D)/M, де M  середня
швидкість кровотоку за серцевий цикл.

3. IR (індекс резистентності)  (S:D)/S.
Класифікація порушень матково:плацентарного кровотоку:
І ступінь:
а) порушення матково:плацентарного кровотоку при збере:

женому плодово:плацентарному кровотоці;
б) порушення плодово:плацентарного кровотоку при збере:

женому матково:плацентарному кровотоці.
ІІ ступінь: одночасне порушення матково:плацентарного і

плодово:плацентарного кровотоку, яке не досягає критичних
значень (збережений кінцевий діастолічний кровотік).

ІІІ ступінь: критичне порушення плодово:плацентарного кро:
вотоку (нульовий чи від’ємний діастолічний кровотік) при збере:
женому чи порушеному матково:плацентарному кровотоці [13].

Допплєрометрія швидкості кровотоку в артерії пуповини
відображає стан мікроциркуляції у плодовій частині плаценти,
судинний опір якої відіграє основну роль у фетоплацентарній ге:
модинаміці [17].

Діагностичні критерії:
• нормальний кровотік – високий діастолічний компонент

на допплєрограмі щодо ізолінії, співвідношення амплітуди
систоли до діастоли становить не більше 3.

• Патологічний кровотік:
: сповільнений кровотік – зниження діастолічного компо:

нента, співвідношення амплітуди систоли до діастоли ста:
новить більше 3;

: термінальний кровотік (свідчить про високу імовірність
антенатальної загибелі плода).

• Нульовий – кровотік у фазі діастоли припиняється (на
допплєрограмі відсутній діастолічний компонент).

• Від’ємний (реверсний, зворотний) – кровотік у фазі діас:
толи набуває зворотного напрямку (на допплєрограмі діас:
толічний компонент нижче ізолінії) [26].

Для термінальних змін характерний реверсний діастолічний
кровотік. При цьому спочатку він виявляється в окремих серце:
вих циклах і має невелику тривалість. Потім його виявляють у
всіх циклах і він займає велику частину діастолічної фази. За:
звичай проходить 48–72 год з моменту реєстрації постійного ре:
версного кровотоку в артерії пуповини до моменту внутрішньо:
утробної смерті плода. За відсутності ЗВУР плода збереження
нульового чи від’ємного кровотоку протягом 4 тиж і більше най:
частіше вказує на наявність хромосомної патології (частіше за
все  трисомії 19 чи 21) [28].

Додаткову інформацію може дати дослідження мозкового
кровотоку. Патологічні криві швидкостей кровотоку в мозкових
судинах плода (у середній мозковій артерії), на відміну від аорти
чи артерії пуповини, характеризуються не зниженням, а підви:
щенням діастолічної швидкості кровотоку. Тому в разі страж:
дання плода виявляється зниження індексу судинного опору.
Збільшення мозкового кровотоку свідчить про компенсаторну
централізацію плодового кровообігу при дистресі плода і поля:
гає в перерозподілі крові з переважним кровопостачанням таких
життєво важливих органів, як мозок, міокард, наднирники. У по:
дальшому, при динамічному нагляді може відзначатися нор:
малізація кровообігу (зниження діастолічного кровотоку при
допплєрометрії). Проте подібна нормалізація в дійсності пред:
ставляє собою псевдонормалізацію і є наслідком декомпенсації
мозкового кровообігу.

Кольорове допплєрівське сканування (КДС) – метод, засно:
ваний на ефекті Допплєра, включає поєднання двохвимірної
ехоімпульсної та кольорової інформації про швидкість току
крові у досліджуваних органах [4]. Завдяки високій здатності
приладів можливо візуалізувати та ідентифікувати найменші су:
дини мікроциркуляторного русла. Це робить метод незамінним
у діагностиці судинної патології, частково – для виявлення рет:
роплацентарного кровообігу; судинних змін у плаценті (ангіома)
і їх анастомозів, які призводять до зворотної артеріальної пер:
фузії в близнюків; обвиття пуповини. Крім того, за допомогою
КДС можливо виявити вади розвитку серця і внутрішньосерцеві
шунти, ідентифікувати анатомічні особливості судин малого
калібру (ниркові артерії, велізіїв круг у головному мозку плода),
досліджувати кровотік у гілках маткової артерії (аж до спіраль:
них артерій), термінальних гілках артерії пуповини, міжворсин:
частому просторі.

Плацентографічне дослідження виділяє 4 ступеня зрілості
плаценти (ехографічне визначення залежно від щільності ехо:
генних структур):

I. Плацента однорідної структури з рівною хоріонічною пла:
стиною.

II. На фоні однорідної структури плаценти з’являються не:
великі ехогенні ділянки, хоріальна пластина стає звивистою.

III. Ехогенні ділянки в плаценті стають більш інтенсивними,
звивини хоріальної пластини проникають у товщу плаценти, але
не доходять до базального шару.

IV. Звивини хоріальної пластини сягають базального шару,
утворюючи круги, плацента має виражену дольчасту структуру
[24].

Поява IV ступеня зрілості плаценти до 38–39 тиж
вагітності свідчить про передчасне її старіння і є ознакою ПД.
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Крім того, під час ультразвукового сканування плаценти вияв:
ляються кістозні зміни плаценти  у вигляді ехонегативних ут:
ворів різної форми та величини. Виникають вони частіше на
плодовій стороні плаценти і утворюються за рахунок кровови:
ливів, розм’якшень, інфарктів та інших дегенеративних змін.
Маленькі, навіть численні кісти можуть не впливати на розви:
ток плода, у той час як великі кісти нерідко призводять до ат:
рофії тканини плаценти і порушення розвитку плода.

Інформативною є ультразвукова плацентометрія: після
встановлення місця прикріплення плаценти виявляють ділян:
ку, де вона має найбільший розмір, який і визначається. Най:
точніше товщина плаценти вимірюється при отриманні чіткого
відображення хоріальної пластини. Плацента характеризується
типовою кривою росту: товщина її неперервно збільшується до
36–37 тиж вагітності, в подальшому за фізіологічного перебігу
вагітності її товщина зменшується або залишається на тому ж
рівні – близько 35–36 мм. Залежно від патології вагітності недо:
статність функції плаценти проявляється зменшенням чи
збільшенням її товщини: «тонка» плацента (до 20 мм) у ІІІ три:
местрі характерна для пізнього гестозу, загрози переривання
вагітності, гіпотрофії плода, проте за наявності гемолітичної
хвороби і цукрового діабету про ПД свідчить «товста» плацента
(50 мм і більше). Витончення або потовщення плаценти на 5 мм
і більше вказує на необхідність проведення лікувальних заходів
та потребує повторного УЗД [8].

УЗ:фетометрії належить ключове значення у визначенні
ЗВУР плода. Стандартна фетометрія включає в себе вимірю:
вання окружності живота (ОЖ), середнього діаметра живота
(СДЖ), окружності голови (ОГ), лобно:потиличного розміру
(ЛПР), біпарієтального розміру голови (БПР), довжини сте:
гнової кістки (ДСК) [9]. У деяких випадках вимірюється ок:
ружність стегна (ОС), середній поперечний діаметр серця
(СПДС). Діагностика ЗВУР плода ґрунтується на співстав:
ленні фетометричних показників, які отримані в результаті
дослідження, з нормативними показниками для даного терміну
вагітності. У заключенні лікаря УЗД указується ступінь тяж:
кості та форма ЗВУР плода. У разі І ступеня відзначають
відмінності показників фетометрії від нормативних та їх
відповідність показникам, характерним для вагітності на 2 тиж
меншого терміну, при ІІ ступені – на 3–4 тиж, при ІІІ ступені –
на 4 тиж та більше [23]. Ступінь тяжкості ЗВУР плода корелює
зі ступенем тяжкості ПД і несприятливими перинатальними
наслідками. Ехографія відіграє важливу роль у визначенні
об’єму навколоплодових вод. Кількість навколоплодових вод
вважають нормальною при діаметрі найглибшого карману
3–8 см. Зменшення кількості навколоплодових вод часто вияв:
ляється в разі гіпотрофії плода, аномалій розвитку нирок та се:
човидільної системи, повна відсутність вод – при агенезії ни:
рок [21]. Багатоводдя зазвичай буває за наявності деяких ано:
малій травного тракту плода чи внутрішньоматкової інфекції
[22]. У ІІ і ІІІ триместрах вагітності вдається визначити
більшість анатомічних вад розвитку плода. Точність їх діагнос:
тики сягає 90%.

У наш час ехографічні дослідження також застосовують
для оцінки стану пуповини як критерія внутрішньоутробного
страждання плода [12]. У разі діаметра пуповини 15 мм (28 тиж
вагітності і більше), а діаметрів вени та артерій відповідно 8 та
4 мм у 66% спостережень діагностують дистрес плода, а в 48% –
ЗВУР. Додатковим критерієм внутрішньоутробного страждан:
ня плода та прогнозованою ознакою дистресу новонароджено:
го деякі автори вважають гіперрозвиток пуповини.

Метод кардіотокографії застосовують з терміну вагітності
32 тиж. Це пов’язано з тим, що в цьому терміні досягає зрілості
міокардіальний рефлекс плода та інші рефлекси, які здійснюють
вплив на зміну частоти серцевої діальності та формування добо:
вих ритмів активність – сон [14]. Середня тривалість активного
стану плода становить 50–60 хв, спокійного – 15–40 хв.

Провідним в оцінці стану плода є активний період, оскільки зміни
серцевої діяльності в період спокою практично ідентичні тим, які
виявляють при порушеннях стану плода. Запис необхідно прово:
дити в положенні жінки на лівому боці протягом 40–60 хв.

За сучасними уявленнями, кардіотокограма складається з
трьох елементів:

1) кардіограма (кардіотахограма) плода – реєстрація сер:
цевої діяльності плода за допомогою кардіодатчика (car:
dio transducer);

2) токограма – реєстрація скоротливої активності матки за
допомогою токодатчика (toco transducer);

3) актограма – реєстрація ворушінь плода за допомогою то:
кодатчика.

Під час аналізу кардіотокограм оцінюють такі параметри:
базальна частота ЧСС (БЧСС), варіабельність ЧСС (ампліту:
да і частота осциляцій), наявність і тип тимчасових змін БЧСС
у формі прискорення (акселерація) чи уповільнення (децеле:
рація) серцевого ритму [30].

Класифікація типів варіабельності базального ритму:
• німий (монотонний) ритм, який характеризується низь:

кою амплітудою – 0,5 за 1 хв;
• злегка ундулюючий – 5–10 за 1 хв;
• ундулюючий – 10–15 за 1 хв;
• сальтаторний – 25–30 за 1 хв. 
До патологічних станів належать монотонність ритму

(німий ритм) і низько ундулюючий ритм, а також аритмія
(сальтаторний ритм). При цьому монотонність ритму може
охоплювати весь період реєстрації серцевої діяльності плода чи
бути перемінним і виявлятись на окремих ділянках запису. На
страждання плода вказує поява спонтанних децелерацій, не
пов’язаних із скороченням матки та ворушінням плода.

У практичній діяльності використовують 2 системи візу:
альної оцінки кардіотокограми: Перинатального комітету
FIGO (1985 р.) та Фішера в модифікації Кребса (1981,
1989 рр.) [27].

За критеріями FIGO антенатальні кардіотокограми оціню:
ють як нормальні, підозрілі, патологічні.

Критерії нормальної кардіотокограми:
• базальний ритм > 115 за 1 хв;
• амплітуда варіабельності базального ритму – 5–25 за

1 хв;
• децелерації відсутні чи відзначаються спорадичні, негли:

бокі і дуже короткі децелерації;
• реєструється > 2 акселерацій протягом 10 хв запису. 
Якщо такий тип кардіотокограми виявлений навіть за ко:

роткий період запису, то дослідження можна не продовжувати.
Для підозрілої кардіотокограми характерні:
• базальний ритм у межах 100–115 і 150–170 за 1 хв;
• амплітуда варіабельності базального ритму між 5–25 за

1 хв і більше 25 за 1 хв за 40 хв запису;
• відсутність акцелерацій за 40 хв запису;
• спорадичні децелерації різного виду, крім важких.
У разі виявлення такого типу кардіотокограм необхідно ви:

користовувати інші методи дослідження для отримання відо:
мостей про стан плода.

Для патологічної кардіотокограми характерні:
• базальний ритм < 100 і >170 за 1 хв;
• варіабельність базального ритму < 5 за 1 хв протягом

40 хв запису;
• виражені варіабельні децелерації чи ранні децелерації,

які повторюються;
• пізні децелерації різного типу;
• синусоїдальний тип тривалістю 20 хв і більше.
Точність встановлення стану плода при такій оцінці стано:

вить 68%.
За Фішером оцінку серцевої діяльності плода проводять за

такими параметрами:
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• базальна ЧСС;
• амплітуда осциляцій;
• частота осциляцій;
• акселерації;
• децелерації.
Оцінка кожного параметра 2 бали відображає нормальні

параметри ЧСС, 1 бал – початкові ознаки і 0 балів – виражені
ознаки страждання плода. Сума 8–10 балів вказує на
відсутність ознак розладів серцевої діяльності плода; 5–7 балів
– на порушений стан, який потребує подальшого ретельного
нагляду за плодом, 4 бали і менше – на патологічні зміни його
серцевої діяльності [6]. Точність правильної оцінки стану пло:
да в разі використання цієї системи становить 74%.

Крім аналізу серцевої діяльності плода у спокої, за допомо:
гою КТГ можна оцінювати реактивність плода на підставі змін
серцевої діяльності у відповідь на спонтанні ворушіння – нестре:
совий тест (НСТ) або стресовий тест (СТ) на функціональні про:
би: введення матері окситоцину чи атропіну, нетривала затримка
дихання на вдосі чи видосі, термічне подразнення шкіри живота,
фізичне навантаження матері, стимуляція сосків, акустична сти:
муляція [18]. Реєстрацію серцевої діяльності варто проводити
протягом 20–30 хв з урахуванням реакції ЧСС на ворушіння пло:
да (НСТ). У відповідь на ворушіння плода ЧСС збільшується на
10 і більше за 1 хв. У випадку відсутності змін ЧСС у відповідь на
ворушіння плода НСТ вважається ареактивним, що характерно
для внутрішньоутробного страждання плода.

До початкових ознак внутрішньоутробного страждання
плода належать:

1) тахікардія (> 170 за 1 хв);
2) підвищення чи зниження варіабельності ритму

(аритмія), низько ундулюючий тип кривої, короткочас:
на (до 50% запису) монотонність ритму;

3) ослаблення реакції на функціональні проби;
4) поява ранніх децелерацій у відповідь на скорочення мат:

ки [19].
До ознак тяжкого порушення стану плода належать:
1) значна брадикардія (< 100 за 1 хв);
2) монотонність ритму (> 50% запису);
3) відсутня чи парадоксальна реакція на функціональні

проби;
4) пізні децелерації у відповідь на скорочення матки.

ВИСНОВКИ

Багатоплідна вагітність є моделлю ПД, яка підвищує ризик
материнської та перинатальної захворюваності та смертності.
У наш час використовуються різноманітні методи дослідження
для ранньої діагностики ПД, необхідні для сприятливого пе:
ребігу багатоплідної вагітності.

Современные аспекты диагностики плацентарной

дисфункции при многоплодной беременности

О.А. Корчинская, Р.М. Мицода, Л.В. Теличко

В статье рассмотрены современные методы диагностики плацентар:
ной дисфункции при многоплодной беременности. Показана важная
роль ранней диагностики плацентарной дисфункции для благопри:
ятного течения беременности при многоплодии.
Ключевые слова: беременность, плацента, дисфункция, многоплодие.

Modern methods of diagnostics of placenta disfunc�

tion in case of polyfoetus pregnancy

O.O. Korchynska, R.M. Micoda, L.V. Telychko

The article deals with the modern methods of diagnostics of placenta dis:
function in case of polyfoetus pregnancy. The important role of early
diagnostics of placenta disfunction for the favourable course of polyfoe:
tus pregnancy has been proved.
Key words: pregnancy, placenta, disfunction, a few�child. 
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У статті висвітлено основні сучасні погляди на причини ви-
никнення, патогенез, перебіг та лікування фето-фетально-
го трансфузійного синдрому. У матеріалі здійснено спробу
уніфікації діагностичних, прогностичних та лікувальних
підходів за даною проблематикою.
Ключові слова: монохоріальна вагітність, фето�фетальний
трансфузійний синдром, лазерна коагуляція судинних анас�
томозів плаценти. 

Багатоплідність у жінок європейської популяції спос:
терігається з частотою 1% від загальної кількості вагітно:

стей. Така вагітність може розвиватися в результаті овуляції
і запліднення кількох яйцеклітин (полізиготна бага:
топлідна). У даному випадку плоди не є генетично ідентич:
ними. Окрім того, багатопліддя може виникати і в результаті
ділення однієї заплідненої яйцеклітини. У цьому випадку
плоди є однаковими за генотипом (монозиготна бага:
топлідна вагітність). 

У разі розділення заплідненої яйцеклітини протягом
перших трьох діб кожен ембріон матиме свій амніотичний
мішок та власну плаценту (дихоріальна діамніотична
двійня). У разі відокремлення на стадії бластоцисти (4–8:й
день) кожен плід матиме власний амніотичний мішок, але
єдину на двох плаценту, в якій існуватимуть анастомози між
судинами систем плацентарної гемоциркуляції обох плодів
(монохоріальна двійня) [1]. 

У 30% випадків при монохоріальній двійні внаслідок
нерівномірного розподілу крові між плодами через артеріо:
венозні анастомози виникає фето:фетальний трансфузійний
синдром (ФФТС). У результаті один плід стає донором
крові, інший – реципієнтом. Дане ускладнення характери:
зується високою перинатальною смертністю і захворю:
ваністю. За відсутності адекватного лікування у 80% ви:
падків ФФТС зумовлює загибель плодів.

Патогенез та стадії ФФТС
Судинні анастомози плаценти в разі монохоріальної

двійні бувають двох типів:
а) поверхневі (на хоріальній пластинці): артеріо:ар:

теріальні, вено:венозні, артеріо:венозні. Вони з’єднують дві
системи гемоциркуляції і функціонують у двох напрямках.

б) глибокі: в котиледон поступає артеріальна кров від од:
ного плода, а венозний дренаж здійснюється через систему
гемоциркуляції другого.

Виділяють 5 стадій ФФТС [2]:
• I cтадія: багатоводдя реципієнта в поєднанні з

оліго/ангідрамніоном донора.
• II cтадія: подальше прогресування захворювання, що

проявляється відсутністю ехотіні сечового міхура до:
нора при УЗД.

• III cтадія: серцево:судинні порушення обох плодів, що
проявляються патологічними показниками допплєрог:
рафії артерій пуповини та венозного протоку.

• IV cтадія: водянка плода:реципієнта. 
• V cтадія: внутрішньоутробна загибель одного або обох

плодів.
Отже, за наявності ФФТС між плодами існує загальне

коло кровообігу. Унаслідок градієнту тиску один із плодів
стає донором, а інший – реципієнтом. Численні поверхневі
анастомози компенсують перерозподіл крові і відіграють у
разі ФФТС захисну роль.

У реципієнта внаслідок перевантаження кола кровообігу
розвиваються багатоводдя, гіперволемія, кардіомегалія, три:
куспідальна регургітація, а в деяких випадках – обструкція
легеневого стовбура. Плід:реципієнт страждає від гіперво:
лемії, близнюк:донор – від гіповолемії. Дана ситуація посту:
пово призводить до погіршення стану обох плодів.

У плазмі крові та амніотичній рідині реципієнта відбу:
вається багаторазове збільшення концентрації передсердного
натрійуретичного пептиду (ПНУП), мозкового натрійуре:
тичного пептиду (МНУП) та концентрації ендотеліну:1 [3].
Гіповолемія донора внаслідок перерозподілу крові по анасто:
мозах до реципієнта призводить до надмірної експресії
реніну. D. Mahieu:Caputo та співавтори [17] відзначають
збільшення секреції реніну в донора та відповідне зменшення
його синтезу в реципієнта. Стимуляція ренін:ангіотензино:
вой системи призводить до перетворення ангіотензину I в
ангіотензин II. Триразове підвищення концентрації вазопре:
сину в крові донора знижує утворення сечі майже в 4 рази
порівняно з нормою і викликає поглиблення гіпоосмоляр:
ності, що призводить до втрати рідини через плаценту [5]. 

Отже, експресія реніну в нирках реципієнта є мінімаль:
ною або навіть нульовою, що призводить до масивних гемо:
рагічних інфарктів та блокування виділення вазопресину з
подальшими поліурією, гемоконцентрацією, утриманням
електролітів та білків плазми. Від донора реципієнт отримує
надлишковий ренін, ангіотензин II та вазопресин через пла:
центарні анастомози, що пояснює наростання в нього гіпер:
волемії та гіпертензії [6]. Поглибленню гіперволемії в ре:
ципієнта сприяє й підвищення осмолярності з подальшою
масивною втратою рідини через плаценту. 

Плацентарні фактори, такі як плацентарний фактор рос:
ту, судинний ендотеліальний фактор росту:1, розчинний ен:
доглін, також мають особливості синтезу в разі ФФТС.
Kusanovic та співавтори у 2008 р. виявили підвищення кон:
центрації розчинного ендогліну та судинного ендотеліально:
го фактора росту:1 у поєднанні зі зниженням вмісту плацен:
тарного фактора росту в материнській плазмі за даної пато:
логії [14]. 

Діагностика
Діагноз ФФТС у більшості випадків можливо встанови:

ти в ІІ триместрі, хоча навіть під час першого скринінгового
УЗД у ранніх термінах можна виділити вагітних групи ризи:
ку щодо ФФТС у випадку виявлення таких ознак: 

1) монохоріальна вагітність;
2) збільшення комірцевого простору понад 3 мм у

10–14 тиж;

Ôåòî-ôåòàëüíèé òðàíñôóç³éíèé ñèíäðîì:
åò³îïàòîãåíåç, ä³àãíîñòèêà, ë³êóâàííÿ 
òà ðîçðîäæåííÿ 
С.І. Жук, В.І. Ошовський, І.О. Ошовська, О.В. Мельник 
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3) відмінність значень КТР плодів;
4) утворення характерних складок амніотичної мембра:

ни, як правило, починаючи з 11–14 тиж, що пов’язано
з різним об’ємом навколоплодових вод в амніотичних
мішках (найбільш рання ехографічна ознака ФФТС);

5) щільне прилягання одного з плодів до стінок матки
(ознака «stuck twin»).

Визначення хоріальності відіграє велике значення у
своєчасній діагностиці можливих ускладнень багатоплідної
вагітності [8]. 

Порада фахівцям:
монохоріальний тип гестації підтверджують: наявність
однієї плаценти, однакова стать плодів, тонка амніотич�
на перетинка та відсутність лямбдоподібної форми цієї
перетинки в місці прикріплення до плаценти.

Після 14–17 тиж вагітності ознаки ФФТС стають ви:
разнішими. Такі ознаки дозволяють відкинути сумніви щодо
діагнозу:

1) монохоріальність, ідентична стать плодів, тонка
амніотична перетинка, відсутність лямбдоподібної форми
перетинки в місці її прикріплення до плаценти. Утворення
складок амніотичної перетинки (дана ознака найкраще виз:
начається з 14–17 тиж, але в разі ретельного огляду можли:
ва візуалізація з 11 тиж).

2) різниця між кількістю навколоплодових вод: багато:
воддя в одного плода (глибина найбільшої кишені вод до
20 тиж – понад 60 мм, від 20 до 22 тиж – понад 80 мм, від 23
до 25 тиж – понад 120 мм); маловоддя в другого плода – гли:
бина найбільшої кишені вод менше 20 мм;

3) відмінність розмірів сечових міхурів плодів: малі
розміри або відсутність ехотіні сечового міхура в плода з ма:
ловоддям (донор) і великі розміри міхура в плода з багато:
воддям ( реципієнт);

4) різниця маси плодів понад 20% (ознака спос:
терігається в 72% випадків);

5) тісне прилягання плода:донора до стінки матки – оз:
нака «stuck twin» (спостерігається в 92%). У випадку тісно:
го прилягання одного з плодів до стінки матки необхідно
провести диференціальну діагностику між ФФТС і моно:
амніотичною вагітністю, оскільки в плода:донора внаслідок
маловоддя амніотична перетинка чітко не візуалізується.
Для цього оцінюють рухову активність плода. У разі ФФТС
рухи різко обмежені;

6) водянка плода:реципієнта внаслідок перевантаження
об’ємом крові (підшкірний набряк понад 5 мм, плевральний
випіт, перикардіальний випіт, кардіомегалія, трикуспідальна
регургітація, гіпертрофія шлуночків, обструкція вихідного
тракту правого шлуночка, асцит);

7) затримка розвитку плода:донора (слід зазначити, що
різниця в концентрації гемоглобіну понад 24 г/л у плодовій
крові при кордоцентезі має чутливість 50% і специфічність
100% для встановлення діагнозу ФФТС). 

Ці критерії можна застосовувати для диференціальної
діагностики між істинним ФФТС та звичайною затримкою
внутрішньоутробного розвитку одного з близнюків [9].

Лікування ФФТС
За відсутності лікування смертність плодів у разі ФФТС

становить 80–100%. У випадку виникнення ознак ФФТС до
25 тиж прогноз для виживання близнюків є найменш спри:
ятливим. Після встановлення остаточного діагнозу прово:
диться ретельний фетальний моніторинг з допплєрометрич:
ним та ехокардіографічним контролем. Відмінність систоло:
діастолічного співвідношення в артеріях пуповин плодів у
разі ФФТС перевищує 0,4. Несприятливою прогностистич:

ною ознакою є поява нульового чи реверсного кровотоку в
артеріях пуповини донора та аномальний венозний кровотік
у плода:реципієнта. 

Серед методів лікування ФФТС виділяють: фетос:
копічну лазерну коагуляцію судинних анастомозів
(ФЛКСА), серійний амніодренаж, септостомію, селективну
евтаназію плода. 

Ідеальним з точки зору патогенезу більшістю
спеціалістів визнано ФЛКСА. Виживаність хоча б одного з
плодів після даної операції в провідних центрах становить
73–90,5% і дуже відрізняється між закладами залежно від
діаметра інструментів та досвіду оператора [10]. Після
публікації у New England Journal of Medicine (2004) ре:
зультатів рандомізованого проспективного дослідження
Національного інституту здоров’я (NIH), в якому проде:
монстровано переваги ФЛКСА над амніодренажем, фетос:
копічна коагуляція стала стандартом лікування ФФТС.

Yamamoto та співавтори [11] описують понад 1300 ви:
падків внутрішньоутробної лазерної хірургії у різних цент:
рах. Середня виживаність при народженні після лазерної ко:
агуляції анастомозів становить 66% (1894 на 2869). Уражен:
ня ЦНС між першим та и шостим місяцями життя близько
2–7%. Частота переривання вагітності коливається від 6,8 до
23%, а передчасний розрив плодових оболонок (ПРПО)
реєструється в 5–30% випадків. Дослідниками підкрес:
люється, що успіх лікування напряму залежить від досвіду
хірурга, оскільки недостатня майстерність оператора при:
зводить до пропуску анастомозів і, отже, до виникнення ре:
цидивів ФФТС [12]. Lopriore та співавтори [16] реєстрували
пропущені після лазерної коагуляції анастомози в 32% ви:
падків, що спричиняло розвиток анемічно:поліцитемічних
ускладнень у 44% спостережень.

Найкращі результати від лікування очікуються в разі
своєчасного оперативного втручання. Більшість фетальних
хірургів віддають перевагу термінам 17–25 тиж. Особливої
підготовки вагітна не потребує. Увечері перед операцією
пацієнтка отримує індометацин у ректальній формі.
ФЛКСА виконується у стерильних умовах операційної з ви:
користанням місцевої анестезії під УЗ:контролем з послідо:
вною інфільтрацією тканин, у тому числі очеревини. 

Використання місцевої анестезії показало переваги над
іншими методиками [14]. 

Після невеликого розтину шкіри (2–3 мм) під УЗ:конт:
ролем в амніотичну порожнину реципієнта вводиться фето:
скопічний клинок з подальшим введенням оптичної систе:
ми. Після ретельного огляду анастомозів виконується їх ко:
агуляція за допомогою лазера (вихідна потужність
50–60 Вт). Після завершення операції перевіряється якість
коагуляції всіх анастомозів та виконується амніоредукція
через троакар фетоскопа. Під час операції здійснюється
інфузійне введення препаратів магнію та цефазоліну [15].

Неонатальні наслідки залежать від стадії ФФТС, на якій
виконане втручання. Чим раніше проведена операція, тим
кращі очікуються результати.

Після лазерної коагуляції плацентарних анастомозів
знижується середній артеріальний тиск, збільшується серце:
вий викид та ударний об’єм крові в матері [16]. У 13% після
лазерної терапії виникає близнюкова анемія:поліцитемія.
При цьому в колишнього реципієнта зберігається анемія, а в
донора – поліцитемія [14]. У деяких дослідженнях вка:
зується на те, що рецидиви ФФТС виникають у 14% ви:
падків [17]. За даної ситуації неонатальна виживаність ста:
новить 43%. 

Результатом операції повинна бути абсолютна впев:
неність хірурга в повноцінній коагуляції всіх плацентарних
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анастомозів. Пропущені анастомози можуть суттєво
погіршити стан плодів [18]. 

Після ретельної селективної лазерної коагуляції пла-
центарних анастомозів перераховані ускладнення не
виникають. 

Виконання септостомії в разі ФФТС і досі практи:
кується в деяких центрах. Суть методу полягає в пункції
амніотичної перетинки, що дозволяє навколоплодовим
водам вільно циркулювати між двома амніотичними по:
рожнинами. Септостомія виконується під контролем УЗ
з використанням голок 20G або 22G. Механізм впливу
септостомії до кінця не вивчений. Можливо, плід:донор
корегує свою гіповолемію шляхом заковтування навко:
лоплодових вод після нормалізації їх об’єму. Небез:
печність процедури та обмеження її застосування пояс:
нюються підвищеним ризиком виникнення синдрому
амніотичних перетинок, проявом якого є ампутації
кінцівок та пуповини [19].

Оскільки одним з провідних симптомів ФФТС є прогре:
сивне багатоводдя в плода:реципієнта, протягом тривалого
часу основним методом лікування був серійний амніодре-
наж. Вибір відповідної тактики обґрунтовувався зменшен:
ням ризику передчасного розриву плодових оболонок
унаслідок багатоводдя, зменшенням тиску навколоплодових
вод на плаценту і відповідно полегшенням кровотоку матко:
вими артеріями. Виживаність плодів після серійного амніо:
дренажу, за даними різних авторів, становить у середньому
60%. Позитивним прогностичним фактором зі спе:
цифічністю 100% стосовно виживаності обох плодів є нако:
пичення достатньої кількості сечі в сечовому міхурі плода:
донора. Для амніоцентезу використовуються голки 18G або
20G. Об’єм рідини, що видаляється, становить від 1 до 7
літрів. Кількість амніоцентезів – від 1 до 12 [20].

Селективна евтаназія плода – сумнівний метод ліку:
вання ФФТС, оскільки вихідна перинатальна смертність
при цьому методі становить 50%. Проте селективна евта:
назія має право на існування за наявності ознак неминучої
загибелі одного з плодів. Оскільки шунтування крові судин:
ними анастомозами відбувається в напрямку від плода:до:
нора до плода:реципієнта, здійснюється, як правило, евта:
назія плода:донора. Облітерацію судин пуповини викону:
ють шляхом емболізації, коагуляції або перев’язки.
Внутрішньосерцеве введення розчину хлориду калію про:
типоказане, оскільки через судинні анастомози він швидко
проникає в кровотік іншого плода і викликає його загибель.
Оптимальною технікою є одночасна лазерна оклюзія вени і
артерій пуповини, термін виконання – до 21 тиж. Селектив:
ний фетоцид може покращити неонатальні наслідки для
здорових близнюків.

Критеріями ефективності лікування за різними мето-
дами є поява достатньо наповнених сечових міхурів в
обох плодів, нормалізація кількості навколоплодових
вод, відсутність ознак серцевої недостатності у близ-
нюків.

Прогноз та розродження
Особливо небезпечною ситуацією в прогностичному

плані в разі ФФТС є внутрішньоутробна загибель одного з
плодів, що спостерігається при монохоріальній вагітності у
25% випадків. За даними літератури, основними факторами,
що впливають на прогноз, є термін вагітності, в якому кон:
статовано загибель плода. Якщо смерть близнюка діагносто:
вана в І триместрі, то понад 90% плодів матимуть сприятли:
вий прогноз. Якщо загибель плода відбулась у ІІ чи ІІІ три:

местрі, то сприятливий прогноз для живого плода станови:
тиме 50–60%. У випадку смерті одного з плодів наявність за:
гального кола кровообігу значно ускладнює життєдіяльність
іншого близнюка. Живий плід починає скидати кров загиб:
лому через судинні анастомози, що призводить до розвитку
гіповолемії, тяжкого ураження паренхіматозних органів
унаслідок гіпоперфузії та смерті від гіповолемічного шоку.
Дослідження показують, що ризик загибелі другого близню:
ка в антенатальний чи ранній неонатальний період сягає
38%. Крім того, в плода, що народився після внутрішньоут:
робної загибелі свого близнюка, виявляють вищу частоту па:
тології ЦНС, сечовидільної системи, печінки, травного трак:
ту. У 20% таких новонароджених спостерігається муль:
тикістозна енцефаломаляція [6, 10].

У випадку смерті одного з плодів після 24 тиж вагітності
необхідним є регулярне допплєрографічне дослідження ста:
ну живого плода. Факт загибелі близнюка породжує дилему
стосовно переваг раннього розродження над вичікувальною
тактикою, яка у свою чергу загрожує смертю другого плода у
25% випадків та підвищенням ризику його інвалідності [6].

Порада фахівцям 
У випадку загибелі одного з плодів пацієнтка
госпіталізується для спостереження за станом другого
близнюка протягом кількох діб. Паралельно з КТГ�контро�
лем оцінюється максимальна швидкість кровотоку в се�
редній мозковій артерії (СМА) з метою виключення анемії
плода та фето�фетальної кровотечі. У разі підозри на
анемію виконується кордоцентез з подальшою внутрішньо�
утробною гемотрансфузією при підтвердженні діагнозу
[18, 21]. Переливання крові та інших розчинів необхідні для
підтримання нормального об’єму рідини у випадку критич�
ного стану живого плода при загибелі близнюка.

Якщо смерть плода констатовано в ІІІ триместрі,
більшість акушерів схиляються до термінового розроджен:
ня. Вибір зазначеної тактики зумовлений підвищеним ризи:
ком дистрес:синдрому та неврологічних порушень у живого
плода у випадку пролонгування вагітності. Ризик ураження
нервової системи диктує необхідність ретельного ехог:
рафічного дослідження головного мозку новонародженого в
перші 2 тиж життя та диспансерного спостереження в май:
бутньому.

ВИСНОВКИ

ФФТС є грізним ускладненням монохоріальної
вагітності з високим ризиком перинатальної інвалідності та
смертності. За умов своєчасної діагностики цілком можливо
суттєво зменшити перинатальні втрати. Лазерна коагуляція
анастомозів повинна бути якнайшвидше впроваджена у
вітчизняну практику. Кафедра акушерства, гінекології та ме:
дицини плода є базою реалізації даної програми. Розроблено
ряд заходів для досягнення цієї мети. Зокрема, стажування
спеціалістів кафедри в провідних фетальних центрах Німеч:
чини для набуття практичного досвіду, оскільки саме їх
рівень зумовлює неонатальні результати після проведення
подібних операцій. 

Фето�фетальный трансфузионный синдром:

этиопатогенез, диагностика, лечение и

родоразрешение

С.И. Жук, В.И. Ошовский, И.А. Ошовская,

О.В. Мельник 

В статье представлены основные современные взгляды на причи:
ны возникновения, патогенез, течение и терапию фето:фетально:
го трансфузионного синдрома. В материале предпринята попытка
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Twin�to�twin transfusion syndrome: etiopathogene�

sis, diagnostic, management and delivery

S.I. Zhuk, V.I. Oshovskyy, I.O. Oshovska,

O.V. Melnik 

Basic modern views towards the reasons, pathogenesis, course and
management of twin:to:twin transfusion syndrome were covered in
the article. Current data is a trial of unification of diagnostic, prog:
nostic and prophylactic approaches regarding the raised problem. 
Key words: monochorionic pregnancy, twin�to�twin transfusion syn�
drome, laser coagulation of anastomoses.

ЛІТЕРАТУРА

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Почти половина женщин,
перенесших рак до 40 лет или
женщин, у которых лучевая
терапия на грудную клетку
была частью программы лече2
ния, не следуют рекоменда2
циям врачей начинать делать
скрининговую маммографию
раньше по сравнению со здо2
ровыми женщинами.

огласно данным рекомен2
дациям, этой категории жен2
щин следует делать первую
маммографию в 25 лет или

через 8 лет после последне2
го облучения. Это связано с
тем, что у женщин, получав2
ших лучевую терапию на
грудную клетку в детстве,
подростковом или молодом
возрасте значительно повы2
шен риск развития рака мо2
лочной железы. Во время
анализа частоты возникно2
вения рака молочной железы
у этой категории пациентов,
ученые обнаружили, что
только 37% женщин в воз2

расте 25239 лет проходили
маммографию за последние
2 года.

Очень важно, чтобы врач, у
которого наблюдается такой
пациент, знал обо всех забо2
леваниях, перенесенных в
детстве. Более ранняя мам2
мограммах также показана в
случае заболеваний раком
молочной железы у ближай2
ших родственников.

medvisnik.com.ua

КОГДА ДЕЛАТЬ ПЕРВУЮ МАММОГРАММУ? 
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В работе освещены данные сравнительного динамического
исследования уровня некоторых кальцийрегулирующих
гормонов (КРГ), маркеров ремоделирования (МР) и
структурного состояния костной ткани у здоровых бере-
менных и у беременных с перинатальным инфицировани-
ем. Обследование проводили во II и III триместре беремен-
ности, а также на 4-е сутки после родов. 
Исследование общего, ионизированного кальция, фосфора,
уровня экскреции кальция с мочой проводили комплексоме-
трическим методом. Содержание витамина D, паратиреоид-
ного гормона (ПТГ), остеокальцина (ОК) и -CrossLaps оп-
ределяли в крови иммунохемилюминесцентным методом. 
Постепенное снижение содержания кальция, фосфора и
витамина D наблюдалось в обеих группах, при инфициро-
вании эти изменения были более выраженными. Актив-
ность ПТГ достоверно усиливалась в III триместре бере-
менности и снижалась после родов у здоровых беремен-
ных. При инфицировании уровень ПТГ лишь незначитель-
но увеличивался в течение всего периода наблюдения. 
У здоровых женщин концентрация ОК по мере увеличе-
ния срока беременности достоверно снижалась, тогда как

-CrossLaps – увеличивалась. При инфицировании с уве-
личением срока гестации возрастала концентрация обоих
показателей МР костной ткани. 
Динамика уровня КРГ и МР костной ткани при беременно-
сти, осложненной инфицированием, вероятно, свидетельст-
вует об ускорении и костеобразования, и резорбции кост-
ной ткани, что можно расценить как механизм, способству-
ющий защите скелетной массы материнского организма.
Ключевые слова: беременность, инфицирование, костная
ткань, ремоделирование.

Внутриутробное инфицирование (ВУИ) остается одной
из актуальных проблем акушерства и перинатологии.

Инфекционное воздействие может проявляться нарушения:
ми органогенеза и функционального становления систем,
воспалительным процессом с последующей его генерализа:
цией и персистенцией инфекционного агента с отсроченны:
ми клиническими проявлениями [2, 3].

Для ВУИ характерно латентное или стертое течение, что
значительно затрудняет их диагностику и возможность сво:
евременного начала этиотропной терапии. Современные ус:
ловия жизни, обилие негативных эмоций, несбалансирован:
ное питание, напряженный труд, хронические заболевания и
очаги инфекций сопровождаются вторичным иммунодефи:
цитным состоянием [1, 2]. Длительный воспалительный
процесс, вторичный иммунодефицит увеличивают риск раз:
вития различных сопутствующих заболеваний, среди кото:
рых остеопороз (ОП) рассматривается как одно из наиболее
тяжелых осложнений [6, 7]. 

ОП относят сегодня к ведущим заболеваниям человека,
таким как инфаркт миокарда, инсульт, сахарный диабет. ОП

является мультифакториальным заболеванием, в основе раз:
вития которого лежат многочисленные эндо: и экзогенные
причины. Огромное значение в развитии ОП играет состоя:
ние иммунной системы [4, 7]. Беременность является одним
из факторов, способствующих развитию остеопенического
синдрома [8, 10, 11]. 

Течение перинатальных инфекций сопровождается из:
менениями основных показателей клеточного и гуморально:
го иммунитета. На всех стадиях иммунного ответа важную
роль играют цитокины (ЦК), выступающие в качестве ме:
диатора межклеточного взаимодействия. ЦК участвуют в
распознавании инфекционного агента, формировании спе:
цифических эффекторных функций и в других реакциях [3,
5]. По современным данным, выявлены ЦК с про: и антивос:
палительными свойствами, которые могут оказывать специ:
фическое костеобразующее или резорбирующее воздействие
на костную систему [6].

В настоящее время существует понятие «цитокиновая
регуляция гестации». Сфера действия этих молекул выходит
далеко за рамки чисто иммунных взаимодействий. ЦК при:
нимают участие в процессах плацентации, опосредуют вза:
имодействие маточно:плацентарной системы в течение все:
го периода развития беременности и последующей лакта:
ции. При различных осложнениях беременности в патофи:
зиологические процессы включаются цитокиновые механиз:
мы воздействия [5].

Учитывая высокую частоту, с одной стороны, ВУИ, а с
другой – распространенность ОП среди женщин, нами было
постулировано развитие остеопатий у беременных с перина:
тальным инфицированием. 

Целью исследования явилось изучение структурного со:
стояния костной ткани, определение уровня кальцийрегули:
рующих гормонов и МР кости у беременных с ВУИ в дина:
мике гестационного процесса и в послеродовой период.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено динамическое обследование 48 беременных с
различными вариантами TORCH:инфицирования. Средний
возраст составлял 27,16±0,9 года, 28 из них (58, 33%) были пер:
вородящими, 20 (41,66%) – повторнородящими (всем предстоя:
ли вторые роды). Контрольную группу составили 32 соматичес:
ки здоровые беременные в возрасте 27,25±0,8 года; 12 (37,5%) из
них – первородящие, 20 (62,5%) – повторнородящие (также
ожидались вторые роды). Тип телосложения у всех женщин
нормостенический: в основной группе средний рост составил
161±1,3 см, средняя масса тела – 61,3±1,1 кг, в контрольной –
средний рост – 160±1,4 см, средняя масса тела – 71,2±1,3 кг.

Все беременные прошли общепринятое клинико:лабора:
торное обследование согласно приказу МЗ Украины № 503
от 28.12.2002 г.

C целью верификация TORCH:инфицирования использо:
вали методы ИФА, определение Ig M, G и А, определение авид:

Î âëèÿíèè ïåðèíàòàëüíîãî èíôèöèðîâàíèÿ 
íà ïðîöåññû ðåìîäåëèðîâàíèÿ êîñòíîé òêàíè
â äèíàìèêå áåðåìåííîñòè è â ïîñëåðîäîâîé
ïåðèîä
Г.С. Манасова

Одесский национальный медицинский университет
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ности и аффинности антител в динамике, ПЦР:диагностику,
бактериологическое и бактериоскопическое исследование. 

Комплексометрическим методом при помощи биологиче:
ского анализатора электролитов А:15 «Biosystems» (Испания,
2008 г.) определяли уровни общего и ионизированного каль:
ция и фосфора в крови, а также уровни экскреции кальция и
фосфора с мочой. Методами иммуноферментного хемилюми:
несцентного анализа (анализатор Elecsys) исследовали пока:
затели ремоделирования костной ткани в крови беременных –
остеокальцин (ОК), :CrossLaps, а также кальцийтропные
гормоны – 25(ОН) витамин D и паратиреоидный гормон
(ПТГ). Все исследования проводили в 22–26 нед, 37–38 нед
беременности и на 4:й день после родов.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

По результатам обследования на наличие перинатального
инфицирования определены следующие этиологические фак:
торы. У 20 (41,66%) выявлена герпетическая инфекция, у
24 (50%) – токсоплазмоз, кандидозная инфекция – также у
24 (50%), у 16 (33,33%) – цитомегаловирусная инфекция
(CMV), у 16 (33,33%) – хламидиоз, у 8 (16,66%) – уреаплазмоз,
микоплазмоз, гарднереллез, Staph. аureus, Strept. haemolyt. Кро:
ме того, у 2 пациенток выявлен трихомониаз, у 1 – вирус гепа:
тита С без каких:либо клинических проявлений. 

Отмечалась высокая частота микст: инфицирования: ча:
ще всего сочетались CMV и HSV: инфекции, TOXO и CMV,
уреаплазмоз и микоплазмоз и др. По данным анамнеза и те:
чению беременности первичное инфицирование можно
предположить у 22 женщин (45,83%). 

Что касается гинекологического анамнеза, то нарушение
менструальной функции в виде альго:дисменореи имелось у
16 женщин (33,33%), позднее менархе – у 8 (16,66%); у
20 (41,6%) выявлена патология шейки матки (истинные эро:
зии, эндоцервицит, эктопии, цервицит, фолликулярно:кис:
тозные эрозии, дисплазия I степени). Кроме того, 12 пациен:
ток (25%) указали на наличие в анамнезе хронического саль:
пингоофорита. Высокая частота гинекологической заболева:
емости согласуется с выявленным спектром этиологических
факторов.

Тонзилэктомия вследствие хронического тонзиллита в
возрасте от 4 до 16 лет была произведена у 8; хронический пи:
елонефрит в анамнезе был у 28 (58,33%), хронический гастрит –
у 8 (16,66%); хронический холецистит и дискинезия желчевы:
водящих путей, нейроциркуляторная дистония, диффузный
зоб I–II степени без нарушения функции –эти заболевания
также отмечались у каждой шестой женщины из обследуемой
группы. Одна пациентка (2,08%) с детства находилась под на:
блюдением по поводу пролапса митрального клапана без про:
грессирования и нарушения кровообращения.

Течение данной беременности характеризовалось таки:
ми осложнениями: ранний гестоз, угроза прерывания бере:
менности в сроке до 22 нед, дисфункция плаценты наблюда:
лись у каждой третьей беременной; угроза родов до срока –
у каждой четвертой; анемия беременных I–II степени отме:
чалась у 20 (41,66%), у 1 (2,08%) пациентки выявлена ИЦН
смешанного генеза, которая была корригирована акушер:
ским пессарием в сроке 17 нед.

Кроме того, беременность осложнилась гестационным
пиелонефритом у 4 (8,3%) пациенток, у 3 (6,25%) наблюда:
лось обострение генитального герпеса. Преэклампсия отме:
чена у 2 (4,16%): в одном случае – средней степени тяжести,
с задержкой внутриутробного развития плода (ЗВУР) и по:
следующим дистрессом, что явилось показанием для ургент:
ного родоразрешения путем операции кесарева сечения. 

Беременность на фоне перинатального инфицирова:
ния сопровождалась ЗВУР плода у каждой четвертой жен:
щины – у 8 (16,66%), что подтверждает значимость изучае:
мой проблемы.

При ультрасонографическом исследовании у 11 (25%)
наблюдалась низкая плацентация, у 1 (2,08%) – краевое
предлежание плаценты, что обусловлено неблагоприятными
условиями для имплантации плодного яйца вследствие вы:
сокой частоты гинекологической заболеваемости в обследу:
емой группе пациенток.

Кроме того, по данным УЗИ выявлено маловодие у 4 (8,3%),
многоводие – у 12,5%; гипертрофия, отек плаценты (плацентит)
наблюдались у каждой четвертой пациентки. Заслуживает вни:
мания высокая частота такого проявления внутриутробного ин:
фицирования, как вентрикуломегалия у плода, которая была
выявлена у каждой четвертой беременной (16,66%). 

Беременность у всех завершилась родами в срок: через
естественные родовые пути – у 44 (91,66%), путем операции
кесарева сечения – у 4 (8,3%). Операция кесарева сечения
выполнена по таким показаниям: несостоятельность рубца
на матке; преэклампсия средней степени тяжести и дистресс
плода; ножное предлежание и клинически узкий таз (по од:
ному случаю).

Наблюдались такие осложнения родов: преждевремен:
ное излитие околоплодных вод – у 8,3%, слабость родовой
деятельности – у 4,16%, ручное отделение и выделение по:
следа – у 2,08%. 

Перинатальных потерь в обследуемой группе не было.
Средняя масса тела детей составила 3265±833 г, средний
рост – 51±1,8 см. Оценка по шкале Апгар 8 баллов у 40 детей
(83,33%), 7–8 баллов – у 7 (14,58%), у 1 ребенка на 1:й мину:
те была оценка 6 баллов, через 5 мин – 7 баллов.

При изучении кальций:фосфорного обмена получены
следующие данные. Концентрация общего кальция в крови у
здоровых беременных составила 2,41±0,02 ммоль/л,

Группы, сроки

обследования

Кальций общий,

ммоль/л

Кальций ионизир.,

ммоль/л

Фосфор,

ммоль/л

Кальций в суточной

моче, ммоль/л

Нормативные показатели 2,1522,75 1,0521,3 0,621,3 2,527,5

Здоровые беременные, n=32

22226 нед 2,41±0,02*** 1,14±0,02** 1,19±0,03** 7,75±0,07**

37238 нед 2,16±0,03*** 1,08±0,03** 1,14±0,02** 8,12±0,08**

Послеродовой период 2,12±0,04*** 1,08±0,02** 1,14±0,03** 9,14±0,06**

Беременные с ПИПК, n=48

22226 нед 1,89±0,03*** 0,88±0,03** 1,08±0,06** 12,4±0,12**

37238 нед 1,67±0,05*** 0,66±0.03** 1,06±0,04** 13,3±0, 09**

Послеродовой период 1,66±0,04*** 0,65±0,04** 1,06±0,04** 13,2±0,1**

Òàáëèöà 1
Ïîêàçàòåëè êàëüöèé-ôîñôîðíîãî îáìåíà ó çäîðîâûõ áåðåìåííûõ è ó áåðåìåííûõ ñ ÏÈÏÊ

Примечания: ** – p<0,01; *** – p<0,001.
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2,16±0,03 и 2,12±0,04 ммоль/л, тогда как у беременных с
ВУИ – 1,14±0,02 ммоль/л, 1,08±0,03 и 1,08±0,02 ммоль/л со:
ответственно срокам обследования (р 0,001) (табл. 1). Уро:
вень ионизированного кальция в основной группе также был
достоверно ниже, чем в контрольной: в контрольной группе
– 1,14±0,02 ммоль/л, 1,08±0,03 и 1,08±0,02 ммоль/л; в основ:
ной – 1,08±0,02 ммоль/л; 0,66±0,03 и 0,65±0,04 ммоль/л. 

Изменение содержания фосфора незначительно в обеих
группах: 1,19±0,03 ммоль/л, 1,14±0,02 и 1,14±0,03 ммоль/л –
в контрольной группе; 1,08±0,06 ммоль/л, 1,06±0,04 и
1,06±0,04 ммоль/л – в основной.

Потери кальция с мочой в основной группе более выра:
жены, чем в контрольной: в контрольной группе –
7,75±0,07 ммоль/л, 8,12±0,08 и 9,14±0,06 ммоль/л; в основ:
ной – 12,4±0,12 ммоль/л, 13,3±0,09 и 13,2±0,1 ммоль/л
(р 0,01).

Изучение динамики содержания кальцийрегулирующих
гормонов и маркеров метаболизма позволило более глубоко
оценить состояние костной ткани. 

В группе женщин с ВУИ содержание витамина D в тече:
ние беременности практически не изменялось:
73,78±1,89 ммоль/л, 72,17±3,29 и 73,38±3,40 ммоль/л
(р 0,9) соответственно во II, III триместре и в послеродовой
период (табл. 2). Но по сравнению со здоровыми беременны:
ми этот показатель был снижен: 87,36±4,94 ммоль/л;
84,22±5,08 и 80,44±4,9 ммоль/л. 

Известно, что снижение концентрации витамина D со:
провождается снижением абсорбции кальция в кишечнике и
гипокальциемией, что, в свою очередь, вызывает активацию
паращитовидных желез и резорбцию костной ткани. По по:
лученным нами данным, активность ПТГ по мере увеличе:
ния срока гестации при ВУИ характеризовалась некоторым
ее усилением и составляла: 18,29±0,59 пг/мл, 25,46±2,2 и
27,25±1,67 пг/мл (р 0,6). При неосложненном течении бере:
менности уровень ПТГ в III триместре увеличился по срав:
нению со II (30,24±1,61 пг/мл 17,87±1,11 пг/мл, p 0,001), но
после родов снизился до 23,55±1,88 пг/мл.

Возможно, незначительная активация ПТГ у беремен:
ных с ВУИ объясняется тем, что при перинатальном инфи:
цировании выражено влияние антивоспалительных цитоки:
нов, которые могут угнетать активность паращитовидных
желез и таким образом обеспечивать некоторую защиту ко:
стной ткани. У здоровых беременных условия функциони:
рования системы паращитовидная железа – уровень каль:
ция – кость – паращитовидная железа не подвержены тако:
му воздействию и она работает более стабильно. 

Динамика уровня ОК и :СrossLaps в крови беременных
с ВУИ позволила определить интенсивность процессов кос:
теобразования и резорбции. У беременных с ВУИ концент:
рация ОК составляла 19,45±0,7 нг/мл; 24,46±1,79 и
29,59±1,92 нг/мл (р 0,01) соответственно срокам обследова:
ния, т.е. отмечалось нарастание скорости костеобразования,
тогда как у здоровых беременных по мере увеличения срока
гестации процессы синтеза костной ткани угнетались, о чем
свидетельствуют следующие показатели: 24,77±1,11 нг/мл;
18,48±1,17 и 17,29±2,47 нг/мл (р 0,005). В обеих группах из:
менения показателей были достоверными. 

При анализе уровня маркера костной резорбции отмеча:
лось достоверное увеличение :СrossLaps по мере прогресси:
рования гестационного процесса. У здоровых беременных его
концентрация составляла 0,38±0,02 пг/мл, 0,61±0,04 и
0,81±0,06 пг/мл, (р 0,01) соответственно во II и III триместре
и в послеродовой период. При инфицировании плацентарно:
го комплекса полученные данные об уровне :СrossLaps
(0,42±0,03 пг/мл, 0,8±0,07 и 1,09±0,07 пг/мл; р 0,01) досто:
верно свидетельствуют о деминерализации скелета беремен:
ных с ВУИ в большей степени, чем у здоровых беременных. 

Можно предположить, что имеется активация антивос:
палительных цитокинов вследствие работы иммунной сис:
темы беременной, действие которых предусматривает угне:
тение резорбции костной ткани. К потере массы костной тка:
ни обычно приводит превалирование скорости резорбции
костной ткани над скоростью ее образования. Вероятно, уве:
личение скорости обеих фаз ремоделирования костной тка:
ни при перинатальном инфицировании можно расценить
как защитную реакцию организма беременной, направлен:
ную на сохранение костной ткани.

ВЫВОДЫ

Содержание витамина D при перинатальном инфициро:
вании в течение беременности и послеродовой период харак:
теризуется относительной стабильностью, но его уровень до:
стоверно снижен, чем в те же сроки у здоровых беременных.

Функция паращитовидных желез у беременных с ВУИ
характеризуется незначительной активацией по сравнению
со здоровыми беременными, что может быть расценено как
условие для сохранение массы костной ткани.

Динамика концентрации МР костной ткани при бере:
менности, осложненной ВУИ, свидетельствует об ускорении
и костеобразования, и резорбции костной ткани, что также
можно рассматривать как механизм, способствующий защи:
те скелетной массы материнского организма. 

Òàáëèöà 2
Äèíàìèêà óðîâíÿ êàëüöèéðåãóëèðóþùèõ ãîðìîíîâ è ìàðêåðîâ ðåìîäåëèðîâàíèÿ êîñòíîé òêàíè 

â êîíòðîëüíîé è îñíîâíîé ãðóïïå

Группы, сроки обследования Витамин D, ммоль/л ПТГ, пг/мл Остеокальцин, нг/мл CrossLaps, пг/мл

Контрольная группа

22226 нед 87,36±4,94 17,87±1,11 24,77±1,11 0,38±0,02

37238 нед 84,22±5,08 30,24±1,61 18,48±1,17 0,61±0,04

42е сутки после родов 80,44±4,19 23,55±1,88 17,29±2,47 0,81±0,06

р 0,5 0,01 0,005 0,01

Основная группа

22226 77,78±1,89 18,29±0,59 19,45±0,7 0,42±0,03

37238 72,17±3,29 25,46±2,20 24,46±1,79 0,8±0,07

42е сутки после родов 73,38±3,4 27,25±1,67 29,59±1,92 1,09±0,07

р 0,9 0,6 0,01 0,01

Примечания: витамин D� рконтр –осн 0,1; ПТГ рконтр�осн 0,1; ОК – рконтр�осн 0,01; CrossLaps – рконтр�осн 0,005. 
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Наличие фактора инфицирования до планируемой бере:
менности более чем у 50% беременных, высокая частота ги:
некологической заболеваемости и влияние данных факторов
на здоровье женщины в целом и на состояние костной ткани
в частности свидетельствуют о необходимости проведения
мероприятий по оздоровлению женщин на этапе дограви:
дарной подготовки. 

Вплив перинатального інфікування на процеси

ремоделювання кісткової тканини в динаміці

вагітності і в післяпологовий період

Г.С. Манасова

У роботі відображені дані порівняльного динамічного досліджен:
ня рівня деяких кальційрегулюючих гормонів (КРГ), маркерів
ремоделювання (МР) і структурного стану кісткової тканини у
здорових вагітних і у вагітних з перинатальним інфікуванням. Об:
стеження проводили в II і III триместрах вагітності, а також на 4:
ту добу після пологів.
Дослідження загального, іонізованого кальцію, фосфору, рівня ек:
скреції кальцію із сечею проводили комплексометричним мето:
дом. Рівень вітаміну D, паратиреоїдного гормону (ПТГ), остео:
кальцину (ОК) і :CrossLaps визначали в крові імунохемилюміне:
сцентним методом. 
Поступове зниження вмісту кальцію, фосфору і вітаміну D спостеріга:
лось в обох групах, у разі інфікування ці зміни були більш виражені.
Активність ПТГ достовірно посилювалась у III триместрі вагітності і
знижувалась після пологів у здорових вагітних. У разі інфікування
рівень ПТГ лише незначно збільшувався протягом усього періоду спо:
стереження. У здорових жінок концентрація ОК зі збільшенням
терміну вагітності достовірно знижувалась, тоді як :CrossLaps –
збільшувалась. У інфікованих зі збільшенням терміну гестації зроста:
ла концентрація обох показників РМ кісткової тканини. 
Динаміка рівня КРГ і МР кісткової тканини під час вагітності, ус:
кладненої інфікуванням, ймовірно, свідчить про прискорення і
кісткоутворення, і резорбції кісткової тканини, що можна
розцінити як механізм, сприяючий захисту скелетної маси мате:
ринського організму.
Ключові слова: вагітність, інфікування, кісткова тканина, ремо�
делювання.

Influence of the perinatal infection on the bone’s

tissue remodeling processes in the dynamics of the

pregnancy and in the postnatal period

G.S. Manasova 

In the work data of the comparative dynamic research of the level’s of
the some calcium:regulated hormones (CRH), remodeling marker’s
and the structural condition’s of the bone tissue in healthy pregnant
women and in pregnant women with the perinatal infection are

described. Inspection was spent in II:th, I III:eat trimesters of preg:
nancy and for 4:th day after delivery.
Research of the general, ionized calcium, phosphorus, the levels of the
urinary calcium excretion was performed complexometric method.
The content of the vitamin D, parathyroid hormone (PTH), osteocal:
cin (ОС) and :CrossLaps was defined in blood by the chemilumines:
cence immunoassay. 
Gradual decrease of the calcium, phosphorus and vitamin D content’s
was observed in both groups, at the infection these variations were
more expressed. Activity of the PTH reliably amplified in the III
trimester of the pregnancy and decreased after partus in the healthy
pregnant women. At the infection of the PTH’s level only slightly
increased during all period of the supervision. In the healthy women
ОС’s concentration of increase of the pregnancy’s timeframe reliably
decreased, whereas the quantity of the collagen I type’s fragments was
increased. At the infection of increase of the gestation’s timeframe the
concentration of the both remodeling’s parameters of the bone tissue
was increased. 
Dynamics of the levels CRH and the concentration of the bone’s tis:
sue remodeling markers in the pregnancy complicated by infection,
possibly, testifies about the acceleration of the bone’s tissue synthesis
and resorbtion, that it is possible mechanisms assisting the protection
of the skeletal weight of the parents organism.
Key words: pregnancy, infection, bone’s tissue, remodeling.
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В последние десятилетия, в Украине частота тиреоидной
патологии среди женского населения встречается в

10–17 раз чаще, чем у мужчин. 
Важнейшим фактором, который определяет распростра:

ненность и нозологическую структуру заболеваний щито:
видной железы (ЩЖ) в популяции, является уровень по:
требления йода. По оценке ВОЗ (2004), около 2 млрд жите:
лей Земли постоянно испытывают существенный его недо:
статок, что приводит к росту распространенности йододефи:
цитных заболеваний, занимающих в настоящее время первое
место по территориальной экспансии. Йод является неотъ:
емлемым субстратом для синтеза гормонов ЩЖ. Недоста:
ток йода приводит к снижению продукции тиреоидных гор:
монов и развитию йододефицитных заболеваний, наиболее
тяжелые из которых напрямую связаны с нарушениями реп:
родуктивной функции женщины, невынашиванием бере:
менности, патологией плода и новорожденного. 

В соответствии с рекомендациями ВОЗ, минимальная
физиологическая потребность взрослого в йоде составляет
150 мкг/сут, а беременных и кормящих женщин –
200 мкг/сут. Помимо дефицита йода, развитию заболева:
ний ЩЖ способствуют постоянно меняющаяся экологиче:
ская и радиологическая обстановка, хронические стрессо:
вые ситуации, инфекционные заболевания, иммунные на:
рушения [1, 5, 17, 18]. 

Заболевания ЩЖ отличаются у женщин ранней мани:
фестацией в молодом, репродуктивном возрасте и быстрым
развитием тяжелых осложнений при отсутствии квалифи:
цированной медицинской помощи [1, 4, 5].

Репродуктивная система женщины представляет собой
тонко организованную систему тесно взаимосвязанных
структурных и функциональных элементов. ЩЖ является
одним из важнейших звеньев нейроэндокринной регуляции
репродуктивной функции, обеспечивается совокупностью
механизмов, реализующихся на уровне репродуктивных ор:
ганов (яичников, влагалища, матки, маточных труб) и нахо:
дящихся под четким контролем высшего регуляторного цен:
тра – гипоталамо:гипофизарной системы. Весь каскад про:
цессов, необходимых для созревания фолликула, овуляции,
оплодотворения, функции желтого тела, подготовки эндоме:
трия к имплантации, адгезии и инвазии бластоцисты, а так:
же успешного пролонгирования беременности, зависит от
сохранности в организме женщины нейроэндокринных пу:
тей регуляции, малейшее нарушение которых способно по:
влечь за собой расстройство функционирования всего слож:
ного механизма [4, 5].

В условиях тиреоидной патологии развиваются дисгор:
мональные расстройства в женской репродуктивной системе
как одной из наиболее чувствительных и тонко реагирую:
щих на разнообразные внешние воздействия. Эти воздей:
ствия приводят к нарушениям полового созревания и ста:
новления менструальной функции, снижению фертильность
и росту частоты гинекологической патологии, увеличению
риска осложненного течения беременности и родов. Учиты:
вая вышесказанное, проблемы, которые связаны с патологи:
ей ЩЖ и состоянием репродуктивной системы женщин,

взаимосвязаны и важны как с теоретических, так и практиче:
ских позиций общей клинической и репродуктивной эндо:
кринологии [4, 5, 9, 10].

Основная функция ЩЖ – обеспечение организма доста:
точным количеством тиреоидных гормонов. Гормоны ЩЖ
(тироксин – Т4, трийодтиронин – Т3) необходимы для нор:
мального функционирования практически всех органов и
систем организма. Функцию ЩЖ регулирует тиреотропный
гормон гипофиза (ТТГ), секрецию которого контролирует
тиреолиберин (ТРГ – тиреотропин:рилизинг:гормон) гипо:
таламуса. ТРГ также стимулирует секрецию пролактина
(ПРЛ). Тиреоидные гормоны регулируют процессы разви:
тия, созревания, специализации и обновления почти всех
тканей и имеют исключительное значение для закладки и
развития головного мозга плода, формирования интеллекта
ребенка, роста и созревания костного скелета, половой сис:
темы, оказывают влияние на половое развитие, менструаль:
ную функцию и фертильность [1, 5, 18]. 

В настоящее время хорошо известны факторы, определя:
ющие взаимосвязь репродуктивной и тиреоидной систем.
Установлена структурная гомология ЛГ, ФСГ, ХГ и ТТГ.
Они представляют собой сложные гликопротеиды, состоя:
щие из : и :субъединиц. Структура :субъединицы ЛГ,
ФСГ, чХГ и ТТГ идентична, а :субъединица специфична
для каждого гормона и определяет его лютеинизирующую,
фолликулостимулирующую и тиреотропную активность.
Структурное сходство этих гормонов позволило сделать вы:
вод об их происхождении из одного предшественника и о
возможности влияния изменений содержания одних гормо:
нов на другие [1–4, 19, 20]. Определены так же и единые цен:
тральные механизмы регуляции репродуктивной и тиреоид:
ной систем. Функцию репродуктивной системы и ЩЖ регу:
лируют тройные гормоны гипофиза: ЛГ, ФСГ, ПРЛ и ТТГ,
которые контролируются гипоталамусом и частично корой
головного мозга. ТРГ стимулирует секрецию гипофизом не
только ТТГ, но и ПРЛ, поэтому при гипотиреозе происходит
повышение уровня не только ТТГ, но и ПРЛ (синдром Ван
Вика–Хеннеса–Росса).

Эстрогены являются стимуляторами продукции в пече:
ни тироксинсвязывающего глобулина (ТСГ). Гиперэстроге:
ния, как эндогенная (беременность), так и экзогенная (пре:
параты эстрогенов, стимуляция функции яичников), сопро:
вождается повышением уровня ТСГ, связыванием с ТСГ до:
полнительного количества свободных тиреоидных гормо:
нов, что приводит к косвенной стимуляции ЩЖ. Тиреоид:
ные гормоны стимулируют в печени синтез глобулина, свя:
зывающего половые гормоны (ГСПГ), который связывает эс:
традиол, тестостерон и 5 :дигидротестостерон. Изменения
уровня ГСПГ (уменьшение при гипотиреозе и увеличение
при тиреотоксикозе) могут иметь определенное значение в
патогенезе нарушений менструальной и репродуктивной
функции. Экспериментальные работы последних десятиле:
тий обнаружили в яичниках рецепторы к ТТГ и ТЗ, которые
представлены в ооцитах и клетках гранулезы. На клеточном
уровне тиреоидные гормоны действуют однонаправлено с
ФСГ, оказывая прямое стимулирующее влияние на функ:

Âëèÿíèå äèñôóíêöèé ùèòîâèäíîé æåëåçû íà
ñîñòîÿíèå ðåïðîäóêòèâíîé ñèñòåìû æåíùèí
О.О. Литвак 

Украинский научно-практический центр эндокринной хирургии и трансплантации эндокринных органов и тканей
МЗ Украины
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ции гранулезных клеток, включая их морфологическую
дифференцировку; стимулируют секрецию прогестерона и
эстрадиола желтым телом; влияют на способность ооцитов к
оплодотворению, качество и жизнеспособность эмбрионов.
Кроме того, была отмечена высокая частота носительства ан:
тител к ЩЖ у женщин с низким качеством ооцитов и эм:
брионов и неудачными попытками программ вспомогатель:
ных репродуктивных технологий [14, 16–18, 22].

Патогенез влияния дисфункции ЩЖ на репродуктив:
ную систему – сложный и многоступенчатый процесс. Клю:
чевое значение имеет дефицит тиреоидных гормонов, кото:
рые необходимы для обеспечения основного обмена, ткане:
вого дыхания и клеточного роста большинства активно
функционирующих клеток и тканей, в том числе всех без ис:
ключения структур половой системы. 

Существенное значение имеет развивающееся при гипо:
тиреозе уменьшение уровня ГСПГ. Это приводит к сниже:
нию уровня общего тестостерона и эстрадиола и увеличению
уровня биологически активного тестостерона. Уровень мета:
болического клиренса эстрадиола уменьшается и, таким об:
разом, уменьшается уровень общего эстрадиола, что также
является следствием нарушенного биосинтеза и перифери:
ческого метаболизма. Уровень гонадотропинов при гипоти:
реозе, как правило, не изменен. Второстепенное значение
могут иметь такие развивающиеся при гипотиреозе феноме:
ны, как уменьшение концентрации в крови сексстероидсвя:
зывающего глобулина (СССГ), что может способствовать
снижению уровней общих фракций тестостерона и эстради:
ола и увеличению свободных (биологически активных)
фракций этих гормонов.

Гипотиреоз – клинический синдром, обусловленный
стойким дефицитом тиреоидных гормонов в организме. Рас:
пространенность гипотиреоза в популяции составляет
0,2–2%. Для женщин репродуктивного возраста этот показа:
тель составляет, по разным данным, 2–5%, для женщин в
возрасте старше 50 лет может достигать 12% [5]. Гипотиреоз
является наиболее распространенным вариантом наруше:
ния функции ЩЖ, в том числе выявляемым у женщин, стра:
дающих бесплодием. Его частота в этой группе, по данным
разных авторов, варьирует от 2 до 25–30% [14, 16–18]. Даже
субклинический гипотиреоз (повышенный уровень ТТГ при
нормальном уровне свободного Т4) может стать причиной
нарушений менструального цикла и бесплодия [17]. И хотя
как при субклиническом, так и манифестном гипотиреозе
фертильность может сохраняться, у этих женщин отмечают
высокий риск невынашивания беременности, нарушений
развития плода и акушерских осложнений [7, 9, 18]. С точки
зрения этиологии, гипотиреоз, как и недостаточность других
гипофиззависимых эндокринных желез, разделяют на пер:
вичный (тиреогенный), вторичный (гипофизарный) и тре:
тичный (гипоталамический). Подавляющее большинство
случаев гипотиреоза обусловлено патологией ЩЖ (первич:
ный гипотиреоз). Наиболее часто первичный гипотиреоз
развивается в исходе аутоиммунного тиреоидита, реже –
после операций на ЩЖ и терапии радиоактивным йодом.
Вторичный и третичный гипотиреоз, развивающиеся вслед:
ствие дефицита ТТГ и ТРГ соответственно, наблюдают ред:
ко, их дифференциальная диагностика в клинической прак:
тике представляет значительные сложности, в связи с чем их
часто объединяют термином «центральный (гипоталамо:ги:
пофизарный) гипотиреоз». В подавляющем большинстве
случаев центральный гипотиреоз сочетается с недостаточно:
стью других функций аденогипофиза, т.е. встречается при
гипопитуитаризме [5]. Наибольшее клиническое значение и
распространение у женщин репродуктивного возраста имеет
первичный гипотиреоз, развившийся вследствие деструкции
самой ЩЖ. Классические клинические проявления мани:

фестного гипотиреоза («маскообразное» лицо, отечные ко:
нечности, ожирение, понижение температуры тела, замедле:
ние речи, охрипший голос, сонливость, заторможенность, па:
рестезии, снижение памяти, поредение волос на голове, ги:
перкератоз кожи локтей, анемия, дискенезия желчевыводя:
щих путей, депрессия и т.п.) весьма разнообразны и неспеци:
фичны и никогда не встречаются одновременно. Поэтому ги:
потиреоз является тем редким заболеванием в эндокриноло:
гии, для диагностики которого в настоящее время данные
клинической картины имеют второстепенное значение. 

Классификация первичного гипотиреоза по степени тя:
жести основывается прежде всего на данных лабораторной
диагностики с учетом клинических проявлений.

1. Субклинический – концентрация ТТГ в крови повыше:
на, свободного T4 – в пределах нормы; как правило, бессимп:
томное течение или только неспецифические симптомы.

2. Манифестный (явный) – концентрация ТТГ в крови
повышена, свободного T4 – снижена; характерные симпто:
мы гипотиреоза (чаще тоже неспецифические), как правило,
присутствуют. Возможно и бессимптомное течение.

А. Компенсированный.
Б. Декомпенсированный.
3. Осложненный – развернутая клиническая картина ги:

потиреоза. 
Имеются тяжелые осложнения: полисерозит, сердечная

недостаточность, кретинизм, микседематозная кома и др.
Длительно некомпенсированный манифестный гипоти:

реоз, как правило, приводит к бесплодию вследствие овуля:
торной дисфункции, в то время как при субклиническом ги:
потиреозе овуляция и оплодотворение часто не нарушены,
однако повышен риск невынашивания беременности, осо:
бенно у женщин с антитиреоидными антителами. Длительно
текущий некомпенсированный гипотиреоз приводит к хро:
нической ановуляции и дисфункциональным маточным
кровотечениям. Частота нарушений менструального цикла
при первичном гипотиреозе в 3 раза выше, чем в общей по:
пуляции женщин репродуктивного возраста, и составляет,
по данным разных исследователей, 23,4–70%. Наиболее рас:
пространенные нарушения менструального цикла – олиго:
менорея, гиперменорея, меноррагия, стойкая аменорея. 

Традиционно гипотиреоз считался возможной причиной
женского бесплодия. Тем не менее современные методы гор:
монального исследования позволяют выявлять минималь:
ный дефицит тиреоидных гормонов, который в ряде случаев
может не препятствовать наступлению беременности.

В общей структуре женского бесплодия патология ЩЖ,
как единственная его причина, занимает достаточно скром:
ное место. С другой стороны, те или иные патологические
феномены со стороны ЩЖ (например, носительство АТ:
ТПО) очень часто сопутствуют заболеваниям, являющимся
основной причиной бесплодия (наружный и внутренний ге:
нитальный эндометриоз, синдром поликистозных яичников,
снижение овариального резерва).

Развитие современных методов определения гормонов и
появление понятия «субклинический гипотиреоз» в какой:
то мере делает не вполне правомерным классическое опреде:
ление гипотиреоза как клинического синдрома, поскольку
субклинический гипотиреоз – это не клинический, а лабора:
торно:клинический феномен с облигатными лабораторными
и более чем факультативными клиническими диагностичес:
кими критериями. Патологическое значение как манифест:
ного, так и субклинического гипотиреоза во время беремен:
ности сомнений практически не вызывает. Гипотиреоз бере:
менной наиболее опасен для развития плода, в первую оче:
редь для развития его центральной нервной системы.

Гипотиреоз у беременной (в том числе как результат тя:
желого йодного дефицита) может оказать более неблагопри:
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ятное влияние на развитие нервной системы плода, чем даже
врожденный гипотиреоз у ребенка (аплазия, дистопия ЩЖ и
др.), в ситуации, когда заместительная терапия последнего
начинается сразу после рождения. Дело в том, что в первую
половину беременности ЩЖ у плода и в норме практически
не функционирует, и при нормальной работе ЩЖ беремен:
ной развитие нервной системы будет адекватно обеспечено
как у нормального плода, так и у плода без ЩЖ (с врожден:
ным гипотиреозом). Во второй половине беременности при
врожденном гипотиреозе будет интенсифицироваться транс:
плацентарный перенос материнского Т4. Процессы миелини:
зации в ЦНС продолжаются и после родов, завершаясь в те:
чение первого года жизни ребенка. Таким образом, если ре:
бенку с врожденным гипотиреозом, который не перенес в
первой половине беременности гипотироксинемию, в первые
дни после рождения будет назначена заместительная терапия
L:T4, развитие его нервной системы может существенно не
отличаться от нормального. Другая ситуация возникает при
гипотиреозе у матери – даже при наличии нормальной за:
кладки ЩЖ у плода последствия гипотироксинемии первой
половины беременности считаются необратимыми. 

При длительном дефиците тиреоидных гормонов законо:
мерно развивается вторичная гиперпролактинемия, которая
может сопровождаться всем спектром симптомов (галакторе:
ей, аменореей), характерных для гиперпролактинемического
гипогонадизма. Это обусловлено тем, что гиперпродукция
ТРГ гипоталамусом при гипотироксинемии способствует
увеличению выработки гипофизом не только ТТГ, но и ПРЛ.
Гиперпролактинемия приводит к нарушению цикличности
выделения ГнРГ. Синдром гиперпролактинемического гипо:
гонадизма при первичном гипотиреозе (синдром Ван Ви:
ка–Хеннеса–Росса) клинически проявляется олигоопсоме:
нореей или аменореей, галактореей, вторичными поликис:
тозными яичниками. Длительная стимуляция аденогипофи:
за по механизму обратной связи приводит к его увеличению
за счет тиреотрофов и реже – за счет пролактотрофов. Сте:
пень увеличения аденогипофиза колеблется от незначитель:
ной до выраженной, с развитием хиазмального синдрома. На
фоне заместительной терапии препаратами тиреоидных гор:
монов объем аденогипофиза уменьшается, возможно разви:
тие синдрома «пустого» турецкого седла [5, 9, 16].

Тиреотоксикоз – клинический синдром, обусловленный
избытком тиреоидных гормонов в организме. Основная при:
чина тиреотоксикоза в регионах с легким и умеренным де:
фицитом йода – диффузный токсический зоб (болезнь Грей:
вса), распространенность которого в общей популяции со:
ставляет около 0,1–0,3%. Болезнь Грейвса – системное ауто:
иммунное заболевание, развивающееся преимущественно у
женщин репродуктивного возраста (20–40 лет) и характери:
зующееся стойким патологическим повышением продукции
тиреоидных гормонов, как правило, в сочетании с диффуз:
ным увеличением ЩЖ и экстратиреоидными нарушениями
(эндокринная офтальмопатия) [1, 9, 16, 18]. Другим заболе:
ванием, имеющим наибольшее клиническое значение, явля:
ется многоузловой токсический зоб (крайнее проявление
функциональной автономии ЩЖ), который встречается
преимущественно у пожилых людей. Клинические проявле:
ния тиретоксикоза включают расстройства функций сердеч:
но:сосудистой, пищеварительной систем, ЦНС, катаболиче:
ский синдром, эктодермальные и эндокринные нарушения.
В зависимости от выраженности симптоматики тиреотокси:
коз подразделяют на: 

1) субклинический тиреотоксикоз – снижение в крови
концентрации ТТГ при нормальных концентрациях тирео:
идных гормонов (свободных T4 и T3);

2) манифестный тиреотоксикоз – как правило, характе:
ризуется развернутой клинической картиной заболевания.

При гормональном исследовании определяют cниженный
или полностью подавленный уровень ТТГ в крови и повы:
шенный уровень свободных Т3 и Т4;

3) осложненный тиреотоксикоз – диагностируют при на:
личии тех или иных осложнений (мерцательной аритмии,
сердечной недостаточности, тиреогенной относительной
надпочечниковой недостаточности, дистрофических изме:
нений паренхиматозных органов, психоза, выраженного де:
фицита массы тела).

При тиреотоксикозе значительно повышается концент:
рация в крови СССГ, снижается скорость метаболического
клиренса тестостерона и в меньшей степени – эстрадиола.
Это приводит к увеличению общей концентрации тестосте:
рона в плазме крови и ускорению превращения его в андро:
стендион. Клинические признаки гиперандрогении при этом
отсутствуют, поскольку гормоны находятся в связанном со:
стоянии за счет высокого уровня СССГ. Активируются про:
цессы внегонадного превращения тестостерона в андростен:
дион, андростендиона – в эстрон и эстрона – в эстрадиол. Ги:
перэстрогения по механизму обратной связи приводит к
снижению концентрации ФСГ. Концентрация прогестерона
при этом остается низкой за счет уменьшения чувствитель:
ности яичников к ЛГ в условиях дефицита ФСГ. В ответ на
снижение концентрации прогестерона в крови по механизму
обратной связи увеличивается образование ЛГ в обе фазы
менструального цикла и снижение уровня прогестерона, че:
му также способствует низкая концентрация свободного те:
стостерона. 

Гормональные нарушения, а также порой значительное
снижение массы тела закономерно приводят к изменению
характера менструального цикла – частота его нарушений у
больных с тиреотоксикозом в 2,5 раза выше, чем в общей
популяции женщин репродуктивного возраста, и составля:
ет, по данным разных авторов, 21,5–60%. Наиболее типич:
ны гипоменорея, полименорея, возможна олигоменорея,
реже наблюдают ациклические маточные кровотечения. У
больных с гиперфункцией ЩЖ описаны и случаи амено:
реи; при регулярных менструациях у части женщин отме:
чают недостаточность лютеиновой фазы, возможно разви:
тие ановуляции [2, 9].

Существует и противоположная точка зрения, что при
тиреотоксикозе избыток тиреоидных гормонов приводит к
повышению не только концентрации ЛГ, но и ФСГ, что свя:
зано с гиперчувствительностью гонадотрофов гипофиза к
гонадолиберину. Длительная гиперэстрогения при недостат:
ке прогестерона у женщин с гиперфункцией ЩЖ законо:
мерно приводит к увеличению частоты гиперпролифератив:
ных процессов в органах:мишенях и в первую очередь – в эн:
дометрии, что клинически может проявляться гиперполиме:
нореей [2, 9, 16, 18]. 

Репродуктивная и менструальная функция у пациенток
с болезнью Грейвса изучена недостаточно. Принято считать,
что при тиреотоксикозе снижение фертильности происхо:
дит в меньшей степени, чем при гипотиреозе, однако одно:
значных данных по этому вопросу не существует. Пациент:
ки с нерезко выраженными нарушениями менструального
цикла, как правило, сохраняют способность к зачатию. Од:
нако в ряде исследований выявлено снижение фертильности
у женщин, страдающих ДТЗ. Распространенность и структу:
ра бесплодия у женщин с ДТЗ существенно не отличается от
аналогичного показателя в популяции. Тем не менее у паци:
енток с ДТЗ выявляют снижение основных параметров ова:
риального резерва: относительное повышение уровня ФСГ,
снижение уровня ингибина В, уменьшение числа антраль:
ных фолликулов, в 3 раза большая, чем в контрольной груп:
пе, частота выявления низкого и очень низкого уровня анти:
мюллерового гормона. 



204 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №3 (59)/2011

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Так или иначе, но тиреотоксикоз в меньшей степени, чем
гипотиреоз, приводит к снижению фертильности у женщин.
Женщины, получающие консервативное лечение по поводу
ДТЗ, сохраняют способность к зачатию. Поскольку такая бе:
ременность сопровождается повышенным риском многих
осложнений, женщины репродуктивного возраста с ДТЗ
должны получать надежную контрацепцию, и с ними еще на
этапе выбора метода лечения необходимо обсуждать вопро:
сы планирования беременности.

Учитывая разностороннее влияние тиреоидных гормо:
нов на физиологию репродукции, представляется целесооб:
разным включение оценки функции ЩЖ в алгоритм обсле:
дования беременных и женщин с нарушениями менструаль:
ного цикла, гиперпластическими процессами в эндометрии,
аномальными маточными кровотечениями, бесплодием и
невынашиванием беременности.

Как указывалось выше, клинические проявления могут
быть крайне индивидуальны как при наличии тиреотоксико:
за, так и, особенно, гипотиреоза.Они варьируют в зависимо:
сти от возраста пациентки и наличия у нее сопутствующих
заболеваний, их выраженности и длительности. Так, совер:
шенно явный гипотиреоз может не иметь никаких клиниче:
ских проявлений и обнаруживаться случайно, и, наоборот,
при субклиническом гипотиреозе пациентка может предъяв:
лять характерные для гипотиреоза жалобы. В связи с этим
современные подходы к диагностике тиреоидной дисфунк:
ции не предлагают полностью игнорировать клинический
этап диагностики, а основываются на положении, что реша:
ющую роль в диагностике нарушений функции ЩЖ играет
лабораторная диагностика. Оценивать функцию ЩЖ необ:
ходимо всем женщинам (скрининг), обращающимся в кли:
нику по поводу нарушений менструального цикла, беспло:
дия и невынашивания беременности. 

Диагностика

В гинекологической практике врачи не всегда уделяют
должное внимание оценке функции ЩЖ и часто расценива:
ют нарушения менструального цикла и гиперпластические
процессы в эндометрии, сопровождающиеся ациклическими
маточными кровотечениями на фоне повышенного уровня
ЛГ и нормального или несколько сниженного уровня ФСГ,
как синдром поликистозных яичников. Это приводит к не:
правильной диагностике, неверной тактике лечения и, как
следствие – к отсутствию эффекта от проводимой терапии.
Как указывалось выше, клиническая картина как тиреоток:
сикоза, так и особенно гипотиреоза варьирует в зависимости
от их выраженности и длительности, возраста пациентки и
наличия у нее сопутствующих заболеваний. С другой сторо:
ны, клинические проявления могут быть крайне индивиду:
альны. Так, совершенно явный гипотиреоз может не иметь
никаких клинических проявлений и обнаруживаться слу:
чайно, и, наоборот, при субклиническом гипотиреозе паци:
ентка может предъявлять характерные для гипотиреоза жа:
лобы. Кроме того, большинство симптомов гипотиреоза и
тиреотоксикоза имеют низкую диагностическую чувстви:
тельность, и, как правило, ни один из них не является пато:
гномоничным. В связи с этим современные подходы к диа:
гностике тиреоидной дисфункции не предлагают полностью
игнорировать клинический этап диагностики, а основывают:
ся на положении, что решающую роль в диагностике нару:
шений функции ЩЖ играет лабораторная диагностика.
Оценивать функцию ЩЖ необходимо всем женщинам
(скрининг), обращающимся в клинику по поводу наруше:
ний менструального цикла, бесплодия и невынашивания бе:
ременности.

Наиболее информативно определение концентрации в
сыворотке крови ТТГ и свободных T4 и T3. Тестом первого

уровня является определение уровня ТТГ. Наиболее опти:
мально для этого использовать методы третьего поколения,
которые позволяют определять очень низкие концентрации
гормона (менее 0,01 мЕд/л), что имеет важное значение для
диагностики тиреотоксикоза. При выявлении повышенного
уровня ТТГ исследование дополняют определением уровня
свободного Т4, при пониженном уровне ТТГ – определени:
ем свободных Т4 и Т3. В норме при эутиреоидном состоянии
концентрация в крови ТТГ составляет 0,4–4 мЕд/л. Если
концентрация ТТГ находится в этих границах, то этого пока:
зателя достаточно для исключения у пациентки гипер: или
гипотиреоза.При выявлении уровня ТТГ >10 мМЕ/л имеет:
ся первичный гипотиреоз. При пограничном повышении
уровня ТТГ (4–10 мМЕ/л) с целью диагностики субклини:
ческого гипотиреоза исследование дополняют определением
уровня свободного Т4; при понижении уровня ТТГ для диа:
гностики манифестного или субклинического тиреотоксико:
за – определением уровня свободных T4 и Т3. Определение
уровня общего Т4 (связанный с транспортными белками +
свободный биологически активный гормон), довольно рас:
пространенное в практике акушеров:гинекологов, имеет зна:
чительно меньшее диагностического значение. Это связано с
тем, что на уровне общего Т4 отражаются любые колебания
уровня и связывающей способности транспортных белков, в
первую очередь тироксинсвязывающего глобулина (ТСГ).
Определение уровня Т3 с целью диагностики гипотиреоза не
показано, так как обычно этот показатель изменяется одно:
направленно с уровнем Т4, хотя нередко концентрация Т3
остается нормальной при уже сниженном уровне Т4. Это
связано с тем, что при гипотиреозе интенсифицируется как
продукция более активного Т3 самой ЩЖ, так и усиливает:
ся периферическая конверсия Т4 в Т3. Проба с ТРГ, ранее
широко применявшаяся для диагностики нарушений функ:
ции ЩЖ, с появлением высокочувствительных методов оп:
ределения ТТГ потеряла свое клиническое значение и в на:
стоящее время практически не используется [4, 5, 9, 10].

Лечение

Всех женщин с выявленными нарушениями функции
ЩЖ и/или увеличенным тиреоидным объемом следует на:
править на консультацию к эндокринологу, который в случае
необходимости назначает дообследование и определяет объ:
ем необходимой терапии. При гипотиреозе показана замести:
тельная терапия препаратами тиреоидных гормонов, в основ:
ном левотироксином в индивидуально подобранной дозе
(ориентируются на концентрацию ТТГ в сыворотке крови).
Вопрос о целесообразности лечения субклинического гипо:
тиреоза остается нерешенным до настоящего времени. Если
во время беременности подходы к лечению манифестного и
субклинического гипотиреоза не отличаются, то вне беремен:
ности решение принимают индивидуально в каждом кон:
кретном случае. Тем не менее необходимость лечения при
субклиническом гипотиреозе не подвергается сомнению в си:
туации, когда женщина планирует беременность, а также у
пациенток с бесплодием или невынашиванием беременности,
особенно при высоком уровне АТ:ЩЖ и увеличении объема
ЩЖ [5, 6, 16]. Терапию диффузного эутиреоидного зоба под:
бирают с учетом возраста пациентки, оценки эффективности
проводимой ранее терапии. Применяют препараты йода (на:
пример, йодомарин), левотироксина (L:тироксин Берлин:
Хеми предпочтительнее за счет отсутствия лактозы в составе
таблетки) [1].К методам лечения болезни Грейвса относятся:
назначение тиреостатических препаратов (тиамазол, пропил:
тиоурацил); оперативное лечение (предельно субтотальная
резекция ЩЖ с последующей заместительной терапией ле:
вотироксином); терапия радиоактивным йодом:131 [1, 9, 16,
18]. Во время беременности проводится консервативное ле:
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чение тиреостатическими препаратами (пропилтиоурацил),
принципы которого достаточно хорошо отражены в литера:
туре [1]. Всем женщинам, проживающим в регионе йодного
дефицита, на этапе планирования беременности показано на:
значение индивидуальной йодной профилактики (препараты
йодида калия в дозе 200 мкг/сут, например, Йодомарин:200).
Принципиально подчеркнуть, что для индивидуальной йод:
ной профилактики необходимо избегать использования йод:
содержащих биологически активных добавок. Индивидуаль:
ная йодная профилактика проводится на протяжении всей
беременности и периода грудного вскармливания. Носитель:
ство АТ:ЩЖ не считают противопоказанием к индивидуаль:
ной йодной профилактике физиологическими дозами калия
йодида, однако при ее проведении у таких пациенток необхо:
дим динамический контроль функции ЩЖ на протяжении
всей беременности.

ВЫВОДЫ

Таким образом, ЩЖ играет важную роль в физиологии
репродукции. Заболевания ЩЖ, сопровождающиеся тирео:
идной дисфункцией, могут вызывать нарушения менстру:
ального цикла, приводить к снижению фертильности, невы:
нашиванию беременности и патологии развития плода. Де:
тальная оценка функции ЩЖ должна стать обязательным
элементом алгоритма диагностики репродуктивных рас:
стройств. Коррекцию нарушений репродуктивной функции
у женщин с выявленной патологией ЩЖ следует начинать с
лечения основного заболевания. Это позволит повысить эф:
фективность восстановления репродуктивной функции и
сократить сроки обследования и лечения.

ЛИТЕРАТУРА
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У статті наведено узагальнені дані щодо клініки, діагности-
ки, лікування синдрому полікістозних яєчників в аспекті
сучасного стану даної ендокринопатії в популяції та ме-
ханізмів запобігання впливу її на репродуктивне здоров’я. 
Ключові слова: синдром полікістозних яєчників, клініка, діаг�
ностика, лікування.

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) – ендокрино:
патія, що спостерігається у 5–10% жінок репродуктив:

ного віку і становить 80%, а за деякими даними, навіть 90%
усіх форм гіперандрогенії [1, 2]. 

Класична форма СПКЯ, або склерокістоз яєчників, була
описана Штейном і Левенталем у 1935 р. як синдром амено:
реї і збільшених яєчників, що поєднується в 2/3 випадків з
гірсутизмом і в кожному другому випадку – з ожирінням.
Подальші дослідження довели існування великої різно:
манітності форм синдрому, що проявляється значною
варіацією клінічної картини захворювання, ендокринного
профілю і морфологічних ознак класичного синдрому, у
зв’язку з чим був запропонований термін «синдром
полікістозних яєчників» [4, 6]. 

Завдяки новим досягненням у вивченні патогенезу СПКЯ
і вдосконаленню діагностичних технологій стало очевидним,
що назріла крайня необхідність жорсткої ревізії дефініції син:
дрому, критеріїв постановки цього діагнозу, а також уточнен:
ня ролі і місця виявлення інсулінорезистентності в практиці
обстеження кожної пацієнтки з проявами гіперандрогенії і
менструальній дисфункції [5]. Самим значущим і безпереч:
ним фактом, що послужив основою для неминучого перегля:
ду діагностичних критеріїв, стало загальне визнання того, що
синдром реально включає набагато ширший спектр скарг,
симптомів і лабораторно:інструментальних ознак оваріальної
дисфункції, чим здавалося раніше [6, 12]. 

Патогенез СПКЯ 
Серед численних біохімічних маніфестацій СПКЯ

найбільш частою є яєчникова гіперандрогенія, з’ясування
причин якої є центральною ланкою в розумінні патогенезу
синдрому і його наслідків. Порушення стероїдогенезу в
яєчниках – нині встановлений факт при СПКЯ. Це може бу:
ти пов’язано з внутрішнім дефектом у самому яєчнику, а та:
кож із впливом зовнішніх чинників, зокрема з гіперсек:
рецією ЛГ і інсуліну [4]. 

Нині існує багато точок зору на патогенез СПКЯ.
Провідною теорією патогенезу СПКЯ була «центральна» те:
орія, згідно з якою ПКЯ зумовлений порушенням цирхо:
рального ритму секреції люліберину, викиди якого характе:
ризуються високою амплітудою і хаотичністю, що призво:
дить до гіперсекреції ЛГ при відносно низькому рівні ФСГ
за рахунок блокуючого впливу інгібіну [28]. Під дією ЛГ
відбувається стимуляція і гіперплазія клітин теки і строми
яєчників, в яких синтезуються яєчникові андрогени, що суп:
роводжується збільшенням їх продукції і призводить до
шкірних проявів андрогенізації, ановуляції і порушення рит:
му менструацій. Високий рівень андрогенів спричиняє акти:
вацію синтезу естрогенів у жировій тканині, що сприяє
проліферації адипоцитів і ожирінню. Високий рівень андро:
генів знижує синтез транспортних білків у печінці, внаслідок

чого збільшується рівень вільних активних фракцій андро:
генів і естрогену, що посилює міру вираженості гіперандро:
генії і гіперестрогенії і може сприяти разом з ановуляцією
розвитку гіперпластичних процесів в ендометрії [12]. 

Новий підхід у поясненні патогенезу СПКЯ з позицій
провідної ролі інсулінорезистентності і гіперінсулінемії
вперше знайшов своє підтвердження на початку 80:х років
ХХ ст. [9]. За наявності СПКЯ основне значення має тип
інсулінорезистентності, який зумовлений пострецепторни:
ми вимірами інсулінових рецепторів. Гіперсекреція інсуліну
розцінюється як компенсаторна реакція на тканинну резис:
тентність до дії інсуліну. Відомо, що інсулін є не лише основ:
ним глюкорегулюючим гормоном, він може робити цілий
ряд інших біологічних ефектів, які призводять до збільшен:
ня продукції андрогенів в яєчниках, що сприяють розвитку
СПКЯ. Дослідження останніх років продемонстрували, що
СПКЯ є складовою частиною метаболічного синдрому,
пов’язаного з високим ризиком розвитку таких тяжких
наслідків, як цукровий діабет другого типу і серцево:судинні
захворювання [10, 11]. 

Добре відомі сімейні випадки СПКЯ. Прогрес в області
молекулярної біології послужив основою для пошуку де:
фектів генів, відповідальних за цей процес. Нині СПКЯ
розцінюється як мультифакторне, гетерогенне захворюван:
ня, у виникненні якого важливу роль грають генетичні пору:
шення, що призводять до активації цитохрому P:450 і сте:
роїдогенезу в яєчниках, так звані спадково зумовлені фер:
ментопатії. Були виявлені порушення механізмів дії десятка
ростових чинників, які можуть викликати порушення
взаємодії в клітині і фолікулярній рідині [18].

Клінічні ознаки СПКЯ
Яєчникова гіперандрогенія – основна ознака СПКЯ.

Навіть ті дослідники, які не враховують підвищення рівня
андрогенів при постановці діагнозу СПКЯ, визнають, що
гіперандрогенія є найбільш важливою ознакою цього синд:
рому. Численні ефекти андрогенів визначають різноманіття
клінічної картини захворювання. Оскільки у волосяних
фолікулах шкіри є рецептори до андрогенів, то андрогени
сприяють посиленню росту волосся, збільшенню їх діаметра
і пігментації, що клінічно проявляється надлишковим рос:
том волосся за чоловічим типом – гірсутизмом. Гірсутизм не
є синонімом гіперандрогенії, оскільки вираженість шкірних
проявів андрогенізації визначається не лише рівнем андро:
генів, що секретуються, але й активністю транспортних
білків, які регулюють активність андрогенів і чутливість ан:
дрогенних рецепторів до дії андрогенів, пов’язаних з расови:
ми особливостями. Ознаки гірсутизму характерні приблиз:
но для 70% хворих із СПКЯ [22]. 

У хворих із СПКЯ можуть спостерігатися і інші шкірні
зміни, зокрема acantosis nigricans, або «чорний акантоз», що є
папілярно:пігментною дистрофією шкіри, яка проявляється
гіперкератозом і гіперпігментацією переважно в паховій і пах:
вовій областях. Наявність acantosis nigricans розглядається як
дерматологічний прояв тяжкої інсулінорезистентності.
Поєднання гіперандрогенії і інсулінорезистентності, назване
R. Barbieri [29] HAIR:синдром, що спостерігається більш ніж
у половини жінок із СПКЯ, у 5% випадків поєднується з acan:

Ñèíäðîì ïîë³ê³ñòîçíèõ ÿº÷íèê³â – óçàãàëüíåí³
àñïåêòè êë³í³êè, ä³àãíîñòèêè, ë³êóâàííÿ
О.М. Гопчук

Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ
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tosis nigricans і позначається синдром HAIR – AN, який є
віддзеркаленням наявності гіперінсулінемії. 

Андрогени зменшують ароматазну активність клітин гра:
нульози, сприяючи атрезії фолікулів, ановуляції і порушен:
ню ритму менструацій, що є однією з класичних клінічних оз:
нак СПКЯ. Порушення менструального циклу частіше вини:
кають з менархе, проявляючися затримками менструацій
різної міри тривалості (олігоменореєю) або відсутністю мен:
струацій (аменореєю). Приблизно у 20% хворих затримки
менструацій можуть чергуватися з кровотечами (менометро:
рагіями). Важливе значення має діагностика аномальних
маткових кровотеч у зв’язку з високим ризиком розвитку
карциноми ендометрія. СПКЯ є причиною безпліддя у
5–15% жінок репродуктивного віку, посідає провідне місце в
структурі причин ендокринного безпліддя. Хоча в 10– 15%
хворих із СПКЯ може відзначатися регулярний менструаль:
ний цикл з випадками хронічної ановуляції [25]. 

Андрогени мають також анаболічний ефект, що сприяє
виникненню і прогресу ожиріння, наявність якого відзна:
чається у 50– 70% хворих із СПКЯ. Для хворих із СПКЯ ха:
рактерне абдомінальне або вісцерольне ожиріння, за якого
індекс маси тіла перевищує 0,8. Це найбільш несприятливий
тип ожиріння, що посилює ендокринні порушення, збільшує
ризик розвитку серцево:судинних захворювань, порушень
толерантності до глюкози і цукрового діабету [29]. 

Андрогени разом з іншими чинниками здатні підвищува:
ти рівень інсуліну, призводячи до різних метаболічних роз:
ладів або посилюють вже наявні порушення [34].

Діагностика
Основна риса СПКЯ – це різноманіття клінічних і

біохімічних проявів захворювання, що, безумовно, утруднює
діагностику синдрому, яка ґрунтується не лише на харак:
терній клінічній картині, а і на даних ехографії, гормонально:
го дослідження і результатах морфологічного дослідження
тканини яєчників при проведенні резекції. Нині існують до:
сить чіткі критерії для УЗ:діагностики, що дозволяють вияви:
ти СПКЯ. Більшість авторів використовують діагностичні
критерії Adams [21]. Віддається перевага трансвагінальній
УЗ:діагностиці, хоча діагностичні УЗ:критерії Adams ґрунту:
ються на даних трансабдомінального дослідження. Для
СПКЯ характерні збільшення об’єму яєчників понад 9 см, на:
явність 10 фолікулів і більш, діаметром до 10 мм, що зупини:
лися у своєму розвитку в результаті дії ряду чинників, розта:
шованих по периферії яєчника, під потовщеною капсулою
[27]. Найбільш специфічною діагностичною ознакою є на:
явність високоваскулярної, гіперехогенної строми, навколо
якої розташовано велике число фолікулів. Хоча у 20–25% хво:
рих із СПКЯ не вдається виявити гіперплазію строми.

Згідно з концепцією, викладеною Dale P.O.[13], на:
явність типових УЗ:ознак СКПЯ є основою діагностики і
класифікації синдрому. 

З цим погоджуються більшість клініцистів, у той же час
існує протилежна думка, що для точнішої діагностики синд:
рому потрібне поєднання УЗ:ознак з порушеннями менстру:
ального циклу і/або ознаками гіперандрогенії. У цьому пи:
танні немає повного взаєморозуміння. У Європейських
країнах СПКЯ зазвичай діагностується на основі характер:
них ехографічних змін морфології яєчників. У проти:
лежність цьому в США більше значення надається ендок:
ринним порушенням, із яких найбільше значення має
збільшення рівня яєчникових андрогенів. Відмінності в діаг:
ностиці, ймовірно, пов’язані з різним трактуванням таких
понять, як ПКЯ і СПКЯ, ПКЯ і мультікістозні яєчники.
Важливо відрізняти полікістозні яєчники, характерні для
жінок із синдромом Штейна–Левенталя, від так званих
мультікістозних яєчників, що виявляються іноді в жінок ре:
продуктивного віку з гіпогонадотропною аменореєю, дівча:

ток в пубертате, для яких характерна наявність безлічі
фолікулів, різного розміру, розташованих по усьому яєчни:
ку, який не має гіперплазії строми [31]. 

Важливим методом діагностики СПКЯ нині є допплєро:
метрія, що дозволяє виявити значне збільшення кровотоку в
стромі яєчників, яке вказує на виражену неоваскуляризацію
строми при ПКЯ [14]. Установлено збільшення
внутрішньояєчникової концентрації судинно:ендотеліаль:
ного чинника при СПКЯ, яка може порушувати регуляцію
внутрішньояєчникового кровотоку, призводячи до персис:
тенції безлічі фолікулів, унаслідок чого виявляються харак:
терні ознаки ПКЯ. 

Оскільки СПКЯ – це гіперандрогенний стан, у більшості
випадків діагноз встановлюється в разі виявлення підвище:
ного вмісту андрогенів. Тому показано визначення в плазмі
крові ряду андрогенів: загального і вільного тестостерону,
андростендіону і ДЕАС [15]. Для хворих із СПКЯ характер:
не збільшення рівня основних яєчникових андрогенів – тес:
тостерону і андростендіолу. У 50–60% хворих може відзна:
чатися надниркова залозиста гіперандрогенія, що прояв:
ляється збільшенням рівня ДЕАС. Важливе значення на:
дається дослідженню рівня статевих стероїдів зв’язуючого
глобуліну (ССЗГ) – білка, який зв’язує 80% тестостерону,
обмежуючи біологічну активність андрогенів, оскільки в
зв’язаному стані вони не здатні робити біологічні ефекти. У
разі зниження ССЗГ збільшуються рівень вільного тестосте:
рону і клінічні прояви гіперандрогенії [25]. 

Збільшення рівня ЛГ і індексу ЛГ/ФСГ хоча і не є
універсальною ознакою, проте розцінюється як один з
біохімічних маркерів СПКЯ. Згідно з одними установками,
індекс ЛГ/ФСГ при СПКЯ має бути більше 1,5 або 2, згідно
з іншими – більше 3, а рівень ЛГ повинен перевищувати
8 мкЕД/мл. Збільшення індексу ЛГ/ФСГ характерно при:
близно для 70% хворих із СПКЯ. Високий рівень ЛГ є важ:
ливим чинником, який погіршує фертильність. Є дані, що
при рівні ЛГ більше 10 мкЕД/мл у ранній фолікулярній фазі,
відзначається негативний вплив на ооцити, ембріон і ендо:
метрій, що є причиною підвищення частоти викиднів [16]. 

Під час обстеження жінок з гіперандрогенією ставлять дві
мети. Перша – виключити порушення, які можуть імітувати
СПКЯ і вимагають специфічної терапії, такі, як вирилизуючі
пухлини, некласична форма природженої гіперплазії наднир:
кових залоз, синдром Кушинга [17]. Друга мета – встановити
наявність інсулінорезистентності і гіперінсулінемії, яка є ха:
рактерною ознакою СПКЯ і діагностується у 60–70% хворих.
Гіперінсулінемія характерна для 30–40% хворих без
ожиріння і для 70–75% – з ожирінням, що вказує на неспри:
ятливий вплив надлишкової маси тіла на метаболічні і гормо:
нальні параметри [18]. 

Інсулінорезистентність. Зниження чутливості пери:
ферійних тканин до інсуліну в середньому на 50% вияв:
ляється в разі СПКЯ як мінімум у 2–3 рази частіше, ніж у за:
гальній популяції. Причому цей феномен має універсальний
характер і властивий цій патології незалежно від наявності і
міри вираженості ожиріння – як огрядним, так і худим
пацієнткам будь:якого віку. Вік і величина надлишку маси
тіла визначають тільки поширеність і інтенсивність
інсулінорезистентності на рівні печінки, жирової і м’язової
тканини. Рефрактерність до інсуліну цих клітин спричиняє
компенсаторне збільшення продукції гормону підшлунко:
вою залозою – гіперінсулінемію, яка запускає масу неспри:
ятливих дисметаболичних порушень (з боку вуглеводного і
ліпідного обміну). Але чутливість до інсуліну в андрогенпро:
дукуючих структурах яєчників і надниркових залоз при цьо:
му не страждає, а у відповідь на гіперінсулінізм вироблення
чоловічих статевих гормонів тільки зростає, що посилює
клініку гіперандрогенії [34, 36].



209ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №3 (59)/2011

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Лікування 
У 1935 р. Stein і Lewventhal уперше запропонували

хірургічне лікування СПКЯ шляхом двобічної резекції
яєчників. Ретроспективний аналіз показав, що операція є
вдалим підходом до лікування хворих із СПКЯ, що дозволяє
зменшити міру вираженості гірсутизму, відновити ритм мен:
струацій і фертильність у більшості пацієнток. Принципи
оперативного лікування нині широко розвиваються, викори:
стовується не лише лапароскопічна резекція яєчників, але і
лазерна каутеризація яєчників [19]. Проте ефект терапії час:
то виявляється тимчасовим або навіть відсутній. Крім того,
оперативне лікування нерідко пов’язане з розвитком спайко:
вого процесу в малому тазу. Усе це покладено в основу для
вдосконалення консервативних методів терапії, які слід вико:
ристовувати як перший етап лікування хворих із СПКЯ. У
загальних рисах терапія має бути спрямована на зменшення
концентрації андрогенів, рівня ЛГ і інсуліну; у разі безпліддя,
зумовленого ановуляцією, – на індукцію овуляції [11, 17, 25]. 

Лікування залежить від характеру і вираженості різних
симптомів захворювання, а також від зацікавленості жінки у
вагітності. 

Індивідуальна тактика ведення конкретної пацієнтки із
СПКЯ нерідко залежить не лише від встановленого нозо:
логічного варіанта патології, але і від поточної життєвої си:
туації в сім’ї, де проводиться планування вагітності. З ураху:
ванням цього терапію СПКЯ умовно можна розділити на дві
групи: базову, коли тривало виконується комплексна ре:
абілітаційна програма і планомірна підготовка молодої
жінки до вагітності, і ситуаційну, коли за бажанням
пацієнтки невідкладно вирішується питання про відновлен:
ня фертильності [33].

Арсенал допомоги пацієнткам із СПКЯ представлений
нині великою фармакотерапевтичною групою потужних
лікарських засобів, що справляють специфічні і принципово
відмінні дії на різні патогенетичні ланки. Індивідуальний
комплекс заходів розробляється з урахуванням наявності
або відсутності свідчень про інсулінорезистентність, зміни
харчової поведінки і наявність шкідливих звичок. Базова те:
рапія передбачає два основні сценарії лікування: а) без
ожиріння і без гіперінсулінізму – антиандрогенні ± естро:
ген:гестагенні препарати; б) для тих, що мають надлишкову
масу тіла, – сенситайзери інсуліну в поєднанні із заходами
щодо нормалізації маси тіла.

Найбільш відчутним і значущим наслідком відкриття
ролі інсулінорезистентності у формуванні СПКЯ стала нова
терапевтична технологія із застосуванням лікарських препа:
ратів, що підвищують чутливість інсулінових рецепторів.
Слід відразу зауважити, що група метформіну і глітазонів
показана хоча і абсолютній більшості пацієнток, але не всім.
Абсолютно очевидно, що для відбору на терапію інсулінсен:
сибілізуючими препаратами явну перевагу мають тільки
особи, що задовольняють критеріям периферійної рефрак:
терності до гормону [5, 9, 32].

За наявності ожиріння терапія має бути передусім спря:
мована на зниження маси тіла, яке можливо досягти не лише
шляхом призначення низькокалорійної дієти, підвищення
фізичної активності, зміни способу життя, але і за допомо:
гою застосування фармакопрепаратів. Зниження маси тіла
більш ніж на 10% призводить до нормалізації ритму мен:
струацій приблизно в половини хворих [20, 37]. 

За відсутності ожиріння пацієнткам із СПКЯ відразу мо:
же бути призначена системна терапія, спрямована на змен:
шення продукції андрогенів у залозах. Для зниження яєчни:
кових андрогенів, лікування гірсутизму і акне широко вико:
ристовують оральні контрацептиви (ОК) з низьким вмістом
естрогену і прогестагенами з антиандрогенним ефектом або
низькою андрогенністю [21]. У разі високих рівнів андро:

генів і вираженого гірсутизму ОК призначають у поєднанні
із стероїдними антиандрогенами, що блокують не лише
гіпофізарно:яєчникову систему, але й андрогенні рецептори.
У клінічній практиці широко використовується поєднане за:
стосування OK «Диане:35» із стероїдним антиандрогеном
ципротерону ацетатом (ЦА) – андрокуром [22]. Для отри:
мання терапевтичного ефекту тривалість терапії має бути не
менше 6 міс. Хоча терапія антиандрогенами, зокрема ЦА,
тривала і іноді стомлива для хворих, проте вона потрібна,
оскільки доведена її висока ефективність у плані зменшення
гірсутизму й акне. Призначення агоністів ГнРГ служить ре:
зервом для пацієнток з вираженою гіперандрогенією, резис:
тентних до початкової терапії [23]. 

За наявності інсулінорезистентності, гіперінсулінемії і
ановуляторного безпліддя з успіхом застосовуються ан:
тидіабетичні препарати, що підвищують чутливість до
інсуліну. Найбільший досвід накопичений із застосуванням
бігуаніду–метформіну (добова доза 1500 мг) і
тіазолідиндіону–троглітазону (добова доза 400 мг). Первин:
ний ефект метформіну пов’язаний із зменшенням продукції
глюкози і підвищенням її утилізації, тоді як троглітазону – з
підвищенням чутливості до дії інсуліну. Препарати, що
збільшують чутливість до інсуліну, мають схожий вплив на
метаболічні параметри і функцію репродуктивної системи,
сприяючи лікуванню безпліддя. Ефект препаратів прояв:
ляється в значному зниженні рівня інсуліну, загального і
вільного тестостерону, зниженні апетиту і маси тіла, у 30–40%
хворих можливе відновлення ритму менструацій і овуляції
[24, 25]. Використання інсулін:сенситайзерів відкриває нові
шляхи терапії пацієнток із СПКЯ і інсулінорезистентністю. 

Для лікування ановуляторного безпліддя за наявності
СПКЯ першою лінією терапії є використання кломіфену цит:
рату. Безпека, простота і відносно добрі результати дозволя:
ють йому займати центральне місце як індуктора овуляції. У
разі кломіфенрезистентності (за відсутності овуляції на 150 мг
препарату або відсутності ефекту від 6:місячного курсу те:
рапії) призначають низькі дози гонадотропинів. Використання
гонадотропинів показало, що ПКЯ дуже чутливі до їх впливу,
тому потрібний низькодозований режим терапії і ретельний
моніторинг зростання фолікулів для уникнення таких усклад:
нень, як синдром гіперстимуляції і багатоплідна вагітність.
Далі для індукції овуляції почали використовувати
комбінацію агоністів ГнРГ з призначенням низьких доз ФСГ
[26, 27]. Включення агоністів ГнРГ ву схеми індукції овуляції
у пацієнток з високими рівнями ЛГ дозволило підвищити час:
тоту настання вагітності і знизити частоту мимовільних ви:
киднів. Нині на зміну агоністам приходять антагоністи ГнРГ,
застосування яких представляється перспективним для ліку:
вання безпліддя у пацієнток із СПКЯ, оскільки вони простіші
у використанні, мають велику ефективність і безпеку. 

Лапароскопічна пункція або резекція яєчників нині
розцінюється як важливе доповнення до наявного арсеналу
терапевтичних втручань, яке повинне проводитись за відсут:
ності ефекту від консервативних методів лікування, особли:
во в пацієнток з нормальною масою тіла і при високих рівнях
ЛГ [28]. 

Важливе значення мають відстрочені наслідки СПКЯ,
пов’язані з високим ризиком серцево:судинних захворювань
і цукрового діабету. Тому особливе значення надається ко:
рекції метаболічних порушень у разі СПКЯ [13, 18, 30]. 

Більшість дослідників вважають, що ранній початок те:
рапії хворих із СПКЯ може сприяти збереженню фертильно:
го потенціалу, профілактиці гіпер: і неопластичних процесів
ендометрія, а також пізніх ускладнень синдрому, таких як
серцево:судинні захворювання і цукровий діабет.

До наведеного узагальненого огляду новітніх відомостей
з клінічних аспектів діагностики і терапії поширеного в по:
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пуляції синдрому необхідно додатково підкреслити значу:
щисть СПКЯ як ендокринопатії, у т.ч. з позиції загального
демографічного процесу (зниження народжуваності разом зі
зростанням соматичної захворюваності, що призводить до
зниження тривалості життя і її якості). Досягнутий на поча:
ток XXI ст. очевидний прогрес у стандартизації технології
виявлення СПКЯ і поява нових патогенетичних схем терапії
дозволяють не лише поліпшити результативність лікування
проявів захворювання, у т.ч. відновлення репродуктивного
здоров’я, а й нормалізувати дисметаболічні ускладнення.

Синдром поликистозных яичников – обобщенные

аспекты клиники, диагностики, лечения

Е.Н. Гопчук

В статье приведены обобщенные данные относительно клиники,
диагностики, лечения синдрома поликистозных яичников в ас:
пекте современного состояния данной эндокринопатии в популя:
ции и механизмов предотвращения влияния ее на репродуктив:
ное здоровье. 
Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, клиника, диа�
гностика, лечение.

Polycystic ovary syndrome � generalized aspects of

the clinic, diagnosis, treatment

E.N. Gopchuk

Generalized data of clinic, diagnosis and treatment of polycystic ovary
syndrome in the aspect of the present state of the endocrinopathy in
populations and mechanisms to prevent its effects on reproductive
health field in the article.
Key words: Polycystic ovary syndrome, clinical features, diagnosis,
treatment.
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Проведенное исследование позволяет рекомендовать при
гиперпластических процессах эндометрия, обусловленных
гиперэстрогенией, негормональный препарат ТазалокТМ,
который обеспечивает эффективную и быструю редукцию
клинических симптомов заболевания и благоприятное из-
менение гормонального фона.
Ключевые слова: ТазалокТМ, гиперэстрогения.

В современной гинекологии гиперпластические процессы
в эндометрии (ГПЭ) представляют важную проблему,

особенно у женщин репродуктивного возраста с нарушенной
менструальной функцией. Период длительного течения и
частота рецидивирования служат фоном вероятности разви:
тия малигнизации у этих пациенток. Так, у пациенток с син:
дромом поликистозных яичников риск развития гиперпла:
зии составляет 75–91% [1].

В последние годы отмечен значительный рост ГПЭ у
женщин с нарушенной менструальной функцией. Однако не
у всех пациенток, страдающих нарушением менструального
цикла, наблюдается ГПЭ. В то же время, несмотря на много:
численные исследования, отсутствует достаточно четкое
представление о том, какие факторы, кроме нарушенной
менструальной функции, участвуют в развитии ГПЭ.

Цель исследования – изучение факторов риска разви:
тия ГПЭ у пациенток репродуктивного возраста с нару:
шенной менструальной функцией и оценка клинической
эффективности и безопасности ее терапии фитопрепара:
том ТазалокТМ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 77 пациенток в возрасте от 20 до 45 лет с
нарушенной менструальной функцией от 6 мес до 3 лет. В
анамнезе указания на хронические воспаления придатков и
матки имелись у 41 (53,2%) женщины, олигоменорея – у
19 (24,6%), альгоменорея – у 18 (23,3%), аменорея – у
7 (9%), гиперполименорея – у 8 (10,3%) и у 25 (32,4%) па:
циенток была хроническая ановуляция. Диагноз нарушен:
ной менструальной функции подтверждали на основании
гистологического исследования соскоба слизистой оболоч:
ки тела матки – отсутствие секреторной трансформации
эндометрия на фоне олигоопсоменореи, аменореи, хрони:
ческой ановуляции.

Из исследования были исключены женщины, принимав:
шие в течение предшествующих 6 мес и более заместитель:
ную гормональную терапию, пациентки с органическими за:
болеваниями репродуктивной системы, гипо: и гипергона:
дотропной аменореей, гиперпролактинемией и врожденной
гиперплазией коры надпочечников.

Контрольная группа состояла из 30 пациенток аналогич:
ного возраста с нормальной менструальной функцией, не
имеющих гинекологической патологии и желающих в качес:
тве контрацепции использовать внутриматочные спирали,
перед введением которых, с согласия женщин, выполнялась
биопсия эндометрия. 

Проведено тщательное комплексное обследование (кли:
ническое, ультразвуковое, гормональное). Состояние гипо:
таламо:гипофизарной системы оценивали по результатам
концентрации в плазме крови гонадотропных гормонов ЛГ,
ФСГ, эстрадиола (Е2), глобулина, связывающего половые
стероиды (ГСПС). Исследование содержания в плазме кро:
ви тестостерона и других гормонов проводили на автомати:
ческом биохимическом анализаторе «ІMMULІTE:1000»
(США) на 2–5:й день от начала менструации или менстру:
альноподобной реакции или же на фоне аменореи.

У всех 77 пациенток проводилась гистероскопия с при:
цельной биопсией эндометрия и последующим раздельным
диагностическим выскабливанием. Для объективной оценки
проводили динамический контроль за состоянием эндомет:
рия с помощью ультразвукового исследования с использова:
нием УЗ:систем экспертного класса Voluson 730 Pro
«General Electrick», (США) 3D/4D (трансабдоминальный,
трасвагинальный датчики 2–5 МГц и 5–9 МГц) на протяже:
нии менструального цикла

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Изучение особенностей менструальной функции показа:
ло, что средний возраст начала менструаций у пациенток в
исследуемых группах был одинаков. Однако становление
менструальной функции у пациенток с ГПЭ имело достовер:
ное различие (p < 0,001; p < 0,001) по сравнению с таковой у
женщин контрольной группы, у которых она была регуляр:
ной с начала менархе. Кроме этого, у 42,8% пациенток с ГПЭ
отмечено наличие обильных менструаций, продолжающихся
6–7 дней.

В процессе исследования у 17 (22%) пациенток были ди:
агностированы рецидивирующие фолликулярные или
функциональные кисты, у 11 (14,2%) – гипоэстрогенная
функция яичников, у 22 (28,5%) – яичниковая гиперандро:
гения и у 27 (35%) женщин изменений гормональных пока:
зателей в плазме крови не обнаружено.

Согласно данным литературы [2, 3, 5], одними из веду:
щих патогенетических факторов развития яичниковой ги:
перандрогении считаются гиперинсулинемия и инсулиноре:
зистентность, что установлено у 17 (77,2%) из 22 пациенток. 

В результате исследования гормонального фона у
17 (22%) женщин выявлена абсолютная гиперэстрогения
функционального генеза, что подтверждалось УЗ:исследова:
нием, при котором были выявлены фолликулярные кисты
яичников или персистирующие фолликулы. Содержание Е2 в
плазме крови (297±17,2 пмоль/л) у женщин с ГПЭ было вы:
ше, чем в контрольной группе (p<0,01). Индекс свободного
Е2 (соотношение Е2/ГСПС) также был повышен. При этом у
16 (94,1%) пациенток установлена высокая степень ГПЭ. 

Гормональные исследования показали, что уровень ЛГ у
22 женщин не превышал верхней границы, соотношение
ЛГ/ФСГ составляло 1,2 (1,64±0,4). Содержание в крови обще:
го Ти – индекс свободного Т (соотношение Т102/ГСПС) было

Ãèïåðïëàñòè÷åñêèå ïðîöåññû â ýíäîìåòðèè ó
æåíùèí ñ íàðóøåííîé ìåíñòðóàëüíîé ôóíêöèåé 
è èõ êîððåêöèÿ ôèòîïðåïàðàòîì ÒàçàëîêÒÌ
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2Городской онкологический диспансер, г. Кривой Рог



212 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №3 (59)/2011

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

повышенным по сравнению с контрольной группой (p<0,01).
Методом УЗИ у 19 (86,3%) из 22 женщин диагностированы
признаки поликистозных яичников; у 13 (59%) диагностиро:
вана ГПЭ, причем у многих из них – полиповидная форма.

У 11 пациенток отмечалась гипоэстрогения. Гормональ:
ные параметры были следующие: содержание Е2

(97±10,3 пмоль/л) и индекс свободного Е2 были ниже, чем у
пациенток контрольной группы; при этом ГПЭ наблюдалась
только у 2 (18%).

У 27 женщин значения гормональных параметров нахо:
дились в пределах референтных величин, но были нарушены
их соотношения в основном из:за снижения уровня ГСПС
(p<0,05) по сравнению с женщинами контрольной группы.
У 19 (70,3%) пациенток диагностирована простая ГПЭ. На:
ми установлено, что ГПЭ встречалась у пациенток с абсо:
лютной или относительной гиперэстрогенией и не была ха:
рактерна для женщин со сниженной эстрогенпродуцирую:
щей функцией яичников. Таким образом, результаты наших
исследований подтверждают роль относительной и абсолют:
ной гиперэстрогении в формировании ГПЭ, что согласуется
с данными Побединского и соавторов [1].

Полученные нами данные свидетельствуют о необходимос:
ти нового подхода к терапии ГПЭ у женщин с нарушенной мен:
струальной функцией. С этой целью всем 77 пациенткам назна:
чали фитопрепарат ТазалокТМ, который соответствует совре:
менным подходам к терапии пролиферативных заболеваний
молочных желез, матки и яичников.

Препарат  ТазалокТМ представляет собой смесь лекарствен:
ного растительного сырья: корня лабазника шестилепестково:
го, свежего корня петрушки кучерявой, свежего корня сельде:
рея, травы подмаренника настоящего, травы ленка обыкновен:
ного, цветков календулы. Вышеуказанные фитокомпоненты
давно используются в народной медицине и нашли офици:
альное признание в современной фармакотерапии. Каждый
растительный компонент, входящий в состав препарата
ТазалокТМ обладает собственной гаммой полезных свойств.
Фармакотерапевтическая эффективность препарата обеспе:
чивается наличием в его составе активных веществ, которые
экстрагируются  из смеси  лекарственных растений. 

ТазалокТМ женщины получали в непрерывном режиме в те:
чение 6 мес по такой схеме: 50 капель на 100 мл кипяченной во:
ды комнатной температуры за 30 мин до еды 3 раза в день. По:
бочных реакций у исследуемых нами женщин не наблюдалось.

Кроме того, 13 пациенткам с полиповидной формой ГПЭ
наряду с препаратом ТазалокТМ назначали дидрогестерон по
10 мг 1 раз в сутки с 16:го по 25:й день менструального цик:
ла в течение 6 мес по общепринятой схеме. Анализ эффек:
тивности проведенной терапии показал, что уже в конце 3:й
недели лечения отмечалась положительная динамика у
8 (44,4%) из 18 женщин, болевой синдром уменьшился у
7 (36,8%) из 19, страдающих олигоменореей, – менструации
стали умеренными (3–4 дня с кровопотерей 50–60 мл) и, на:
конец, у 5 (62,5%) из 8 женщин с гиперполименореей мен:
струации стали необильными, их продолжительность сокра:
тилась до 5 дней.

Таким образом, через 6 мес после окончания лечения у
59 (76,6%) пациенток с ГПЭ применение препарата
ТазалокТМ в пролонгированном режиме (по 50 капель 3 раза в

день в течение 6 мес) являлось эффективным и безопасным;
отмечены регресс основной клинической симптоматики,
уменьшение размеров матки, яичников и толщины эндомет:
рия, а также морфологическое излечение; менструальная
функция нормализовалась у 65 (84,4%) женщин и отмечено
эффективное снижение уровня эстрогенов в плазме крови.

ВЫВОДЫ

1. Проведенное исследование еще раз подтвердило
ключевую роль гиперэстрогении в развитии ГПЭ.

2. Исследования подтверждают, что для развития про:
стой ГПЭ гиперэстрогения является необходимым и доста:
точным условием, в то время как для развития сложной ГПЭ
гиперэстрогения является необходимым, но не достаточным
условием [1].

3. H.J. Mertens и соавторы [4] считают, что дополнитель:
ными факторами для развития сложной ГПЭ на системном
уровне следует считать гиперинсулинемию, которая опосре:
дованно и прямо стимулирует пролиферацию и угнетает
апоптоз в эндометрии.

4. Пациентки с гиперэстрогенией, особенно старше 30
лет с нарушенной менструальной функцией, находятся под
диспансерным наблюдением, так как этот контингент нахо:
дится в группе риска развития сложных видов гиперплазии.

5. Высокая эффективность проводимого лечения препа:
ратом ТазалокТМ заключается в нормализации в 76,6% случа:
ев взаимоотношений в системе гипоталамус–гипофиз–яич:
ники–надпочечники–органы:мишени (эндометрий).

6. При назначении препарата ТазалокТМ у пациенток с
ГПЭ происходила быстрая редукция клинических симпто:
мов заболевания и благоприятное изменение гормонального
фона.

7. Использование фитопрепарата ТазалокТМ в пролонги:
рованном режиме (6 мес) позволяет получить эффективный
результат в лечении женщин с ГПЭ.

Hyperplastic processes of endometrium in women

with a disturbed menstrual function and their 

correction with a vegetal preparation TazalokTM

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

A.E. Sydak 

The performed investigation allows to recommend for hyperplastic
processes of endometrium caused by hyperestrogenia athe non:hor:
monal preparation TazalokTM which ensures a quick and effective
reduction of clinical symptoms of the disease and a favourable change
of the hormonal background. 
Key words: TazalokTM, hyperestrogenia.
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Визначення рецепторів ER, PR, p53, Ki-67 за допомогою
імуногістохімічного методу дозволяє індивідуалізувати
тактику лікування (гормонотерапію) та визначити прогноз
у пацієнтів з простою та складною гіперплазією без ознак
атипії, з атиповою гіперплазією та раком ендометрія.
Ключеві слова: імуногістохімічний метод, атипова гіпер�
плазія ендометрія, рак ендометрія.

Клінічна онкологія гостро потребує достовірних діагнос:
тичних і прогностичних маркерів. Прогрес фундамен:

тальних досліджень в онкології спонукає до развитку нових
прикладних напрямків, зокрема широкого впровадження
імуногістохімічного аналізу та молекулярно:генетичних
досліджень. Однією з важливих нозологічних форм зло:
якісних пухлин генітального тракту є рак ендометрія (РЕ),
який має особливі біологічні властивості. На сьогогоднішній
день виділяють два етіопатогенетичних типи РЕ: І тип – гор:
монозалежний – та ІІ тип – гормононезалежний, який вини:
кає «de novo» [1–3]. До І типу РЕ належать приблизно 80%
усіх випадків РЕ, які представлені так званою ендо:
метріоїдною аденокарциномою, що винакає в пре: та постме:
нопаузальний період на фоне атипової гіперплазії ендометрія
і гіперестрогенії. Більшість цих аденокарцином росте
повільно i характеризується сприятливим прогнозом. У пух:
линних клітинах виявляється позитивна реакція на естроге:
нові (ER) і прогестеронові (PR) рецептори, бета:катенін (у
25–35% випадків) і негативна експресія на мутантний білок
р53; маркер проліферації Ki:67 може варіювати. Слід зазна:
чити, що в низькодиференційованих РЕ даного типу описані
зниження рівня експресії ER та PR. До ІІ типу РЕ (10–20%
випадків аденокарцином ендометрія) належать аденокарци:
номи, які не пов’язані з естрогеновою стимуляцією або гипер:
плазією ендометрія і мають інший гістологічний тип (серозна
і світлоклітинна карциноми). Пухлина виникає в постмено:
паузі на фоне поліпозу і атрофiчного ендометрія через cтадію
рак in situ. Для пухлини характерні агресивний перебіг з
інвазією в міометрій та судини, відсутність (або незначна
кількість) у пухлинних клітинах ER. При даному типі адено:
карцином (85–90% випадків) визначається велика кількість
пухлинних клітин із експресією мутантного білка гена р53 та
високі показники проліферативної активності Кі:67 [7, 8,
10–12]. Існують хворі із РЕ, які не підпадають за біологічним
властивостями в загальноприйняті типи I, II, тобто є
проміжна група, що підтверждують дослідження F.S. Liu [9].
Вищесказане обґрунтовує доцільність визначення іму:
ногістохімічним методом ЕR, PR, білка р53 та маркера
проліферації Кі:67 у хворих на РЕ для індивідуалізації такти:
ки лікування, зокрема визначення доцільності призначення
гормонотерапії та визначення прогнозу з урахуванням гісто:
логічної структури та диференціювання пухлини (Grade).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Досліджено біопсійний (отримано під час вишкрібання,
аспірації, гістероскопії) і операційний матеріал 34 хворих з па:
тологією ендометрія за допомогою методики гематоксилін:

еозин: 7 випадків із простою гіперплазією (ПГЕ) та складною
гіперплазією (СГЕ) без ознак атипії (контрольна група); 9 ви:
падків із атиповою гіперплазію (АГЕ) та 18 з раком ендо:
метрія (PE) – 27 хворих (основна досліджувана група), Вік
хворих становив від 23 до 74 років (середній вік 37±1,6 року),
які перебували на амбулаторному та стаціонарному лікуванні
у відділенні онкогінекології Національного інституту раку
МОЗ України у 2009–2010 рр. Додатково з парафінових
блоків виготовляли зрізи товщиною 4–5 мкм для іму:
ногістохімічного дослідження, які наносили на спеціальні
скельця з адгезивом (полі:L:лізин). Використана панель пер:
винних моноклональних (мкАТ) і поліклональних антитіл
(пкАТ): Anti:Human р53 Ready to use, Estrogen Receptor 
(Clone SP1, ready:to:use, Dako), Progesteron receptor (Clone
PgR 636, ready:to:use, Dako). Monoclonal Mouse Ani:Human
Ki:67 (Clone MIB:1 ready:to:use, Dako). Для виявлення анти:
генних детермінант зрізи обробляли в Target Retrieval
Solution (Dako) впродовж 30 хв при 96 °С. Для візуалізації ре:
акції антиген–антитіло була застосована візуалізаційна систе:
ма Dual link Envision (Dako). Візуалізаційна система Envision
– для двохетапного методу, в якому полімер кон’югований із
вторинними антитілами і ферментом. Демаскування антигену
проводили згідно з інструкцією (із урахуванням особливостей
кожного мкАТ і ПКАТ); час інкубації з первинними антитіла:
ми – 30 хв, з вторинними антитілами – 40 хв. Після кожного
етапу проводили подвійне промивання тріс:NaCl:буфером.
Для візуалізації кінцевого «продукту» реакції використано
хромоген AEC+Substrate:Chromogen (ready:to:use, Dako) до
10 хв під контролем мікроскопа. Зрізи дофарбовували гемато:
ксиліном Мейєра з подальшим заключенням у спеціальне се:
редовище Faramount Agueоus Mounting Medium. Результати
імуногістохімічного дослідження оцінювали з урахуванням
вторинних змін у пухлинах (некрози, крововиливи, запален:
ня), які призводять до помилок, оскільки такі вогнища пошко:
джених клітин можуть не створювати імунокон’югати або
сприяють їх гіпернакопиченню. Оцінка рецепторного ста:
тусу пухлини ER та PR проводилася за такими критеріями:
Н (гісторахунок) = Р(i) i, де i – інтенсивність фарбування,
виражена в балах від 0 до 3; Р(і) – процент клітин, зафарбова:
них з різною інтенсивністю, підрахунок проводився в трьох
когортах по 100 пухлинних клітин у різних полях зору; показ:
ник Н (гісторахунок) від 0 до 10 означав негативний резуль:
тат імуногістохімічної реакції, від 10 до 100 – слабопозитив:
ний, від 100 до 300 – позитивний. Експресію маркерів Кі:67 та
р53 оцінювали в одному полі зору при збільшенні 40 за
відсотком позитивних клітин (антиген в ядрі).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В основній групі було 27 хворих. Під час морфо:
логічного аналізу 7 випадків із ПГЕ та складною СГЕ бу:
ло визначено у 5 наявність ЕR та PR; в одному випадку
передувала гормонотерпія гестагенами і був хронічний
запальний процес – ендометрит, у другому випадку була
рецидивуюча гіперплазія – імунофенотип ER(:) PR (:).

Êë³í³êî-ìîðôîëîã³÷íå çíà÷åííÿ âèçíà÷åííÿ
³ìóíîã³ñòîõ³ì³÷íèõ ìàðêåð³â ïðè
ïåðåäïóõëèííèõ ïðîöåñàõ òà ðàêó åíäîìåòð³ÿ
М.М. Мельник, Л.І. Воробйова, С.В. Неспрядько, С.Ю. Пустоваров 

Національний інститут раку, м. Київ
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Однакове співвідношення ER та PR виявлено в середній і
пізній фазі проліферації ендометрія, що відповідає отри:
маним результатам Н.М. Пасман [4], і обґрунтовує забір
матеріалу для гістологічного, імуногістохімічного та кон:
трольних досліджень під час лікування в цей період. За
даними Н.М. Пасман [4], при хронічних ендометритах без
будь:якої гіперплазії в ендометрії відзначалося зниження
кількості рецепторів ER та PR (5% – у залозах і 15% – у
стромі) майже до повної відсутності. У хворих із ПГЕ та
СГЕ без атипії ми не вважали за доцільне додаткове виз:
начення р53 та Кі:67, які проводили при АГЕ та РЕ.

У 9 випадках АГЕ та 2 випадках СГЕ без ознак атипії
спостерігалось зниження кількості ER аж до повної нега:
тивної експресії на фоні підвищення кількості PR (як у
залозах, так і в стромі), що вказує на вирiшальне значен:
ня PR у виникненні патології ендометрія, зокрема ПГЕ,
СГЕ, АГЕ. Розподілення рецепторів Кі:67 та р53 у хворих
із АГЕ було таким: Kі:67 коливався від 1–2 до 10–17% в 4
випадках (45%), р53 був негативним в усіх випадках. Му:
тантний протеїн р53 є продуктом гена р53, що належить
до родини пухлинних супресорів і часто зазнає мутацій
чи делецій, відіграючи провідну роль на різних стадіях
канцерогенезу. Ген р53, що локалізується в короткому
плечі 17:й хромосоми (17р13) і кодує фосфопротеїн ма:
сою 53 кДа, виконує в клітині функцію індукції багатьох
генів, здійснює регуляцію клітинного циклу, контролює
апоптоз. У нормальній клітині р53 активується у
відповідь на різноманітні пошкодження в клітині, що

призводить до зупинки проліферації клітин або апоптозу.
За наявності пухлин р53 втрачає свої властивості:
здатність клітини вступати в апоптоз або зупинятися в
певних періодах клітинного циклу у відповідь на пошко:
дження. Появляється р53 – білок, який зв’язує інші про:
теїни, значно посилюючи неопластичну трансформацію у
клітинах. Окрім того, мутантний протеїн, що виникає як
результат мутації одного з алелей гена р53, може зв’язува:
тися з нормальним протеїном незміненого алеля, інакти:
вуючи його. Це пояснює не тільки несприятливий про:
гностичний перебіг випадків з позитивною експресією
р53, але й пояснює лікарську резистентність РЕ до
хіміопрепаратів, що ми спостерігали на власному досвіді.
Ступінь злоякісності і диференціювання РЕ визначають:
ся проліферативною активністю пухлинних клітин. Од:
нак класичний підрахунок мітотичної активності не зав:
жди відображує проліферативний потенціал пухлини,
оскільки власне мітоз відбувається кілька годин (що мо:
же візуалізуватися під час рутинного дослідження), а
підготовка до нього триває близько 24 год. Тому вивчен:
ня негістонового протеїну Ki:67 (маркера проліферації),
який експресується в усіх клiтинах, які вийшли із G0:фа:
зи, є актуальним і дозволяє визначити «скритий»
проліферативный потенціал даної пухлини. Він дозволяє
разом із ступенем злоякісності розділити хворих на групи
із відносно сприятливим і несприятливим прогнозом. От:
же, Ki67 є великим негістонним нуклеопротеїном, який
експресується в усіх фазах клітинного циклу, крім GO.

Ìàë. 1. Ðàê åíäîìåòð³ÿ, ïîçèòèâíà åêñïðåñ³ÿ ç ìêÀÒ äî
ER (õðîìîãåí ÀÅÑ + ãåìàòîêñèë³í ). Çá. 200

Ìàë. 2. Ðàê åíäîìåòð³ÿ, ïîçèòèâíà åêñïðåñ³ÿ ç ìêÀÒ äî
PR (õðîìîãåí ÀÅÑ + ãåìàòîêñèë³í ). Çá. 200

Ìàë. 3. Ðàê åíäîìåòð³ÿ, ïîçèòèâíà åêñïðåñ³ÿ ç ìêÀÒ äî
ð53  (õðîìîãåí ÀÅÑ + ãåìàòîêñèë³í ). Çá. 350

Ìàë. 4. Ãîðìîíåçàëåæíèé ðàê åíäîìåòð³ÿ, íåãàòèâíà åêñ-
ïðåñ³ÿ ç ìêÀÒ äî ER, PR (õðîìîãåí ÀÅÑ + ãåìàòîêñèë³í ).
Çá. 200
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Експресія починається в кінці G1 і сягає максимуму в
мітотичну фазу циклу. Тому інтенсивність ядерного фар:
бування часто варіює. 

Пацієнтки із РЕ (18 випадків) за морфологічною
структурою були розприділені на такі гістологічні фор:
ми: ендометріоїдна карцинома – 14 випадків та 1 ендо:
метріоїдна карцинома, яка мала плоскоклітинний компо:
нент, 2 муцинозні аденокарциноми та 1 серозна аденокар:
цинома. При визначенні рецепторів ER, PR, Ki:67, p53
гормононезазалежними були 4 випадки, які мали імуно:
фенотип ER(:), PR(:) та високі показники Ki:67 (більше
30%) та р53 (більше 15–20%), що змусило провести опе:
ративне втручання. 

Гормонозалежні випадки РЕ та АГЕ 15/27 (56%), які
мали високі показники ER, PR, Ki:67 та р53, корелювали
з випадками високодиференційованих ендометріоїдних
карцином  G1:G2 та ранньою клінічною стадією (I–II
cтадія), що співпадає з даними S. Kounelis і С. Zhu [7, 12].
Гормонезалежні випадки РЕ 4/27 (15%) мали тенденцію
корелювати зі cтупенем злоякісності grade2:3 і II–III
клінічною стадією і мали проліферативний індекс Кі:67
понад 20–30% та р53 – понад 20%, що cтатиcтично дока:
зали також інші дослідники [5, 7, 11].

Жінкам з АГЕ та РЕ, які мали слабопозитивну ре:
акцію ER, PR або комбінацію ER(:), PR(+), ER(:), PR(±),
була призначена гормонотерапія і проводиться динамічне
спостереження, ймовірно, що в цю групу війшли хворі РЕ
із проміжними біологічними властивостями, які не нале:
жать до I або IІ патогенетичного типу, про що свідчать
дослідження F.S. Liu [9].

Відсутність ER та PR, яка виникає в разі рецидивую:
чих гіперпластичних процесів, у тому числі АГП та РЕ, є
наслідком хронічної локальної гіперестрогенії, а також,
можливо, гіперпрогестеронемії із формуванням замкне:
ного кола за типом «стимуляція споживання», що в даних
випадках обґрунтовує проведення аблації ендометрія, а
також радикальне хірургічне втручання. І навпаки, високі
показники ER, PR, відсутність р53 та низькі показники
Ki:67 – призначати консервативне органозберiгаюче
лікування – гормонотерапію (мал. 1–4). 

ВИСНОВКИ

1. У хворих контрольної групи (проста гіперплазія та
складна гіперплазія без клітинної атипії) однакове
співвідношення ER та PR в ендометрії відзначалось у се:
редній, пізній фазі проліферації, що обґрунтовує
доцільність у цей період забору матеріалу для гісто:
логічного, імуногістохімічного та контрольних морфо:
логічних досліджень.

2. Визначення ЕR, PR, p53, Ki:67 дозволило роз:
поділити хворих на АГЕ, РЕ на два патогенетичні типи
(групи) I – гормонозалежний 15/27 (55%) та II гормоно:
незалежний 4/27 (15%) та групу хворих із РЕ, які мають
проміжне значення між двома патогенетичним типами.

3. Визначення високого рівня ER, PR, відсутність му:
тантного онкобілка р53 та низьких показників Ki:67 ко:
релювали із сприятливими випадками AГЕ, високодифе:
ренційованими РЕ, І клінічною стадією, що дозволяло за:
стосовувати консервативне органозберігаюче лікування –
гормонотерапію. 

Клинико�морфологическое значение определения

иммуногистохимических маркеров при

предопухолевых процессах и раке эндометрия

Н.Н. Мельник, Л.І. Воробйова, С.В. Неспрядько,

С.Ю. Пустоваров

Определение рецепторов ER, PR, p53, Ki:67 с помощью иммуно:
гистохимического метода позволяет индивидуализировать такти:
ку лечения (гормонотерапию) и определить прогноз у пациенток
при простой и сложной гиперплазии без признаков атипии, ати:
пической гиперплазии и раке эндометрия.
Ключевые слова: иммуногистохимический метод, атипическая
гиперплазия эндометрия, рак эндометрия.

Clinicopathologic value of determination of the

мmunohistochemistry markers in pretumor

processes and endometrial cancer.

M.M. Меlnyk, L.I. Vorobjova, S.V. Nesprydko,

S.Y. Pustovarov 

Definition of the receptors ER, PR, p53, Ki:67 with the help of
immunohistochemistry method enables to personalise the tactics of
treatment (hormotherapy) and defines the prognosis among patients
with simple and complex hyperplasia endometrium without any signs
of atypia, atypical hyperplasia endometrium and endometrial cancer.
Key words: immunohistochemistry method, atypical hyperplasia
endometrium, endometrial cancer.
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После распада Советского Союза и падения «железного
занавеса», который защищал нас от западного стиля

жизни, «цунами» сексуальной революции на протяжении
последних двадцати лет смело всякие моральные устои на
огромной территории некогда закрытого общества. Приме:
нительно к социуму этот процесс выражается формулой
«все разрешено». Даже в безбожном СССР, хоть и формаль:
но, браку и семье отводилось почетное место «ячейки обще:
ства». Постепенно эта категория была подменена фальшив:
кой «гражданского брака», а то и вовсе свободными сексу:
альными отношениями по обоюдному согласию и в любой
форме. С точки зрения медицины, наиболее точно и иронич:
но этот процесс охарактеризовал американский писатель
Патрик Джейк О Рурк: «Сексуальная революция заверши:
лась полной победой вирусов».

Нынешние статистические последствия этого процесса в
Украине и Европе печальны. Каждый день в Украине от ра:
ка шейки матки, вызванного папиломавирусной инфекцией
(HPV:инфекцией), умирают 6 женщин.  

Проблема НРV:инфекции становится понятна тогда, ко:
гда известны масштабы ее распространенности среди насе:
ления страны или региона. В связи с этим важнейшей зада:
чей пятилетнего скринингового исследования является от:
вет на вопрос, как часто встречается высокоонкогенная груп:
па, потенциально способная вызвать рак, среди пациенток,
обращающихся за медицинской помощью в женскую кон:
сультацию в г. Киеве.

Зарубежные литературные данные зачастую свидетель:
ствуют о тотальном инфицировании населения папиллома:
вирусами, не выделяя высокоонкогенную группу, которая
особо актуальна по развитию рака шейки матки. Разрознен:
ные данные встречаются по некоторым европейским стра:
нам и СНГ. Так, встречаемость у 39,1% по групповому прай:
меру НРV (16,18,31,33,45) из 112 обратившихся на прием
пациенток дает Научный центр акушерства, гинекологии и
перинатологии РАН г. Москва [1].

И. Дигол в диссертации на соискание степени доктора
мед. наук приводит подобные данные по Молдове (2005 г.),
однако процент встречаемости НРV приводится для двух
групп. В первой группе среди пациенток, инфицированных
трихомонадами, хламидиями, HSV и нейсерией, НРV был
обнаружен у 86,4% . Вторая группа, у которых ИПППП не
были обнаружены, была инфицирована НРV в 65,8%, а об:
щая распространенность в фертильной группы – 77,5%. Во
всех трех группах процент обнаружения вирусов оказался
весьма высоким. При этом обследованию было подвергнуто
355 женщин различных возрастных групп [2].

В 1996 г. в Италии обследованы 170 беременных по
праймеру НРV(6,11,16,18,31,33,52). Инфицированными

оказались 31,2%, а дети, родившиеся от них, были инфици:
рованы в 21,7% случаев [4].

На примере обследования клинически здоровой популяции
женщин С:Петербурга обнаружено носительство НРV в 29% [3].

В Чехии скрининг, проводившийся в 1999 г., по 22 типам
папилломавирусов дал 44% в популяции.

Зачастую вирусоносительство по НРV в разных странах
колеблется от 5 до 85%. Такая разница в данных характери:
зует разрозненность и хаотичность в выборе контингента об:
следуемых или отражает данные для отдельных типов виру:
сов, групповых праймеров или смешанных групп из высоко:
и низкоонкогенных типов.

В 2008 г. на базе программы «Астра» 205 врачами было
проведено крупномасштабное обследование 5896 женщин в
26 городах России. И хотя метод ПЦР был применен только
в 81% случаев, это позволило оценить масштабы распростра:
ненности НРV:инфекции в РФ. 

Проведенные нами в течение пяти лет скрининговые ис:
следования 1142 пациенток позволяют оценить масштабы
распространенности НРV:инфекции в популяции г. Киева.
Параллельно исследованию на наличие НРV пациентки
подвергались кольпоскопическому, цитологическому, а так:
же ПЦР, культуральному и цитоморфологическому иссле:
дованию на другие группы инфекций. 

Встречаемость высокоогенной группы вирусов 16, 18, 31,
35, 39, 33, 45, 52, 56, 58, 66, 59 у пациенток фертильного возрас:
та, обратившихся в женскую консультацию как с жалобами, так
и для профосмотра, составила 51,75%! Примерно у 10% из них
была или возникнет впоследствии CIN той или иной степени.
Согласно нашим клиническим наблюдениям, временной про:
межуток от инфицирования женщины НРV до кольпоскопиче:
ски видимой дисплазии составляет минимум 8 мес (табл. 1).

Исследование проводилось на базе женской консульта:
ции поликлиники № 3 Святошинского р:на г. Киева без вы:
деления нозологических, социальных или других групп. Из
исследования исключены беременные, а также пациентки,
годами не посещающие гинеколога и, соответственно, не
проходившие никакие обследования. Лабораторная диагно:
стика проводилась на базе Городского центра клинической и
лабораторной диагностики Александровской больницы. 

Несмотря на то что проведенные в других странах иссле:
дования несколько отличаются по исходному подбору групп
вирусов или контингентов обследуемых, наш показатель об:
наружения – 51,75% вполне сопоставим с российскими, мол:
давскими и чешскими данными. Это и не удивительно, учи:
тывая географическую близость стран.

Другой частью этой работы было выявление региональ:
ных особенностей распространения различных типов вируса
в киевской популяции (рисунок).

Ðàñïðîñòðàíåííîñòü âûñîêîîíêîãåííîé 
ãðóïïû ÍÐV ñðåäè ïàöèåíòîê, îáðàòèâøèõñÿ 
â æåíñêóþ êîíñóëüòàöèþ
С.Л. Неймарк, С.Н. Бакшеев, Е.И. Мулькина

Òàáëèöà 1
Âñòðå÷àåìîñòü âûñîêîîíêîãåííîé ãðóïïû âèðóñîâ

Общее количество обследуемых Обнаружена высокоонкогенная группа, n % обнаружения

1142 591 51,75%
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Публикуемые материалы по частоте встречаемости отдель:
ных типов HPV в других странах и регионах скудные и в основ:
ном касаются контингента пациенток, у которых обнаружен рак.
В табл. 2 приведены данные превалирования типов HPV среди
женского населения г. Киева и не включают заболевших раком.

В приведенных странах наблюдаются отличия по встреча:
емости разных типов НРV или их групп (см. табл. 2). Однако
при анализе этих данных не всегда указывался контингент, по
которому приведены данные. В некоторых странах эти данные
приведены для контингента заболевших цервикальным раком,
а наше исследование отражает распространенность у контин:
гента, обратившегося в женскую консультацию. 

Сравнив данные г. Киева с зарубежными, получен не:
ожиданный результат. В популяции региона г. Киев самыми
распространенными типами HPV были 56 и 16, а 18 встре:
чался в 2 раза реже. Такая комбинация не наблюдалась в
других странах и регионах.

Исследование позволило получить процентный срез сре:
ди обратившихся в женскую консультацию по наиболее
встречаемым типам HPV для региона г. Киев (табл. 3).

Также, проанализировав данные, нами получены наибо:
лее часто встречаемые комбинации HPV из высокоонкоген:
ной группы у отдельно взятых пациенток (табл. 4). 

Любая выше приведенная комбинация (см. табл. 4)
потенциально более опасна для пациентки, если она
включает и 16, и 18 типы или их комбинации с другими
типами из высокоонкогенной группы. В двух случаях

Ðàñïðîñòðàíåííîñòü ðàçëè÷íûõ òèïîâ HPV

Òàáëèöà 2
Ïðåâàëèðîâàíèå òèïîâ âèðóñîâ èç âûñîêîîíêîãåííîé

ãðóïïû â ñòðàíå èëè ðåãèîíå

Страна или

регион
Год

Превалирование типов

вирусов из

высокоонкогенной группы

в стране или регионе

Аляска 2000 НРV 16,31,33

Британия 2000 НРV 16

Гренландия 2000 НРV 16,31

Дания 2000 НРV 16

Западная Африка 2002 НРV 45,16

Китай 1997 НРV 52,58,16

Латинская Америка 2002 НРV39,59,45

Россия 2008 НРV16,18

США 2005 НРV16,18

Украина (Киев) 2008 НРV 56,16,18

Филиппины 1999 НРV45,16,18

Чехия 1999 НРV 16

Примечание: *В таблице использованы данные: Аполихина, 2002; Huang et
al, 1997; Sebbelov et al, 2000; Прилепская, Костава, 2008; Александрова,
Лыщев и др., 2000; Роговская, Ежова, Прилепская, Кондриков, 2004.

Òàáëèöà 3
Ïðîöåíò âñòðå÷àåìîñòè HPV ñðåäè îáðàòèâøèõñÿ 

â æ/ê (ïî ìåðå óáûâàíèÿ)

Типы вирусов из

высокоонкогенной

группы

Процент встречаемости

HPV среди обратившихся

в ж/к (по мере убывания)

НРV56 19,6%

НРV16 19,5%

НРV18 10,2%

НРV31 3,4%

НРV35 3,2%

НРV39 2,6%

НРV52 2,4%

НРV 33 2,1%

НРV45 1,8%

НРV58 1,7%

НРV66 1,5%

НРV59 0,9%

Òàáëèöà 5
Âñòðå÷àåìîñòü îäíîãî, äâóõ, òðåõ, ÷åòûðåõ òèïîâ HPV 

â îäíîì îðãàíèçìå

16,56 16,18 18,56 16,18,56 18,35 35,56 16,33 18,31 31,56

48 случаев 42 случаев 27 случаев 18 случаев 15 случаев 11 случаев 8 случаев 7 случаев 5 случаев

Òàáëèöà 4
Íàèáîëåå ÷àñòî âñòðå÷àåìûå êîìáèíàöèè HPV èç âûñîêîîíêîãåííîé ãðóïïû

1 тип, 

n (%)

2 типа, 

n (%)

3 типа, 

n (%)

4 типа, 

n (%)

414 (70,05) 143 (24,19) 31 (5,24) 3 (0,5)
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мононосительство 56:го типа клинически выражалось
H SIL 

Проанализирована встречаемость одного, двух, трех и
четырех типов HPV в одном организме. Пять и более типов
в одном организме обнаружить не удалось (табл. 5).

В 70% случаев у пациенток обнаруживали один тип HPV
из высокоонкогенной группы, в трети случаев – два вируса.
Количество выявленных типов HPV в одном организме так
же усугубляет степень CIN [5].

Также впечатляет процент носительства вирусов герпес:
группы на слизистой оболочке шейки матки у контингента
обследованных, что в основном отражает последствия рас:
пространенности орального секса среди населения (табл. 6).
Такое носительство отнюдь не безобидно, так как влияет на
состояние местного иммунитета и на реализацию НРV в
CIN, а затем в преинвазивный рак и рак. Бесспорным явля:
ется так же то, что не бывает дисплазии без инфицирования
HPV и не бывает цервикального рака без предшествующей
дисплазии.

ВЫВОДЫ

1. Выявление особенностей распространения НРV в ре:
гионе важно для оптимизации диагностики, вакцинации,
профилактики этой инфекции.

2. Инфицированность женского населения г. Киева, об:
ращающегося за амбулаторной гинекологической помо:
щью, высокоонкогенной группой НРV
(16,18,31,35,39,33,45,52,56,58,66,59) составляет 51,75%

3. Наиболее встречаемыми типами НРV из высокоонко:
генной группы в регионе Киева являются НРV 56 и НРV 16.

4. Встречаемость НРV 56 – 19,6%, НРV 16 – 19,5%, а НРV
18 – 10,2%. НРV18 встречается в 2 раза реже, но более часто ре:
цидивирует и чаще клинически выражается в виде дисплазии. 

5. Особенно часто встречаемые комбинации у обследо:
ванных пациенток: НРV16,56 – 48 случаев, НРV16,18 – 42
случая, НРV18,56 – 27 случаев.

6. Три и четыре типа вируса встречались соответственно
в 5% и 0,5% и практически каждый раз сочетались с CIN2
или CIN3 [5].

7. Наиболее неблагоприятным по развитию CIN являет:
ся сочетание НРV16,18 и хронического трихомониаза. 

8. Наличие персистирующей герпесвирусной инфекции
на слизистой оболочке половых органов как результат рас:
пространения орально:генитальных контактов приводит к
развитию местного иммунодефицита и способствует канце:
рогенезу.

ЛИТЕРАТУРА

Òàáëèöà 6
Íîñèòåëüñòâî ðàçíûõ âèðóñîâ ó îáñëåäóåìûõ

Тип вируса
Общее количество

обследованных

Количество первичных

инфицированных

% первичных

инфицированных

HSV 1.2 502 94 18,72

CMV 498 72 14,45

EBV 387 85 21,9

HHV 6 223 30 13,45
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Вивчено особливості кольпоскопічних змін у 100 жінок,
інфікованих папіломавірусом людини (ВПЛ): 12 були
інфіковані низькоонкогенними типами та 88 – високоонко-
генним типом ВПЛ.
Зміни на шийці матки під час кольпоскопічного досліджен-
ня жінок, які отримували лікування до вагітності, були
менш виражені і в більшості випадків регресували після на-
родження дитини. Це свідчить про необхідність обов’язко-
вого обстеження жінок, які планують вагітність, та прове-
дення їм відповідної передгравідарної підготовки. 
Ключові слова: вірус папіломи людини, передгравідарна
підготовка.

Сучасний розвиток медицини дозволяє стверджувати, що
стан репродуктивного здоров’я жінок є найважливішою

характеристикою розвитку населення, від якого залежить не
лише рівень народжуваності, а й життєздатності майбутніх
поколінь [1–9].

У сучасних умовах одночасно з досягненням певних
успіхів у вивченні етіології і патогенезу захворювань репро:
дуктивної системи зростає число факторів ризику, які впли:
вають на стан репродуктивного здоров’я [10]. 

Репродуктивний процес може бути зруйновано такими
факторами навколишнього середовища, як інфекційні,
хімічні, фізичні, стрес, шкідливі звички, соціально:еко:
номічний вплив. Під дією негативних факторів відбувається
зростання специфічних порушень, патологічних змін систе:
ми репродукції, ускладнень вагітності та пологів, з’являють:
ся нові форми екологічних хвороб. Тому ця проблема дуже
актуальна [11].

Надзвичайно негативний вплив на репродуктивне здо:
ров’я має папіломавірусна інфекція (ПВІ), яка протягом ос:
танніх років набуває все більшої поширеності, особливо у
жінок репродуктивного періоду. Причому відомо, що ПВІ
може регресувати в любій стадії розвитку, особливо в моло:

дому віці. Тому тактика ведення жінок з ПВІ стає все більш
щадячою та спостережливою [12]. 

Персистуючи в покривному епітелії практично всіх
локалізацій, папіломавіруси визивають дуже широкий
спектр клінічних проявів, часто неспецифічних, що являє
серйозну проблему для систематизації та класифікації
різних форм ПВІ. У світовій практиці прийнято розрізня:
ти латентну, субклінічну і клінічну форми папіломавірус:
асоційованих уражень. При цьому, за даними літератури,
специфічні клінічні прояви ПВІ (кондиломи) проявля:
ються тільки у 18% хворих, тоді як у більшості випадків
спостерігаються латентна та субклінічна форми [13]. 

До клінічних проявів папіломавірусного інфікування та:
кож належать цервікальна інтраепітеліальна неоплазія
різних ступенів вираженості. Але ці прояви, як і латентна та
субклінічна, без кольпоскопічного дослідження в більшості
випадків виявити практично неможливо.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У нашому дослідженні вивчалися особливості кольпос:
копічних змін у 100 жінок, інфікованих папіломавірусом лю:
дини (ПВЛ): 12 були інфіковані низькоонкогенними типами
ВПЛ і 88 – високоонкогенним типом. Кольпоскопічне
дослідження проводилось усім вагітним, інфікованим ВПЛ,
у І та ІІ триместрі вагітності і пізній післяпологовий період.
Обов’язково проводилась проста та розширена кольпоскопія
з використанням 3% розчину оцтової кислоти та проби
Шиллєра.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час обстеження 100 вагітних, інфікованих ПВЛ, були
виявлені такі форми ПВІ (табл. 1).

У післяпологовий період протягом року виявлено значне
зменшення клінічних проявів папіломавірусного інфікуван:

Êîëüïîñêîï³÷í³ çì³íè â æ³íîê, ³íô³êîâàíèõ
ïàï³ëîìàâ³ðóñîì ëþäèíè, ï³ä ÷àñ âàã³òíîñò³ 
òà ï³ñëÿ ïîëîã³â 
В.В. Подольський, А.В. Дербак 

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України», м. Київ

Форми ПВІ

Число жінок,

інфікованих

ПВЛ

Клінічні прояви ПВІ
Абс. число,

(%)

Клінічна форма 40

Гострокінцеві кондиломи шкіри та слизових оболонок 30 (75)

ЦІН шийки матки легкого ступеня тяжкості 6 (15)

ЦІН шийки матки середнього ступеня тяжкості 3 (7,5)

ЦІН шийки матки тяжкого ступеня 1 (2,5)

Субклінічна форма 25
Плоскі кондиломи шийки матки 20 (80)

Кондиломатозний цервіцит (вагініт) 5 (20)

Латентна форма (відсутність
морфологічних та гістологічних

змін. Виявлення ДНК ВПЛ)
35 Виявлення ВПЛ методом ПЛР 35 (35 )

Òàáëèöÿ 1
Ôîðìè ïàï³ëîìàâ³ðóñíîãî ³íô³êóâàííÿ òà ÷àñòîòà âèíèêíåííÿ ó âàã³òíèõ
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ня, але необхідно зазначити, що більша частина жінок отри:
мала відповідне лікування залежно від проявів цієї інфекції
(табл. 2). 

Отже, протягом року після пологів виявлено
клінічних проявів ПВІ у формі вестибулярного папілома:
тозу в 5 (12,5%) випадках проти 30 (75%) під час
вагітності. Цервікальна інтраепітеліальна неоплазія
(ЦІН) легкого ступеня виявлена у 2 (5%) випадках проти
6 (15%) під час вагітності, ЦІН середнього ступеня тяж:
кості – у 2 випадках (5%) у післяпологовий період проти
3 (7,5%) під час вагітності ЦІН тяжкого ступеня виявлена
в 1 (2,5%) випадку як до, так і після пологів. Плоска кон:
дилома шийки матки була виявлена в 15 (60%) випадках
проти 20 (80%). Кондиломатозний цервіцит був у 5 жінок
(20%) як до, так і після пологів. У нашому дослідженні
визначалося значне зниження латентних форм ПВІ у
післяпологовий період, тобто 5 (14,2%) проти 35 (35%) під
час вагітності. 

Кольпоскопічне дослідження мало різноманітні прояви
ПВІ. Більш інтенсивні зміни на шийці матки були виявлені
в жінок, інфікованих високоонкогенним ПВЛ порівняно з
жінками, інфікованими низькоонкогенним ПВЛ.

Так, під час обстеження в І триместрі вагітності в разі
інфікування ПВЛ низькоонкогенного типу була виявлена
ectopia gravidarum у 7 (58,3%) пацієнток, поліповидна
форма децидуозу – у 2 (16,6%), пухлиноподібна форма де:
цидуозу – у 3 (25%). Необхідно відзначити, що в 4 (33,3%)
випадках також спостерігалися гострокінцеві кондиломи
вульви (мал. 1).

Еctopia gravidarum являє собою зміщення одношаро:
вого циліндричного епітелію з цервікального каналу на
екзоцервікс і є варіантом норми для більшості вагітних з
нормальним перебігом вагітності (мал. 2). 

Пухлиноподібна форма характеризувалася наявністю
одиночних або багаточисельних підвищень у формі шаро:
подібних папул та папілом світло:рожевого або жовтого ко:
льору з великою кількістю розгалужених судин (мал. 3).

Òàáëèöÿ 2
×àñòîòà âèÿâëåííÿ êë³í³÷íèõ ôîðì ïàï³ëîìàâ³ðóñó ëþäèíè ïðîòÿãîì ðîêó ï³ñëÿ ïîëîã³â

Форми ПВІ
Число жінок,

інфікованих ПВЛ

Клінічні прояви ПВІ протягом року після пологів у

жінок, інфікованих ПВЛ

Абс. число,

(%)

Клінічна форма 40

Гострокінцеві кондиломи шкіри та слизових оболонок 5 (12,5)

ЦІН шийки матки легкого ступеня тяжкості 2 (5)

ЦІН шийки матки середнього ступеня тяжкості 2 (5)

ЦІН шийки матки тяжкого ступеня 1 (2,5)

Субклінічна форма 25
Плоскі кондиломи шийки матки 15 (60)

Кондиломатозний цервіцит(вагініт) 5 (20)

Латентна форма 35 Виявлення ПВЛ методом ПЛР 5 (14,2)

Ìàë. 1. Êîëüïîôîòî. Ãîñòðîê³íöåâ³ êîíäèëîìè âóëüâè Ìàë. 2. Êîëüïîôîòî. Ectopia gravidarum

Ìàë. 3. Êîëüïîôîòî. Ïóõëèíîïîä³áíà ôîðìà äåöèäóîçó
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Поліпоподібна форма децидуозу частіше походить із
цервікального каналу. Іноді утворення можна прийняти
за пухлину або кондилому. Децидуальна тканина має
аморфну будову без специфічних ознак екзофітних кон:
дилом – відсутність сосочкової поверхні з наявністю су:
динної петлі в кожному сосочку, з вираженою реакцією на
3% оцтову кислоту (мал. 4).

У ІІ триместрі вагітності під час дослідження жінок,
інфікованих низькоонкогенним ПВЛ, виявлялись більш
виражені зміни на шийці матки, ніж у І триместрі, які бу:
ли пов’язані з вираженим повнокрівям судин шийки мат:
ки, ціанозом та ін.

Під час кольпоскопічного дослідження у І триместрі
вагітності у жінок, інфікованих високоонкогенним ПВЛ,
виявлено: еctopia gravidarum – у 25 (28,4%), ціанотичний
оригінальний сквамозний епітелій – у 10 (11,3%), у
25 (28,4%) виявлявся ціанотичний мікропапілярний
епітелій з характерною йод:негативністю у вигляді «ман:
ної крупи», у 20 (22,7%) – мікропапілярний оцтово:білий
епітелій поза зоною трансформації; гострокінцеві конди:
ломи вульви виявлено у 8 (9,01%), вагіни – у 12 (13,6%),
що вимагало відповідного лікування.

У ІІ триместрі вагітності у жінок, інфікованих високо:
онкогенними типами ПВЛ, під час кольпоскопічного
дослідження виявлялися ті ж самі зміни на шийці матки,
але вони були ще більш виражені. З боку кондиломатоз:
них розростань прогресування не виявлено, оскільки
жінки отримали ефективне лікування в І триместрі.

Переоцінка клінічних та кольпоскопічних даних у
жінок, інфікованих ПВЛ, проводилася через 6–8 тиж після
пологів. У післяпологовий період виявлено значне покра:
щання клінічних даних, пов’язане із зменшенням загальної
кількості виявлених до вагітності клінічних форм ПВІ та
елімінацією з організму ВПЛ у 30 (30%) жінок. Причому
деяке покращання кольпоскопічних змін ПВІ мали жінки,
в яких була відповідна передгравідарна підготовка.

Так, під час кольпоскопічного дослідження жінок,
інфікованих низькоонкогенним ПВЛ, у післяпологовий
період виявлено: у 6 (50%) – наявність оригінального
сквамозного епітелію, у 4 (33%) – ектопії циліндричного
епітелію та у 2 (16,6%) – оцтово:білого плоского епітелію
поза зоною трансформації (мал. 5а, 5б). Наявність оцтово:
білого плоского епітелію поза зоною трансформації у
2 (16,6%) жінок стала причиною лікувально:діагностич:
ної ексцизії шийки матки (мал. 5в) при гістологічному
дослідженні якої в одному випадку був виявлений папіло:

матоз та акантоз, а в другому – папіломатоз та лейко:
плакія шийки матки. 

У разі інфікування високоонкогенними типами ПВЛ у
післяпологовий період під час кольпоскопічного
дослідження виявлено: у 30 (30%) – наявність оригіна:

Ìàë. 4. Êîëüïîôîòî. Ïîë³ïîïîä³áíà ôîðìà äåöèäóîçó Ìàë. 5à. Êîëüïîôîòî. Ç âèêîðèñòàííÿì 5% ðîç÷èíó
îöòîâî¿ êèñëîòè

Ìàë. 5á. Êîëüïîôîòî. Éîä-íåãàòèâíèé åï³òåë³é 

Ìàë. 5â. Êîëüïîôîòî. Ñòàí ï³ñëÿ åêñöèç³¿ øèéêè ìàòêè ç
ïðèâîäó ïëîñêî¿ êîíäèëîìè
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льного сквамозного епітелію, у 25 (28,4%) – ектопію
циліндричного епітелію, у 12 (13,6%) – мікропапілярний
та плоский оцтово:білий епітелій поза зоною трансфор:
мації (мал. 6а, 6б, 6в, 6г), оцтово:білий епітелій на зоні
трансформації виявлено в 10 (11,3%); гострокінцеві кон:
диломи вульви – у 1 (1,13%), вагіни – у 4 (4,5%) значно
менших розмірів (мал. 8–10) та susp. Ca colli uteri – у
2 (6,45%) жінок (мал. 11). Кондиломатозний цервіцит,
який був виявлений у 5 (20%) жінок у післяпологовий
період, був представлений у вигляді йоднегативної мо:
заїки, петлі, як кондиломатозний «тигровий» та кондило:
матозний ретикулярний кольпіт (мал. 12 та 12 а). Ці про:
яви можливо виявити тільки при використанні 5% розчи:
ну Люголя.

Кольпофото 11 – Susp. Ca colli uteri при вагітності ха:
рактеризується тяжкими змінами на шийці матки. У І
триместрі була проведена ексцизія шийки матки. У після:
пологовий період стан після ексцизії шийки матки пред:
ставлений на мал. 11а та 11б. На кольпофото 11б з викори:
станням 3% розчину Люголя виявлено незначний рецидив
папіломавірусного ураження шийки матки, що стало по:
казанням до повторної ексцизії шийки матки через 12 тиж
після пологів. Цей приклад підтверджує можливість вино:
шування вагітності та народження природнім шляхом за

відсутності інших ускладнень вагітності у жінок, інфіко:
ваних ПВЛ, проявом чого є Ca in situ після проведеної
лікувально:діагностичної конізації шийки матки в І три:
местрі вагітності, що є в рекомендаціях багатьох за:
рубіжних дослідників [14].

При порівнянні кольпофото 6а, 6б та 6в, 6г у жінки,
інфікованої ПВЛ, у І триместрі вагітності та в післяпо:
логовий період видно, що зміни на шийці матки значною
мірою регресували. Така картина спостерігалася нами в
більшості випадків ПВІ жінок, які мали нормальний ци:
тологічний мазок. Лікування на допологовому етапі
проводилося тільки супутньої інфекції. Важливою пере:
думовою самовільного регресу папіломавірусних змін
шийки матки в післяпологовий період є раціональне ве:
дення пологів та відновлення цілісності пологових
шляхів. Дана пацієнтка мала розриви шийки матки І
ступеня, які були відновлені. У випадку не відновлених
розривів папіломавірусні зміни на шийці матки значно
прогресують у післяпологовий період (мал. 7а, 7б, 7в,
7г). Дана пацієнтка була інфікована високоонкогенним
ПВЛ.

Кольпоскопічні зміни на шийці матки за наявності
клінічних форм папіломавірусного інфікування (наведено
на кольпофото 8–12).

Ìàë. 6â. Êîëüïîôîòî. Ïëîñêà êîíäèëîìà øèéêè ìàòêè ç
âèêîðèñòàííÿì 5% ðîç÷èíó îöòîâî¿ êèñëîòè ò³º¿ æ æ³íêè
÷åðåç 6 òèæ ï³ñëÿ ïîëîã³â  

Ìàë. 6ã. Êîëüïîôîòî. Ïëîñêà êîíäèëîìà øèéêè ìàòêè ç
âèêîðèñòàííÿì ðîç÷èíó Ëþãîëÿ ó ò³º¿ æ æ³íêè ÷åðåç 6 òèæ
ï³ñëÿ ïîëîã³â

Ìàë. 6à. Êîëüïîôîòî. Ïëîñêà êîíäèëîìà øèéêè ìàòêè ç
âèêîðèñòàííÿì 5% ðîç÷èíó îöòîâî¿ êèñëîòè â ² òðèìåñòð³
âàã³òíîñò³  

Ìàë. 6á. Êîëüïîôîòî. Ïëîñêà êîíäèëîìà øèéêè ìàòêè
ç âèêîðèñòàííÿì ðîç÷èíó Ëþãîëÿ â ² òðèìåñòð³
âàã³òíîñò³  
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ВИСНОВКИ

У І триместрі вагітності необхідне обов’язкове кольпос:
копічне та цитологічне дослідження, що дозволяє виявити ве:
лику кількість скритих форм ПВІ та вибрати необхідну такти:
ку для правильного ведення даного контингенту жінок. У разі
інфікування високоонкогенними типами ПВЛ кольпоскопічне
дослідження необхідно проводити в кожному триместрі
вагітності з обов’язковим цитологічним дослідженням, за не:

обхідності – проведення прицільної біопсії, бактеріоскопії та
бактеріології.

Необхідно рекомендувати під час кольпоскопічного
дослідження широке використання проби Шиллєра, за допо:
могою якої виявляється багато скритих форм ПВІ на шийці
матки, які невидимі неозброєним оком та при звичайному
кольпоскопічному дослідженні;

Унаслідок фізіологічних змін під час вагітності кольпо:

Ìàë. 7â. Êîëüïîôîòî ò³º¿ æ æ³íêè â ï³ñëÿïîëîãîâèé ïåð³îä  Ìàë. 7ã. Êîëüïîôîòî. Éîä-íåãàòèâíèé åï³òåë³é  

Ìàë. 7à. Êîëüïîôîòî. Ó ² òðèìåñòð³ âàã³òíîñò³  Ìàë. 7á. Êîëüïîôîòî. Éîä-íåãàòèâíèé åï³òåë³é  

Ìàë. 8. Êîëüïîôîòî. Ïàï³ëîìà øèéêè ìàòêè  Ìàë. 9. Êîëüïîôîòî. Âåñòèáóëÿðíèé ïàï³ëîìàòîç
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скопічне дослідження має ряд особливостей, знання яких є
необхідним для правильного диференціювання нормаль:
них змін на шийці матки від змін, зумовлених ПВІ. У разі
ПВІ, особливо високоонкогенними типами ВПЛ, спос:
терігаються різноманітні атипові кольпоскопічні зміни на
шийці матки, які були більш виражені в жінок, що не прой:
шли відповідну передгравідарну підготовку та мали про:

гресування цих змін у післяпологовий період. Зміни на
шийці матки під час кольпоскопічного дослідження жінок,
які отримували лікування до вагітності, були менш вира:
жені і в більшості випадків регресували після народження
дитини, що свідчить про обов’язкове обстеження жінок, які
планують вагітність, та проведення їм відповідної перед:
гравідарної підготовки. 

Ìàë. 10. Êîëüïîôîòî. Âåñòèáóëÿðíèé ïàï³ëîìàòîç âàã³íè Ìàë. 11. Êîëüïîôîòî. Öåðâ³êàëüíà ³íòðàåï³òåë³àëüíà íå-
îïëàç³ÿ òÿæêîãî ñòóïåíÿ â ² òðèìåñòð³ âàã³òíîñò³ 

Ìàë. 11à. Êîëüïîôîòî. Ñòàí ï³ñëÿ åêñöèç³¿ øèéêè ìàòêè
ï³ñëÿ ïîëîã³â ç ïðèâîäó CIN²²²

Ìàë. 11á. Êîëüïîôîòî. Ç âèêîðèñòàííÿì 3% ðîç÷èíó
Ëþãîëÿ

Ìàë. 12. Êîëüïîôîòî. «Çâîðîòíÿ» ìîçà¿êà â ï³ñëÿïîëîãî-
âèé ïåð³îä

Ìàë. 12à. Êîëüïîôîòî. Ïåòëüîâèé êîíäèëîìàòîçíèé
öåðâ³öèò ó ï³ñëÿïîëîãîâèé ïåð³îä  
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Кольпоскопические изменения у женщин,

инфицированных папилломавирусом человека,

во время беременности и после родов

В.В. Подольский, В.А. Дербак

Изучены особенности кольпоскопических изменений у 100 жен:
щин, инфицированных папилломавирусом человека (ВПЧ): 12
были инфицированы низкоонкогенными типами и 88 – высокоон:
когенным типом ВПЧ.
Изменения на шейке матки при кольпокопическом исследовании
женщин, которые получали лечение до беременности, были менее
выраженными и в большинстве случаев регрессировали после рож:
дения ребенка. Это свидетельствует о необходимости обязательно:
го обследования женщин, которые планируют беременность, и про:
ведения им соответствующей предгравидарной подготовки.
Ключевые слова: вирус папилломы человека, предгравидарная
подготовка.

Colposcopical changes in women infected with

human papilloma virus during pregnancy and after

partus

V.V. Podolsky, V.A.Derbak

In our study colposcopic changes were studied in 100 women infected
with human papillomavirus. Among women infected with human
papillomavirus 12 women were infected with low onkogene types of
human papillomavirus types and 88 women who were infected high
onkogene types of human papillomavirus.
Changes in the cervix at colposcopic examination of women who
received treatment before pregnancy were less pronounced and in
most cases disappeared after birth, indicating the obligatory examina:
tion of women planning pregnancy and for their respective predhravi:
darnoyi training.
Key words: human papilloma virus, pre�conceptional preparation
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Проведено сравнительное исследование эффективности пре-
парата Хемомицин и других дженериков азитромицина, заре-
гистрированных в Украине, в лечении пациенток с эндоцер-
вицитом и хроническим сальпингоофоритом хламидийной
этиологии. Установлено, что использование Хемомицина
превосходит по своей эффективности прочие дженерики ази-
тромицина при проведении пульс-терапии. Назначение Хемо-
мицина обеспечивает полную элиминацию хламидийной ин-
фекции, завершение воспалительной реакции тканей, восста-
новление лактобациллярного биотопа и защитных свойств
цервикальной слизи. По фармакоэкономическим качествам и
клинической эффективности Хемомицин является препара-
том выбора для антибактериальной терапии генитального
хламидиоза. 
Ключевые слова: хламидиоз, Хемомицин, лечение.

Пациентки с хроническими воспалительными заболевания:
ми органов малого таза (ВЗОМТ) составляют более 2/3 из

всего контингента женщин, обращающихся за помощью к аку:
шеру:гинекологу. В амбулаторной практике отмечается тенден:
ция к отождествлению понятий «тазовая боль» и «ВЗОМТ».
Выявление этиологического фактора в настоящий момент не
представляет сложной задачи. Этому способствует внедрение
высокоинформативных методов исследования на наличие воз:
будителей ЗППП: N. gonorrhoe, Ch. trachomatis, M. hominis и пр.,
что побуждает врачей к проведению неоднократных дорогосто:
ящих курсов антибактериальной терапии [2, 8]. Выявленный
возбудитель становится мишенью для медикаментозной атаки.
При отсутствии клинического эффекта, как правило, происхо:
дит замена антибактериальных препаратов. В результате в оча:
ге воспаления преобладает сапрофитная флора, отмечается
дисбиоз кишечника, у пациентки формируются полихимиоре:
зистентность, иммунодефицит [4]. По:видимому, правильный
менеджмент определяет успех с учетом комплаентности вы:
бранного препарата для антибактериальной терапии.

В гинекологическом стационаре достаточно редко встреча:
ются пациентки с первым эпизодом ВЗОМТ, когда проведение
качественной санации позволяет завершить воспалительную
реакцию тканей, предотвратить развитие осложнений. Частота
хронизации ВЗОМТ составляет около 60%. Каждая пятая из
этой категории женщин в будущем является кандидатом для
оперативного лечения по поводу гнойных тубоовариальных
опухолей [5, 7]. Поэтому инфекционный фактор приобретает
особое значение, определяя политопность локализации и выра:
женность деструктивных процессов в тканях. Эволюция в мире
микроорганизмов и простейших привела к появлению их коо:
перативного синергизма в генезе ВЗОМТ, чему способствова:
ли десятилетия применения антибиотиков и, особенно, внедре:
ние синдромного подхода. Для определения приоритетов ле:
чебной стратегии необходимы четкие представления о наибо:
лее частых возбудителях ВЗОМТ и методах их лечения. В
практике наиболее часто встречается хламидийная и микоплаз:
менная инфекция, частота гонореи постепенно уменьшается.
Для этих возбудителей патогенетически характерно хроничес:

кое пролиферативное воспаление с формированием перитубар:
ных адгезий [8].

Среди антибактериальных препаратов с широким спектром
действия наибольшей популярностью в лечении неосложнен:
ных форм ВЗОМТ пользуются макролиды, тетрациклины и
фторхинолоны. При этом оптимальным признано использова:
ние макролидов [1, 3, 6]. Их концентрация в тканях в 10–100
раз превышает плазменную, что обеспечивает санирующий эф:
фект в отношении внутриклеточных возбудителей. В этой
группе наилучшей биодоступностью, высокой эффективнос:
тью и возможностью проведения пульс:терапии, что определя:
ет высокий комплаенс, обладает азитромицин. Азитромицин
способен накапливаться в среде с низким pH, что характерно
для очага воспаления. Он демонстрирует постантибиотический
эффект, продолжающийся до 7 сут, стимулирует фагоцитоз [2].
На украинском фармацевтическом рынке представлены более
20 препаратов азитромицина. Цена на брендовый препарат зна:
чительно превышает стоимость дженериков, которые не всегда
тестированы в достаточном объеме. Выбор препарата должен
основываться на принципах доказательности, высокой компла:
ентности и фармакоэкономической доступности. Единствен:
ным дженерическим препаратом азитромицина в Украине с ус:
тановленной биоэквивалентностью является Хемомицин
(Hemofarm, группа компаний Stada). Он демонстрирует одина:
ковую с брендовым азитромицином эффективность в лечении
ВЗОМТ хламидийной, микоплазменной и уреаплазменной
этиологии. Это обосновывает наилучшие среди всех представи:
телей азитромицина фармакоэкономические характеристики
[2, 3, 4]. 

Целью работы было изучение сравнительной эффективно:
сти препарата Хемомицин и других дженериков азитромицина
в лечении пациенток с хроническими ВЗОМТ хламидийной
этиологии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании приняли участие 124 пациентки с хрониче:
скими ВЗОМТ хламидийной этиологии, которые были распре:
делены на несколько клинических групп. В I группе (основной)
под наблюдением находились 68 женщин, 36 из которых имели
неосложненный хламидийный эндоцервицит (I A подгруппа) и
32 хронический сальпингоофорит (ХСО) в стадии обострения
(I Б подгруппа). Во II группе (сравнения) было 56 пациенток,
из них у 30 был неосложненный хламидийный эндоцервицит
(II A подгруппа) и у 26 хронический двухсторонний ХСО в ста:
дии обострения (II Б подгруппа). Пациенткам основной груп:
пы при эндоцервиците назначали Хемомицин по 0,5 г (1 таблет:
ка) 2 раза в сутки на 1, 7 и 14:й день лечения, Лавомакс по 1 таб:
летке 1 раз в день (125 мг) в первые 2 дня лечения, а затем по 1
таблетке через день (всего на курс лечения 10 таблеток) и све:
чи Гексикон интравагинально 2 раза в сутки. В подгруппе I Б (с
ХСО) дополнительно назначали цефтриаксон по 1 г внутримы:
шечно 2 раза в сутки, метрогил по 500 мг внутривенно капель:
но 2 раза в сутки, ректальные свечи с диклофенаком или кетоп:
рофеном по 1 свече 2 раза в сутки в течение недели. В группе

Âûáîð ïðåïàðàòà äëÿ ëå÷åíèÿ ïàöèåíòîê 
ñ õðîíè÷åñêèìè âîñïàëèòåëüíûìè
çàáîëåâàíèÿìè îðãàíîâ ìàëîãî òàçà
О.В. Грищенко1, И.В. Лахно1, В.И. Останина2, Е.В. Милютин2

1Харьковская медицинская академия последипломного образования
2Харьковский городской клинический родильный дом с неонатологическим стационаром
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сравнения пациенткам с эндоцервицитом применяли дженери:
ческие препараты азитромицина различных фирм:производи:
телей также в режиме пульс:терапии, циклоферон по 2 мл вну:
тримышечно через день и многокомпонентные свечи с антими:
кробным, противогрибковым и противовоспалительным ком:
понентом во влагалище на ночь в течение 10 дней. Дополни:
тельный комплекс лечения во II Б подгруппе был таким же, как
у пациенток с ХСО I Б подгруппы. 

Всем обследованным пациенткам проводили бактериоско:
пическое и бактериологическое исследование микрофлоры
влагалища, кольпоскопию, онкоцитологическое исследование,
обследование на наличие возбудителей ЗППП методами ИФА
и ПЦР до и через 1 мес от начала проводимого лечения. 

Оценивали динамику клинической симптоматики в виде
тазовой боли, патологических изменений придатков при бима:
нуальном исследовании, чувства зуда, жжения во влагалище и
патологических белей (по 3:балльной шкале: слабо – 1 балл,
умеренно – 2 балла, выражено – 3 балла) до и по завершению
курса терапии. 

У обследованных женщин было проведено определение со:
держания иммуноглобулинов (Ig) G и A в цервикальной слизи
методом простой радиальной иммунодиффузии с использова:
нием антисывороток по Манчини с помощью аппарата «Реа:
гент». Содержание иммуноглобулинов оценивали до и через
1 мес после начала лечения.

Для контроля использовали показатели 30 практически
здоровых пациенток, проходивших профилактическое обсле:
дование.

Результаты работы были обработаны с использованием ме:
тодов параметрической и непараметрической статистики с по:
мощью пакета программ Excel.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В ходе проведения инфектологического обследования бы:
ло установлено, что большинство пациенток имели микст:ин:
фицирование, что составило 95,6% и 96,4% в I и II группах со:
ответственно. В основной и группе сравнения из патогенных и
условно:патогенных микроорганизмов встречались: St. epider�
midis – 44,1 7% и 44,6%; Gardnerella vaginalis – 38,2% и 37,5%;
E. сoli – 27,9% и 30,3%; St. fecalis – 16,2% и 17,9%; Bacteroides –
11,8% и 10,7%; другие – 7,4% и 7,1%. В анализе влагалищных
выделений у всех обследованных пациенток было обнаружено
высокое лейкоцитарное число, кокковая флора. Кольпоскопи:
ческая картина характеризовалась наличием признаков церви:
цита, в некоторых случаях – образованием «полей» (рис. 1).

Выраженность клинической симптоматики была макси:
мальной у пациенток с ХСО в I Б и ІI Б подгруппах (табл. 1). У
этого контингента больных отмечался выраженный болевой
синдром, значительные изменения структуры придадков при
бимануальном исследовании в виде пастозности, тяжистости и
увеличения размеров. При этом показатели балльной оценки
патологических белей и ощущения зуда, жжения во влагалище
были практически одинаковыми у пациенток во всех подгруп:
пах. Выявленная клиническая картина была связана с харак:

терными для хламидийной инфекции патогенетическими осо:
бенностями, обусловленными тропностью к цилиндрическому
эпителию, способностью стимулировать пролиферацию соеди:
нительной ткани, а также нарушениями микроциркуляции в
очаге воспаления. Эти изменения могли быть обусловлены ас:
социированными с наличием хламидийной инфекции оксида:
тивным стрессом и эндотелиальной дисфункцией [1, 5, 8]. 

Под влиянием проведенного лечения отмечалась практиче:
ски полная редукция клинической симптоматики у женщин ос:
новной группы (табл. 2). В группе сравнения позитивная дина:
мика была значительно менее выраженной. По:видимому, клю:
чевую роль в обеспечении максимального лечебного эффекта в
I клинической группе играла высокая биодоступность, дли:
тельный постантибиотический и возможный иммунотропный
эффект препарата Хемомицин. Эти качества Хемомицина по:
зволяют считать его полностью соответствующим для режима
пульс:терапии. Исчезновение болевого синдрома, улучшение
анатомической структуры придатков матки, ликвидация сли:
зисто:гнойных белей и вагинального дискомфорта демонстри:
ровали полное завершение воспалительной реакции тканей без
наличия латентного патологического следа у пациенток основ:
ной группы.

В основной группе эффективность лечения хламидийной
инфекции по данным контрольного обследования составила
100%, а в группе сравнения в 16,1% случаев отмечены неудачи.
Восстановление нормального вагинального биотопа было заре:
гистрировано в 95,6% наблюдений в I группе. Во II группе у
23,2% пациенток сохранялась кокковая флора. Появление лак:
тобациллярного пейзажа влагалища сопровождалось формиро:
ванием условий для нормальной регенерации эпителия шейки
матки (рис. 2).

В ходе изучения концентрации иммуноглобулинов в цер:
викальной слизи у обследованных пациенток было установле:
но, что содержание Ig A, sIg A и Ig G было значительно сниже:
но (табл. 3). Это демонстрировало нарушение процессов им:
мунной защиты на фоне поражения эпителиоцитов эндоцер:
викса хламидиями. После проведения лечения нормализация
уровня иммуноглобулинов отмечена только у женщин основ:

Ðèñ. 1. Êîëüïîñêîïè÷åñêàÿ êàðòèíà ó ïàöèåíòêè N îñíîâíîé
ãðóïïû

Симптом I А подгруппа I Б подгруппа II А подгруппа II Б подгруппа

Тазовая боль 0,1±0,1 2,6±0,1* 0,1±0,1 2,5±0,1*

Изменения придатков при бимануальном
исследовании

0,1±0,1 2,8±0,2* 0,1±0,1 2,8±0,2*

Слизисто2гнойные бели 2,6±0,1* 2,8±0,1* 2,7±0,1* 2,8±0,1*

Чувство зуда, жжения во влагалище 2,9±0,1* 2,8±0,2* 2,8±0,1* 2,9±0,1*

Òàáëèöà 1
Îöåíêà êëèíè÷åñêîé ñèìïòîìàòèêè â áàëëàõ ó îáñëåäîâàííûõ ïàöèåíòîê

Примечание: * – различия статистически значимы по сравнению с контролем (p<0,05).
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ной группы, что было обусловлено полной элиминацией хла:
мидийной инфекции, завершением воспалительной реакции и
восстановлением структурно:функциональных свойств шееч:
ного эпителия.

Проведенная работа позволяет считать, что назначение
препарата Хемомицин обеспечивает высокий комплаенс в ле:
чении пациенток с эндоцервицитом и ХСО хламидийной этио:
логии. По своим фармакоэкономическим качествам и клиниче:
ской эффективности Хемомицин является препаратом выбора
для антибактериальной терапии генитального хламидиоза. 

ВЫВОДЫ

1. Использование препарата Хемомицин превосходит по
своей эффективности прочие дженерики азитромицина при
проведении пульс:терапии пациенткам с хламидийным церви:
цитом и хроническим сальпингоофоритом.

2. Назначение Хемомицина обеспечивает полную элимина:
цию хламидийной инфекции, завершение воспалительной реак:
ции тканей без locus minori resistentia, восстановление лактоба:
циллярного биотопа и защитных свойств цервикальной слизи.

3. Хемомицин является наиболее комплаентным дженери:
ческим препаратом азитромицина в Украине, а с учетом более
низкой цены имеет преимущество перед брендовым лекар:
ственным средством.

The choice of medication for the patients with chronic

pelvic inflammatory diseases treatment 

O.V. Gryshchenko, I.V. Lakhno, V.I. Ostanina,

E.V. Milyutin 

It was performed the comparative study of Hemomycin efficacy and other
generic azithromycin medications registered in Ukraine in the treatment
of patients with chronic salpingoophoritis and cervicitis of chlamydial eti:
ology. It was found that the usage of Hemomycin superior in their effec:
tiveness comparatively to other generic azithromycin drugs with pulse
therapy regimen application. The appointment of Hemomycin provides

complete elimination of chlamydial infection, the completion of the
inflammatory tissue response, vaginal flora restoration and protective
properties of cervical mucous. According to the pharmacoeconomic qual:
ities and clinical efficacy Hemomycin is the drug of choice of antibacteri:
al therapy of genital chlamydiosis. 
Key words: chlamydiosis, Hemomycin, treatment.

ЛИТЕРАТУРА

Òàáëèöà 2
Ðåãðåññèÿ ïîêàçàòåëåé áàëëüíîé îöåíêè âûðàæåííîñòè êëèíè÷åñêèõ ñèìïòîìîâ ïîä âëèÿíèåì ëå÷åíèÿ 

(â ñîîòâåòñòâèè ñ êðèòåðèåì Óèëêîêñîíà–Ìàííà–Óèòíè)

Симптом

Показатели регрессии

I А подгруппа I Б подгруппа II А подгруппа II Б подгруппа

W P W P W P W P

Тазовая боль 20,1 <0,1 22,4 <0,05 20,1 <0,1 21,2 <0,05

Изменения придатков при бимануальном
исследовании

20,1 <0,1 2 2,5 <0,05 21,0 <0,1 21,6 <0,05

Слизисто2гнойные бели 22,4 <0,05 2 2,6 <0,05 21,6 <0,05 21,8 <0,05

Чувство зуда, жжения во влагалище 22,8 <0,05 2 2,8 <0,05 21,3 <0,05 22,0 <0,05

Ðèñ. 2. Êîëüïîñêîïè÷åñêàÿ êàðòèíà ó ïàöèåíòêè N îñíîâíîé
ãðóïïû ïîñëå ïðîâåäåííîãî ëå÷åíèÿ

Òàáëèöà 3
Ñîäåðæàíèå èììóíîãëîáóëèíîâ â öåðâèêàëüíîé ñëèçè 

ó îáñëåäîâàííûõ ïàöèåíòîê

Показатель
№

подгруппы

Концентрация

до лечения
после

лечения

Ig A, г/л

I А   
I Б   
II А   
II Б

0,05±0,01*
0,06±0,01*
0,05±0,01*
0,05±0,01*

0,16±0,01
0,15±0,01

0,07±0,01*
0,08±0,01*

sIg A, г/л

I А   
II Б   
II А   
II Б

0,22±0,03*
0,24±0,03*
0,22±0,02*
0,25±0,03*

0,74±0,05
0,75±0,05

0,42±0,05*
0,44±0,05*

Ig G, г/л

I А   
I Б   
II А  
II Б

0,42±0,05*
0,44±0,04*
0,41±0,04*
0,42±0,04*

0,88±0,05
0,86±0,05

0,62±0,05*
0,64±0,05*

Примечание: * – различия статистически значимы по сравнению с контро�
лем (р<0,05).
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Анализируются преимущества использования молекуляр-
но-цитогенетических методов при анализе хромосомных
аномалий у супружеских пар с нарушением репродуктив-
ной функции. Результаты молекулярно-цитогенетического
анализа учитывались в ходе прегравидарной подготовки.
Продемонстрирована значимость FISH в диагностике ге-
номных и хромосомных мутаций. Алгоритм прегравидар-
ной подготовки супружеских пар основывался на резуль-
татах молекулярно-цитогенетического анализа, что рас-
смотрено на примере случая.
Ключевые слова: бесплодие, геномные мутации, мозаицизм,
FISH, оптимизация, прегравидарная подготовка, ВРТ.

Выявление и идентификация хромосомных аномалий осно:
вываются на цитогенетическом анализе. Необходимость

анализа кариотипа супружеских пар с нарушением репродук:
тивной функции общепризнана и доказана [2–5, 7, 12, 17]. У
женщин с нарушением репродуктивной функции аномалии
хромосом выявляют в 7–10% случаев (по данным различных
источников эти показатели варьируют от 1,1–3,3% до 15,3%)
[18, 26, 34]. Среди мужчин геномные и хромосомные мутации
наиболее часто встречаются при нарушенном сперматогенезе.
Так, при азооспермии хромосомные аберрации выявляют в
13,7–15% случаев, при этом большую часть составляет синд:
ром Клайнфельтера (кариотип 47, ХХY) [1, 4, 5]. 

Однако стандартные и высокочувствительные цитогене:
тические методы имеют целый ряд ограничений. Использова:
ние различных методов дифференциального окрашивания,
приготовление прометафазных препаратов хромосом позво:
ляют анализировать структуру хромосом на уровне 5–10 млн
п.н. В то же время любые изменения, произошедшие в преде:
лах от одного до нескольких млн п.н., выявить не представля:
ется возможным. Речь идет об ограниченных возможностях
стандартных методов при выявлении мозаицизма, уточнении
точек разрыва при сложных структурных перестройках, выяв:
лении микроструктурных аномалий, анализе маркерных хро:
мосом. В помощь цитогенетическим методам пришли молеку:
лярно:цитогенетические: флюоресцентная гибридизация in
situ (FISH), многоцветная гибридизация in situ (multi:FISH),
спектральное кариотипирование (SKY), сравнительная ге:
номная гибридизация (CGH, аCGH). 

Целью настоящего исследования было продемонстриро:
вать эффективность применения молекулярно:цитогенети:
ческих методов в анализе геномных и хромосомных мутаций
у супружеских пар, обратившихся в Клинику проблем пла:
нирования семьи. Приведен случай прегравидарной подго:
товки супружеской пары с учетом результатов молекулярно:
цитогенетического анализа.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Ретроспективный анализ был проведен для определения
удельного веса молекулярно:цитогенетических методов в
диагностике хромосомных аномалий у супругов с бесплоди:

ем. Проанализированы результаты цитогенетических и мо:
лекулярно:цитогенетических исследований. Цитогенетичес:
кий анализ проведен 1812 супружеским парам (3624 пациен:
та), молекулярно:цитогенетический анализ проведен для
426 пациентов. 

Цитогенетический анализ препаратов культивирован:
ных лимфоцитов периферической крови проводился по об:
щепринятой методике [8, 9, 21]. Препараты прометафазных
хромосом получали из культуры лимфоцитов периферичес:
кой крови с помощью инкубации культуры с метотрексатом
10:12 ч с и добавлением 5 бром:дезоксиуридина за 5 ч до на:
чала фиксации. Дифференциальное окрашивание проводи:
ли GTG:методом, при необходимости использовали QFQ: и
CBG:методы. Хромосомный анализ проводили с помощью
микроскопа «Olympus BX60» при увеличении х1000. Для
каждого пациента анализировали по 16 метафаз, при выяв:
лении мозаицизма количество анализируемых метафаз уве:
личивали до 50.

Молекулярно:цитогенетический анализ интерфазных
ядер, прометафаз и метафаз проводили с помощью флюорес:
центной гибридизации in situ (FISH) с использованием
ДНК зондов производства фирмы «Vysis, Abbott
Laboratories, IL USA».

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Согласно литературным данным, у супружеских пар с
нарушением репродуктивной функции наиболее распро:
странены геномные мутации с участием гоносом (половых
хромосом): синдром Клайнфельтера (полный и мозаичный
варианты), синдром Шерешевского–Тернера (полный и мо:
заичный варианты, а также наличие в кариотипе структур:
ных аномалий хромосомы Х или Y), дисомия хромосомы Y.
Также встречаются робертсоновские и сбалансированные
транслокации, инверсии, инсерции, дополнительные мар:
керные хромосомы. В большинстве случаев эти аберрации
выявляют в ходе цитогенетического анализа. Однако в ряде
случаев стандартные методы анализа хромосом малоинфор:
мативны. По данным Ворсановой С.Г. и соавторов, 40% слу:
чаев нуждаются в дальнейшей молекулярно:цитогенетичес:
кой диагностике [2].

Нами был проведен ретроспективный анализ удельного
веса молекулярно:цитогенетических методов в диагностике
хромосомных аномалий у супругов с бесплодием. 

Цитогенетический анализ проводится всем супружес:
ким парам, которые обращаются в Клинику проблем плани:
рования семьи. Наиболее часто как у мужчин, так и у жен:
щин встречаются аномалии гоносом [6]. 

Применение молекулярно:цитогенетических техноло:
гий понадобилось в 11,75% случаев. Большая часть таких
случаев (78,2%) требовала применения FISH для выявления
мозаицизма гоносом, с целью уточнения соотношения кле:
ток с нормальным и аномальным клонами, выявления

Îïòèìèçàöèÿ ñîâðåìåííîé äèàãíîñòèêè
õðîìîñîìíûõ àíîìàëèé, âûÿâëÿåìûõ 
ó ñóïðóæåñêèõ ïàð ñ íàðóøåíèåì
ðåïðîäóêòèâíîé ôóíêöèè
Ж.С. Ткаченко, С.В. Денисенко

Клиника проблем планирования семьи, Киев, Украина 
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«скрытого мозаицизма». Полученные результаты учитыва:
лись при медико:генетическом консультировании в прегра:
видарной подготовке супружеских пар.

На втором месте по частоте применения молекулярно:
цитогенетического метода (15,8%) были случаи уточнения
точек разрыва хромосом, задействованных в сбалансирован:
ных транслокациях, для этого использовали теломерные
ДНК зонды. В таких семьях следующим этапом применения
FISH:метода была преимплантационная диагностика хро:
мосомной аномалии: выявление сбалансированного или не:
сбалансированного кариотипа у эмбриона [5, 13]. 

Еще одной группой пациентов, для которых применяли
молекулярно:цитогенетические методы, были носители до:
полнительной маркерной хромосомы (2,9%). Их идентифи:
кация осуществлялась с помощью многоцветовой FISH. 

Остановимся на первой группе хромосомных аномалий,
наиболее часто встречаемой у супружеских пар с нарушени:
ем репродуктивной функции. 

Соматический мозаицизм (наличие в организме генети:
чески различных клеточных популяций) может обусловли:
вать внутриутробную задержку развития или гибель плода,
рождение ребенка с хромосомной патологией либо с порока:
ми развития [2–4, 10, 22, 23, 35]. У носителей мозаичного
клона клиническая картина более стертая, чем у индивидов
с полной формой анеуплоидии, наличие стигм минимально
[29, 31]. Известны случаи мозаицизма по хромосомам 18 или
21 у фенотипически нормальных родителей детей с анеупло:
идией (синдром Эдвардса, Дауна) [15, 24]. Соматический
мозаицизм может быть причиной бесплодия.

Мозаицизм по гоносомам чаще всего встречается у носи:
телей синдрома Шерешевского–Тернера, синдрома Клайн:
фельтера, при синдроме трисомии Х. Так, синдром Шере:
шевского–Тернера в 40–50% случаев обусловлен моносоми:
ей по хромосоме Х, остальные 50–60% случаев сопровожда:
ются либо структурными перестройками хромосом Х или Y,
либо мозаицизмом [1]. Среди пациентов с синдромом
Клайнфельтера мозаичный клон с дисомией хромосомы Х
выявляется в 15–20% (как варианты мозаицизма встречают:
ся кариотипы XY/XXY и XX/XXY) [1, 2, 25]. У мужчин с
мозаичной формой синдрома Клайнфельтера наблюдают по:
вышенную частоту аномалий гоносом в сперматозоидах
(1,23–3,45%) [14, 16, 27]. Для таких пациентов риск рожде:

ния потомства с геномной мутацией повышен [11, 20, 30].
У супружеских пар с нарушением репродуктивной

функции преобладают аномалии гоносом, в том числе моза:
ичные варианты [1, 2]. Выделяют случаи минимального, или
«скрытого», мозаицизма (анеуплоидия гоносом в неболь:
шом проценте анализируемых клеток, <10% и даже <6 %)
[28, 32]. Следует отметить, что мозаицизм по хромосоме Х
чаще встречают у женщин после 35 лет [33]. Влияние такого
минимального мозаицизма на репродуктивную функцию су:
пругов в настоящее время дискутируется [18, 19, 26, 28, 34]. 

Такой незначительный клон аномальных клеток трудно
выявить при цитогенетическом анализе. Выявление одной
клетки с аномальным количеством хромосомы Х или Y при
проведении стандартного цитогенетического анализа вос:
принимается цитогенетиками как артефакт и не констатиру:
ется в цитогенетическом заключении. Литературные источ:
ники показывают большое разногласие не только в опреде:
лении роли минимального мозаицизма, но и в методологиче:
ском подходе (речь идет о количестве анализируемых мета:
фаз для установления факта мозаицизма). 

Использование FISH позволяет точно выявить нали:
чие/отсутствие клона (или клонов) клеток с аномальным
количеством хромосомы Х или Y, а также установить истин:
ное соотношение клонов клеток [14, 27]. 

Наше исследование показало, что FISH непосредственно
на интерфазных клетках является надежным и информатив:
ным методом со 100:процентной чувствительностью и спе:
цифичностью для быстрого выявления мозаицизма. Также
продемонстрирована эффективность применения FISH на
интерфазных ядрах для пациентов с минимальным процен:
том мозаицизма (<10%) гоносом. 

Представленный ниже случай демонстрирует ход пре:
гравидарной подготовки супружеской пары в соответствии с
результатами цитогенетического и молекулярно:цитогене:
тического анализов при выявлении низкопроцентного моза:
ицизма. 

В Клинику проблем планирования семьи (Киев, Украина)
обратилась супружеская пара в связи с первичным бесплоди:
ем (10 лет). Супругу 50 лет, спермиологический анализ пока:
зал норму, кариотип: 46,ХY, в первом браке двое детей. 

Супруге 34 года, рост 1,75 м, масса тела 54,9 кг. Из анам:
неза супруги: менархе в 14 лет, менструальный цикл регу:

Ðèñ. 1. Êàðèîòèï: 49,ÕÕÕÕÕ. Äèôôåðåíöèàëüíîå îêðàøèâàíèå GTG-ìåòîäîì; 1000. Ñòðåëêàìè óêàçàíû äîïîëíèòåëüíûå
õðîìîñîìû Õ
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лярный. Экстрагенитальные заболевания: фиброма шеи,
хронический холецистит. При обследовании были выявле:
ны: эндометриоидные кисты обоих яичников, хронический
двусторонний сальпингит, спаечный процесс органов малого
таза, эндометриоз органов брюшной полости. В ходе лапаро:
скопии пациентке произведена цистэктомия, коагуляция
очагов эндометриоза.

При проведении цитогенетического анализа у супруги
был выявлен мозаицизм гоносом. Кариотип:
49,XXXXX[1]/47,XXX[1]/46,XX[48] (фото 1). 

Молекулярно:цитогенетический анализ на интерфазных
ядрах подтвердил наличие клонов клеток с три:, тетра: и
пентасомией по хромосоме Х, а также выявил клон клеток с
моносомией хромосомы Х. Запись кариотипа после анализа
с помощью FISH следующая:

nuc ish Xcen(DXZ1x1)[13]/nuc ish Xcen(DXZ1x3)[9]/
nuc ish Xcen(DXZ1x4)[4]/nuc ish Xcen(DXZ1x5)[3]/nuc

ish Xcen(DXZ1x2)[511] (фото 2 а,б). 
После проведения лечебной программы ЭКО с ICSI бы:

ла получена одноплодная беременность. Цитогенетический
анализ ворсин хориона показал нормальный кариотип у пло:
да во всех проанализированных клетках (всего проанализи:
ровано 50 клеток). Беременность закончилась на 34:й неделе
рождением девочки: масса тела 2000 г, рост 47 см. Ребенок
развивается нормально.

Наш случай свидетельствует о необходимости проведе:
ния молекулярно:цитогенетической диагностики супружес:
ким парам с бесплодием при выявлении даже одной клетки
с анеуплоидией по хромосоме Х или Y стандартным цитоге:
нетическим методом. Результаты, полученные после прове:
дения диагностики с помощью FISH, следует учитывать при
медико:генетическом консультировании семьи с целью раз:
работки дальнейшей тактики ведения супружеских пар с
проблемами репродукции. 

Знание генетических механизмов нарушения репродук:
тивной функции приобретает особое значение при прекон:
цепционном обследовании супружеских пар с нарушением
репродуктивной функции. 

Оптимізація сучасної діагностики хромосомних

аномалій, які виявляють у подружніх пар з пору�

шенням репродуктивної функції

Ж.С. Ткаченко, С.В. Денисенко

Аналізуються переваги використання молекулярно:цитогенетич:
них методів при аналізі хромосомних аномалій у подружніх пар з
порушенням репродуктивної функції. Результати молекулярно:
цитогенетичного аналізу враховувалися в ході прегравідарної

підготовки. Продемонстровано значення FISH у діагностиці ге:
номних та хромосомних мутацій. Алгоритм прегравідарної підго:
товки подружніх пар ґрунтувався на результатах молекулярно:
цитогенетичного аналізу, що розглянуто на прикладі випадку.
Ключові слова: безпліддя, геномні мутації, мозаїцизм, FISH, оп�
тимізація, прегравідарна підготовка, ДРТ.

Optimization of modern diagnosis of the chromoso�

mal abnormalities, detected in infertile couples 

Z.S. Tkachenko, S.V. Denysenko

In the present article we analyze advantages of molecular and cytoge:
netic methods application in the analysis of chromosomal abnormali:
ties in infertile couples. Results of the molecular and cytogenetic
analysis were taken into consideration during the pregravidation
preparation. We demonstrated the importance of FISH in the diagno:
sis of genomic and chromosomal mutations. The algorithm of the pre:
gravidation preparation was based on the results of the molecular and
cytogenetic analysis. It is demonstrated on the description of a case. 
Key words: infertility, genomic mutations, mosaicism, FISH, optimiza�
tion, pregravidation preparation, ART.
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Безпліддя є однією з найважливіших та складних медико:
соціальних проблем, яка привертає увагу вчених та прак:

тичних лікарів усього світу. Провідне місце в структурі
безплідного шлюбу посідає трубно:перитонеальне
безпліддя, яке і на теперішній час є найважчою в плані
відновлення репродуктивної функції формою безпліддя. Ча:
стота трубно:перитонеального безпліддя коливається від 35
до 60% та виявляється в середньому у половини всіх по:
дружніх пар, які звертаються з приводу лікування безпліддя.
При цьому вважається, що 35–40% становить саме трубний
фактор, а перитонеальна форма безпліддя спостерігається в
9,2–34% випадків [5, 8, 13].

Відомо, що основною причиною цієї форми безпліддя є
спайковий процес, який виникає внаслідок запальних захво:
рювань органів малого таза (ЗЗОМТ), внутрішньоматкових
маніпуляцій, у тому числі штучних абортів, перенесених
раніше оперативних утручань на органах малого таза і черев:
ної порожнини, ендометріозу [6, 14].

Проблема лікування хворих, які страждають на
безпліддя трубно:перитонеального ґенезу, не втрачає своєї
актуальності, незважаючи на широкий арсенал медикамен:
тозних засобів та істотний прогрес у застосуванні ендос:
копічних методик адгезіолізису і відновлення прохідності
маткових труб. Ефективність лікування трубно:перитоне:
ального безпліддя значно нижче, ніж ендокринного, і стано:
вить у середньому 20–25%. Лікування даної патології
пов’язано з великими фінансовими затратами і, як правило,
вимагає застосування складних методів оперативного втру:
чання, а також використання допоміжних репродуктивних
технологій – ДРТ [6, 9, 14].

Частота настання вагітності після реконструктивно:пла:
стичних операцій, виконаних навіть лапароскопічним досту:
пом, не перевищує 21–28% [12, 13].

За даними Operative Laparoscopy Study Group, утворен:
ня нових спайкових зрощень після оперативної лапароскопії
відбувається тільки у 12% випадків порівняно з 50–93%
після лапаротомних операцій. Проте, за останніми повідом:
леннями В.Д. Федорова та співавторів [15], A.M. Lower і
співавтори [29], навіть застосування міні:інвазивних лапа:
роскопічних технологій, хоча і зменшує частоту спайкоутво:
рення, не дозволяє повністю уникнути формування спайок,
імовірність утворення яких збільшується з розширенням
об’єму адгезіолізису в разі лапароскопічного оперативного
втручання.

Незважаючи на високу частоту спайкового процесу, до те:
перішнього часу не створено єдиної загальновизнаної і ефек:
тивної схеми лікування і профілактики утворення спайок.

Одним із основних етологічних факторів трубно:перито:
неального безпліддя є ЗЗОМТ. Як свідчать результати влас:
них досліджень, проведених у подружніх пар з безпліддям,
та аналіз літератури, присвяченої вивченню мікробних
агентів, які спричиняють ЗЗОМТ, на даний час найбільш ча:
сто виявляють полімікробні асоціації умовно:патогенних та
патогенних аеробних і анаеробних мікроорганізмів, у тому
числі інфекції, що передаються статевим шляхом (ІПСШ).
Саме за наявності ІПСШ (Chlamidia trachomatis, N. gonor�
rhoeae, урогенітальні мікоплазми та ін.) частіше всього роз:
вивається незворотнє пошкодження циліндричного епітелію

маткових труб. У 60–85% випадків трубно:перитонеальне
безпліддя є наслідком запальних захворювань, що спричи:
нені цими інфекціями [11].

До основних етіологічних факторів, які призводять до
анатомо:функціональних змін маткових труб, належать та:
кож перенесені оперативні втручання на органах малого таза
та черевної порожнини, ендометріоз та внутрішньоматкові
маніпуляції.

Підсумовуючи вищезазначене, слід додати, що виділя:
ють дві основні форми патологічних змін маткових труб у
разі трубно:перитонеального безпліддя: органічні ураження
маткових труб та їх функціональні порушення. Зрозуміло,
що найбільш часто спостерігається поєднаний характер по:
рушень, тобто анатомо:функціональна неспроможність мат:
кових труб.

Наведемо фактори, які зумовлюють органічне ураження
і непрохідність маткових труб:

• перенесені оперативні втручання на внутрішніх стате:
вих органах (міомектомія, резекція яєчників, лапаро:
томні операції з приводу тубооваріальних захворю:
вань, трубної вагітності, кесарів розтин та ін.);

• перенесені оперативні втручання на органах черевної
порожнини (апендектомія, хірургічні втручання на
ободовій та прямій кишці, операції з приводу кишкової
непрохідності, холецистектомія та ін.);

• запальні захворювання статевих органів;
• ендометріоз;
• післяпологові ускладнення;
• внутрішньоматкові маніпуляції (штучні аборти, діаг:

ностичні вишкрібання порожнини матки, гідротубації,
ускладнення після використання внутрішньоматкової
спіралі);

• поліпи та вузли, дивертикули маткових труб.
Причинами функціональних порушень маткових труб

можуть бути:
• порушення синтезу стероїдних гормонів;
• порушення синтезу та метаболізму простагландинів;
• порушення функції надниркових залоз;
• фактори, пов’язані зі стресом.
На сьогодні з метою оцінки стану маткових труб застосо:

вується велика кількість методів дослідження, зокрема гісте:
росальпінгографія (ГСГ), кімопертубація, контрастна гісте:
росальпінгосонографія (HyCoSy), селективна сальпінгог:
рафія з трубною катетеризацією, гістероскопія, лапаро:
скопія, трансвагінальна гідролапароскопія/фертилоскопія,
лапароскопія з сальпінгоскопією [4].

Традиційним методом, який застосовується для
дослідження прохідності маткових труб, є гістеро�
сальпінгографія. ГСГ використовується для діагностики
проксимальної чи дистальної трубної оклюзії та оцінки ста:
ну порожнини матки. Результати ГСГ визначаються як пато:
логічні за наявності одно: чи двобічної трубної обструкції,
зміненого трубного контуру та відсутності виходу контраст:
ної речовини в черевну порожнину.

Однак нещодавно опубліковані результати рандомізова:
них контрольованих досліджень показали, що ГСГ має до:
сить високу частоту хибнонегативних результатів [36] та
низьку чутливість – 0,65 [22, 24]. Дослідженнями

Ä³àãíîñòèêà áåçïë³ääÿ â ñó÷àñíèõ óìîâàõ
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Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ
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T.A. Shokeir і співавтори виявлено, що в разі застосування
ГСГ для оцінки стану маткових труб хибнопозитивні резуль:
тати були в у 59% жінок, а хибнонегативні – у 39%. Це
підтверджують і власні дослідження. У свою чергу, Г.М. Са:
вельева і співавтори показали, що більше ніж у 50% випадків
при проведенні ГСГ визначити стан маткових труб неможли:
во. Крім того, у випадку виявлення проксимального трубно:
го блоку складною проблемою є диференціальна діагностика
між корнуальним спазмом і справжньою проксимальною
трубною обструкцією. Внутрішньовенне застосування гла:
деньком’язових релаксантів та простагландинів може деякою
мірою допомогти виявити спазм у трубі. Однак ці дані не от:
римали достовірного підтвердження [21].

Низька діагностична цінність ГСГ зумовлена також час:
тими технічними артефактами, які можуть призвести до
невірного діагнозу. Так, випадкове потрапляння пухирців
повітря в маткову трубу може бути помилково розцінено як
поліп. Проходження контрасту в маткові або яєчникові вени
іноді помилково приймають за тік рідини по трубі. Крім то:
го, при суттєвій різниці в резистентності між двома трубами
контраст проникає в трубу з меншою резистентністю. У та:
кому випадку можна помилково встановити блок маткової
труби з більшою резистентністю. Неточне введення
цервікальної канюлі призводить до потрапляння контрасту в
піхву та до помилкового діагнозу трубної оклюзії. До того ж
більшість авторів повідомляють про низьку діагностичну
точність ГСГ щодо діагностики перитубарних спайок [22,
36].

Отже, можна стверджувати, що на сьогодні ГСГ може
відігравати лише допоміжну роль при дослідженні патології
маткових труб, і даний метод слід використовуватися як
скринінговий у жінок з безпліддям за наявності низького ри:
зику трубної оклюзії. Застосування ГСГ має певну кількість
побічних ефектів, головними з яких є тазова інфекція, що
трапляється в 1–3% випадків, та больовий синдром [21].

Серед багатьох діагностичних методів деякі автори як
альтернативу ГСГ пропонують використовувати транс�
вагінальну гідролапароскопію/фертилоскопію. Ця проце:
дура звичайно комбінується з гістероскопією та хромогідро:
тубацією. Після пункції заднього склепіння піхви в умовах
гідрофлотації за допомогою спеціального троакара й мініла:
пароскопа можлива пряма візуалізація органів малого таза,
оцінка прохідності маткових труб та ступеня поширеності
спайкового процесу. Відсутність досліджень, які оцінюють
ефективність і прогностичну значимість даного методу, та
певна кількість побічних ефектів обмежують широке засто:
сування цього методу у практичній медицині [21].

Кімопертубація – метод, що дозволяє визначити не
тільки прохідність маткових труб, але і їх скоротливу ак:
тивність. До недоліків дослідження належать неспро:
можність диференціювати прохідність однієї або обох мат:
кових труб.

Ультразвукове дослідження органів малого таза. За:
гальноприйнятими термінами, що відображають ультразву:
кове дослідження матки та її придатків, є «соногістерог:
рафія», «соносальпінгографія» та «гістеросальпінгосоногра:
фия». Хоча М.В. Медведев та співавтори (1998) вважають
більш точним термін «ехогістеросальпінгоскопія». 

Важливо пам’ятати, що під час трансвагінальної ехог:
рафії маткова труба в нормі (якщо вона не представлена
рідинним порожнинним утворенням у вигляді гідро:, піо: чи
гематосальпінксу) не візуалізується. Для її візуалізації не:
обхідне заповнення просвіту труби контрастним агентом.
Діагностика патологічних змін в порожнині матки (поліп ен:
дометрія, субмукозна лейоміома, синехії, вади розвитку) та:
кож значно полегшується за рахунок чіткої границі між ехо:
контрастною речовиною і ендометрієм. Крім того, акустичне

посилення відбитого сигналу контрастною речовиною по:
кращує зображення об’єкта.

Використовують анехогенні контрасти (0,9% розчин
натрію хлориду, дистильована вода) і гіперехогенні ехоконт:
расти. До останніх належить еховіст:200, який є суспензією
мікрочастинок D:галактози в концентрації 20 мг/мл у 20%
водному розчині. Препарат нетоксичний, не має тератоген:
них, ембріотоксичних, мутагенних та канцерогенних власти:
востей.

Гіперехогенні контрастні препарати в жінок з трубним
безпліддям використовують для діагностики прохідності
маткових труб та визначення рівня оклюзії. Після оцінки
стану порожнини матки датчик орієнтують вздовж просвіту
маткової труби і послідовно оцінюють заповнення контрас:
том її інтерстиціального, істмічного, ампулярного відділів.

У свою чергу, у більшості випадків у разі використання
анаехогенних розчинів заключення про непрохідність матко:
вих труб доводиться робити за непрямими ознаками, що
знижує інформативність методу: за появою вільної рідини в
проекції придатків матки та в позаматковому просторі. Слід
зазначити, що в разі застосування анехогенних контрастів,
на відміну від гіперехогенних, значно краще візуалізується
порожнина матки та виявляється внутрішньоматкова пато:
логія. Враховуючи різні властивості ехоконтрастів, з метою
підвищення ефективності діагностики патології органів ма:
лого таза розроблено метод подвійного контрастування.
Проте деякі автори відзначають, що при великому досвіді
лікаря та за умов застосування якісної ультразвукової апара:
тури з 2D та 3D ефектом немає необхідності у застосуванні
дорогих контрастних речовин [34].

За допомогою HyCoSy виявляється така внутрішньо:
маткова патологія, як поліпи ендометрія, субмукозна лей:
оміома, вади розвитку, синехії. Зокрема, діагностична
точність виявлення підслизової лейоміоми і поліпів ендо:
метрія даним методом досягає 100%, гіперплазії ендометрія –
87%. При порівняльній оцінці діагностичної значимості
гістероскопії, HyCoSy і трансвагінальної ехоскопії для
оцінки стану порожнини матки, проведеної С. Atalas і співа:
вторами [18], виявлена велика інформативність HyCoSy
порівняно з ГСГ та трансвагінальною ехоскопією (91% про:
ти 73% та 36% відповідно). Приблизно такі ж дані отримані і
іншими дослідниками [27]. С. Atalas і співавтори [18] ствер:
джують про можливість проведення диференціальної діаг:
ностики дворогої матки і матки з перетинкою за допомогою
HyCoSy. 

Отже, можна зробити висновок, що для дослідження по:
рожнини матки і маткових труб HyCoSy є більш інформа:
тивним та безпечний методом на відміну від ГСГ [2]. Такі пе:
реваги, як неінвазивність, можливість застосування в амбу:
латорних умовах, відсутність необхідності в анестезії,
відсутність ускладнень, відносна технічна простота за наяв:
ності досвіду, дешевизна, дозволяють використовувати
HyCoSy як скринінговий метод обстеження безплідного по:
дружжя [28].

Однак є дані, що в деяких випадках спроба проведення
HyCoSy може виявитися невдалою через зворотний тік ріди:
ни з порожнини матки внаслідок облітерації цервікального
каналу, а також за наявності множинної лейоміоми матки ве:
ликих розмірів із субмукозним розташуванням вузлів.

Слід зазначити, що діагностична точність інтерпретації
результатів HyCoSy залежить від професійної оцінки отри:
маних даних. До того ж, візуалізація маткової труби за допо:
могою HyCoSy обмежена через звивистість труби. Не менш
важливим фактором, який знижує точність процедури, є
труднощі оцінки току гіперехогенної контрастної речовини з
фімбріального відділу труби в черевну порожнину. По:пер:
ше, це зумовлено складністю диференціації між гіперехоген:
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ною контрастною речовиною і петлями кишечнику. А по:
друге, важко відрізнити вільний тік контрастної речовини з
маткової труби в черевну порожнину від обмеженого спай:
ками рідинного сакатного утворення. Ці недоліки HyCoSy
деякою мірою усуваються в разі використання 3D ультра:
звукового апарату. Однак навіть цей апарат при HyCoSy не
дає змоги візуалізувати тазові перитонеальні спайки [20].

Протипоказаннями для проведення HyCoSy, як і інших
методів дослідження стану маткових труб, є гострі запальні
захворювання генітального тракту і загальні інфекційні про:
цеси, підозра на вагітність, маткова кровотеча.

Хоча деякі автори переконливо демонструють високу
інформативність використання наведених вище методів
оцінки прохідності маткових труб, власні дослідження вка:
зують на низьку діагностичну точність і специфічність ГСГ і
контрастної гістеросальпінгосонографії порівняно з діагнос:
тичною лапароскопією.

Для діагностики трубно:перитонеального безпліддя вико:
ристовується також гістероскопія. Даний метод дослідження
дає можливість оцінити стан трубно:маткового сполучення та
перші декілька міліметрів труби. Проте як показав аналіз да:
них літератури [31] та результати власних досліджень, гістеро:
скопія відіграє вторинну роль в оцінці трубної патології. За:
слуговують на увагу дослідження Р. De Sutter, які показали,
що значення виявлених за допомогою гістероскопії у деякого
числа обстежених безсимптомних поліпів, міоми або спайок у
ділянці трубного отвору, які не діагностуються за допомогою
УЗ:дослідження, є не настільки доведеним, щоб вважати їх
етіологічними факторами трубно:перитонеального безпліддя
[24]. Однак у діагностиці внутрішньоматкової патології гісте:
роскопія є більш ефективним методом порівняно з ГСГ та
гістеросальпінгосонографією [31].

Підсумовуючи вищезазначене, можна зробити висновок,
що більшість методів діагностики трубно:перитонеального
безпліддя мають невелику діагностичну цінність, низькі чут:
ливість і специфічність та, в кращому випадку, можуть бути
застосовані як скринінгові.

Впровадження в широку клінічну практику сучасних ен:
доскопічних технологій значно підвищило ефективність
діагностики трубно:перитонеального безпліддя. Ще в
1972 р. K. Swolin і M. Rosenkrantz показали переваги діагно:
стичної лапароскопії (ЛС) над іншими методами
дослідження патології маткових труб, зокрема ГСГ. На сьо:
годні ЛС є золотим стандартом у діагностиці трубно:перито:
неального безпліддя. Діагностична точність ЛС у виявленні
причини жіночого безпліддя надзвичайно висока та досягає
97,6% [33]. Лапароскопія дозволяє напряму візуалізувати
органи малого таза, оцінити прохідність маткових труб та
ступінь поширення спайкового процесу. Завдяки відмінній
візуалізації, мінімальній травматизації тканин, низькій час:
тоті післяопераційних ускладнень, зниженню частоти спай:
коутворення, сприятливому перебігу післяопераційного
періоду, швидкому відновленню фізіологічних функцій ор:
ганізму в післяопераційний період та доброму косметичному
ефекту, ЛС стала методом, без якого неможливі сучасна діаг:
ностика та лікування трубного безпліддя.

Однак ми можемо стверджувати, що нормальне
функціонування маткових труб залежить не тільки від ана:
томічної прохідності маткових труб, що виявляється під час
ЛС, але й від стану ендосальпінксу, м’язової стінки, кровопо:
стачання та іннервації маткових труб.

Отже, вимогою до сучасних ендоскопічних технологій та
нових діагностичних методів повинно бути забезпечення
оцінки не тільки анатомічної прохідності, але й
функціональної спроможності маткових труб у цілому.

У пошуку нових методів дослідження функціональної
спроможності маткових труб ряд авторів рекомендують

поєднувати лапароскопію із сальпінгоскопією [30, 31]. З
тих пір, як з’явилось перше повідомлення про можливості
сальпінгоскопії під час реконструктивних мікрохірургічних
втручань на маткових трубах, підвищився інтерес до
сальпінгоскопічної техніки як методу діагностики
внутрішньотрубної патології, що може впливати на репро:
дуктивні наслідки. Так, Antony та співавтори повідомили,
що, навіть у разі підтвердження анатомічної прохідності мат:
кових труб та відсутності перитубарних спайок при ЛС, у
25,8% жінок під час сальпінгоскопії виявляються пошко:
дження слизової оболонки маткових труб різного ступеня
[31]. Однак незважаючи на перспективність цього методу,
останні повідомлення Y.C. Cheong, T.C. Li показали, що
тільки у 57% пацієнток було можливо повністю оцінити стан
слизової оболонки маткових труб за допомогою цього мето:
ду, що пов’язане з технічними труднощами введення канюлі
(10,6%), обмеженою візуалізацією (16,4%) та трубною пер:
форацією (3,7%) [21]. Крім того, Dechaud і співавтори у своїх
дослідженнях не виявили кореляції між патологією слизової
оболонки маткових труб, діагностованою під час сальпінгос:
копії, та порушенням фертильності [22]. Це зумовлює ту об:
ставину, що сьогодні сальпінгоскопію використовують
тільки з дослідницькою метою.

Отже, на теперішній час пріоритетність ЛС як методу
діагностики трубно:перитонеального безпліддя не викликає
сумніву. Проте незважаючи на широке використання ендос:
копічних методів, раціональні підходи до оцінки стану мат:
кових труб на сьогодні ще дискутуються та потребують по:
дальшого дослідження. Потрібні додаткові дослідження для
порівняння ефективності різних методів діагностики пато:
логії маткових труб.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Сотрудники университета
Северной Каролины выясни2
ли, что в плаценте женщин,
перенесших состояние преэк2
лампсии, содержится повы2
шенное количество опреде2
ленного гена.

Этот ген связан с регулиро2
ванием иммунитета человека.
Утверждается, что данное от2
крытие поможет лучше ухажи2
вать за пациентками и ново2
рожденными.

У 10 процентов всех бере2
менных женщин наблюдается
состояние преэклампсии, 15
процентов всех преждевре2
менных родов вызваны этим
нарушением. Симптомы пре2

эклампсии 2 быстрое увеличе2
ние АД, которое может спро2
воцировать сердечный при2
ступ и отказ органов у бере2
менной. Не так давно ученые
предположили, что преэк2
лампсия 2 это аутоиммунное
нарушение, связанное с тем,
что иммунитет матери вос2
принимает плаценту как ино2
родное тело и атакует его. Ис2
следователям пока не уда2
лось установить, какие имен2
но механизмы включаются в
организме при преэклампсии.

Изучив плаценты у пациен2
ток с преэклампсией, ученые
выяснили, что ряд генов, от2
вечающих за аутоиммунное

распределение, не контроли2
ровался организмом. У жен2
щин с преэклампсией их было
больше, чем у здоровых. У
этих пациенток регулирова2
ние энзима, связанного с пре2
вращениями сиаловой кисло2
ты, было прекращено. Роль
сиаловой кислоты состоит в
том, что она покрывает любую
клетку человеческого тела и
сигнализирует иммунной сис2
теме, что эта клетка "своя", а
не чужеродная. Когда этот ме2
ханизм не работает, организм
принимается разрушать сам
себя.

Источник: http://dr20.ru

ПРЕЭКЛАМПСИЯ ИМЕЕТ ГЕНЕТИЧЕСКУЮ ПРИРОДУ 
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Дослідження присвячено вивченню протекторної дії антиок-
сидантів кверцетину та тіотриазоліну при хіміопроменевому
пошкодженні легенів у щурів різних генетичних ліній. Під
дією циклофосфаміду і опромінення найбільш виражені по-
шкодження бронхоальвеолярного епітелію виявлялись у
спонтанно-гіпертензивних щурів, найменш виражені – у
щурів групи Вістар. Застосування кверцетину та тіотриа-
золіну значно зменшує дегенерацію епітелію, зменшує
кількість еритроцитів, макрофагів та зруйнованих клітин у
бронхоальвеолярному лаважі, що найбільш помітно в щурів
групи Fisher 344 та спонтанно-гіпертензивних. Це доводить
роль генетичних факторів у розвитку постхіміопроменевих
пошкоджень і у виборі методу протекторної терапії. 
Ключові слова: хіміопроменеві пошкодження легень, бронхо�
альвеолярний лаваж, тіотриазолін, кверцетин.

Комбіноване та комплексне лікування раку молочної за:
лози, що включає в себе хіміотерапію та променеву те:

рапію, супроводжується великою кількістю ускладнень та
побічних ефектів, серед яких пошкодження легень вияв:
ляється більш ніж у 50% пацієнток. Кінцевим результатом
токсичного впливу цитостатиків і опроміненя на легеневу
тканину є розвиток пневмофіброзу [1].

В основі ксенобіотичної дії променевої терапії, у тому
числі на легеневу тканину, лежить вільнорадикальне окис:
нення ліпідів й білків, яке вважається універсальним ме:
ханізмом пошкодження клітин [4]. Більшість протипухлин:
них препаратів у присутності кисню утворюють вільні ради:
кали, що призводить у разі поєднання променевої і цитоста:
тичної терапії до кумуляції їх токсичних ефектів. Саме тому
в розробці протекторної терапії останнім часом велике зна:
чення надається антиоксидантному захисту органів і тканин. 

Нашу увагу привернули потужні антиоксидантні власти:
вості кверцетину та тіотриазоліну. Кверцетин володіє знач:
ним спектром фармакологічних ефектів і широко застосо:
вується в медицині [2]. Його антиоксидантна дія пов’язана зі
структурними особливостями препарату й зумовлена
здатністю проникати крізь клітинні мембрани, захищати їх
ліпідний шар, блокувати пероксидацію ліпідів й інактивува:
ти вільні радикали [6]. Високою мембраностабілізуючою, ан:
тиоксидантною та протизапальною дією володіє і тіотриа:
золін, що робить застосування цих препаратів в якості пуль:
мопротекторів особливо привабливим. 

Метою дослідження було вивчити протекторні власти:
вості кверцетину і тіотриазоліну на моделі експерименталь:
ного постхіміопроменевого пневмофіброзу.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослідження проводилось на білих лінійних щурах:сам:
цях масою 200–300 г трьох генетичних ліній (Fisher 344,
Wistar, спонтанно:гіпертензивні). Тварини були розподілені
на кілька груп: А – контрольна; В – щури, яким опромінюва:
ли легені; С – щури, яким вводили внутрішньочеревно цик:
лофосфамід; D – щури, яким опромінювали легені і вводили
циклофосфамід; E – щури, яким опромінювали легені і які

отримували кверцетін та тіотриазолін; F – щури, яким вво:
дили внутрішньочеревно циклофосфмід і які отримували
кверцетін та тіотриазолін; G – щури, яким опромінювали ле:
гені, вводили циклофосфмід і які отримували кверцетін та
тіотриазолін. У кожній групі було по 10 щурів різних гене:
тичних ліній (1 – Fisher 344, 2 – Wistar, 3 – спонтанно:гіпер:
тензивних).

Опромінення протягом 5 днів проводилось на дис:
танційному гамма:терапевтичному апараті «FCC8000
Cobalt60:F», активність джерела А=3872Кu на момент оп:
ромінення. Сумарна вогнищева доза склала 40 Гр. 

Циклофосфамід вводили внутрішньочеревно в дозі
100 мг/кг двічі на добу, кверцетін у дозі 10 мг/кг та тіотриа:
золін у дозі 50 мг/кг вводили 1 раз на добу через шлунковий
зонд.

Під час дослідів тварини отримували напівсинтетичний
раціон, що забезпечувало надходження оптимальних кілько:
стей незамінних нутрієнтів.

Виведення тварин з експерименту проводилось на 30:ту
добу під каліпсоловим наркозом (75 мг/кг п/ш) шляхом де:
капітації. Проводився бронхолегеневий лаваж теплим
(37 °С) ізотонічним розчином натрію хлориду з наступним
цитологічним дослідженням центрифугату. Використовува:
ли фарбування препаратів за Романовським–Гімзою [3, 5].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За оцінкою клітинного складу компонентів бронхолеге:
невого лаважу в щурів різних генетичних ліній суттєвих
відмінностей не виявлено. У всіх щурів контрольної групи
незалежно від лінії в препаратах переважав нормальний
призматичний епітелій, поодинокі макрофаги та еритроцити
(мал. 1). 

Як нами було показано в попередніх дослідженнях, після
опромінення щурів у різних генетичних ліній були виявлені
помітні розбіжності як у загальних проявах променевих ре:
акцій, так і в цитологічній картині бронхоальвеолярого лава:
жу. Цитологічні зміни проявились дистрофією призматич:
ного епітелію, появою пінистих макрофагів та сплощеного
епітелію і були найбільш вираженими у спонтанно:гіпертен:
зивних щурів (мал. 2). 

У разі поєднання опромінення із введенням циклофо:
сфаміду токсичні ефекти значно посилились: виявлялися
виражена дегенерація епітелію бронхів та альвеол, збільшен:
ня кількості пінистих макрофагів, еритроцитів, метаплазова:
них та зруйнованих клітин призматичного епітелію в брон:
хоальвеолярому лаважу, а також розвиток мукозитів.
Найбільш вираженими цитологічні зміни також були у
спонтанно:гіпертензивних щурів, а найменш вираженими –
у щурів групи Вістар, що доводить залежність радіо: і
хіміорезистентності легеневої тканини щурів від генетично
зумовлених факторів (мал. 3). 

Застосування препаратів кверцетину та триазоліну, які
володіють значним аниоксидантним та імуномодулюючим
потенціалом, сприяє підвищенню резистентності тканин та

Âïëèâ êâåðöåòèíó òà ò³îòðèàçîë³íó íà çì³íè
áðîíõîàëüâåîëÿðíîãî ëàâàæó â ùóð³â ï³ä
âïëèâîì öèêëîôîñôàíó òà îïðîì³íåííÿ 
І.Ф. Хурані 
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Ìàë. 1. Ãðóïà À (êîíòðîëü). Êë³òèíè ïðèçìàòè÷íîãî
åï³òåë³þ. Ôàðáóâàííÿ çà Ðîìàíîâñüêèì–Ã³ìçîþ. 
Çá. 40õ10

Ìàë. 2. Ãðóïà Â-3 (ñïîíòàííî-ã³ïåðòåíçèâí³, îïðîì³íåííÿ).
Íà òë³ êë³òèí ïðèçìàòè÷íîãî åï³òåë³þ ç ÿâèùàìè äèñòðîô³¿
òà äåãåíåðàö³¿ ïîîäèíîê³ ï³íèñò³ ìàêðîôàãè, åðèòðîöèòè.
Ôàðáóâàííÿ çà Ðîìàíîâñüêèì–Ã³ìçîþ. Çá. 40õ10

Ìàë. 3. Ãðóïà D-3 (ñïîíòàííî-ã³ïåðòåíçèâí³, îïðîì³íåí-
íÿ+öèêëîôîñôàì³ä). ×èñëåíí³ ìàêðîôàãè òà åðèòðîöèòè
íà òë³ çðóéíîâàíèõ êë³òèí ïðèçìàòè÷íîãî òà àëüâåîëÿðíî-
ãî åï³òåë³þ. Ôàðáóâàííÿ çà Ðîìàíîâñüêèì–Ã³ìçîþ. Çá. 40õ10

Ìàë. 4. Ãðóïà Å-1 (Fisher 344, îïðîì³íåííÿ+êâåðöåòèí òà
ò³îòðèàçîë³í). Ïðèçìàòè÷íèé åï³òåë³é ç íåçíà÷íèìè
ÿâèùàìè äèñòðîô³¿. Ôàðáóâàííÿ çà Ðîìàíîâñüêèì–Ã³ìçîþ. 
Çá. 40õ10

Ìàë. 5. Ãðóïà F-3 (ñïîíòàííî-ã³ïåðòåíçèâí³, öèêëîôî-
ñôàì³ä+êâåðöåòèí òà ò³îòðèàçîë³í). Äâîÿäåðíèé ìàêðîôàã
íà òë³ íåçíà÷íî¿ äèñòðîô³¿ ïðèçìàòè÷íîãîé åï³òåë³þ. 
Ôàðáóâàííÿ çà Ðîìàíîâñüêèì–Ã³ìçîþ. Çá. 40õ10

Ìàë. 6. Ãðóïà G-3 (ñïîíòàííî-ã³ïåðòåíçèâí³, îïðîì³íåííÿ +
öèêëîôîñôàì³ä + êâåðöåòèí òà ò³îòðèàçîë³í). Ïîîäèíîêèé
ìàêðîôàã íà òë³ íåçíà÷íî¿ äåãåíåðàö³¿ ïðèçìàòè÷íîãî
åï³òåë³þ òà ì³êðîôëîðè. Ôàðáóâàííÿ çà Ðîìàíîâñüêèì–Ã³ìçîþ.
Çá. 40õ10
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їх антиоксидантному захисту. Це проявилось зниженням де:
структивних процесів у легеневій тканині, зумовлених оп:
роміненням. Так, за даними цитологічного дослідження
бронхоальвеолярого лаважу виявлено значне зменшення ви:
раженості дистрофії призматичного епітелію, кількості піни:
стих макрофагів і пошкоджених епітеліальних клітин в усіх
групах щурів.

Особливо помітною протекторна дія кверцетину та тіот:
риазоліну була в групі Fisher 344 та спонтанно:гіпертензив:
них щурів (мал. 4).

Введення щурам кверцетину та тіотриазоліну на тлі за:
стосування циклофосфаміду значно зменшило розвиток му:
козитів. Так, кон’юнктивітів у групі тварин Fisher 344 не спо:
стерігалося зовсім, а в групі спонтанно:гіпертензивних
щурів їх кількість зменшилась від 6 до 3 випадків. Діарейний
синдром, який був найбільш вираженим у спонтанно:гіпер:
тензивних щурів, також значно зменшився, а у тварин групи
Fisher 344 майже не спостерігався. Щурі стали більш актив:
ними, у них зменшилась полідипсія і тахіпноє. У щурів лінії
Вістар прояви інтоксикації під впливом циклофосфаміду бу:
ли мінімальними, тому застосування кверцетину та тіотриа:
золіну не мало особливого ефекту, хоча відзначалось незнач:
не прискорення приросту маси тіла тварин. 

У цитологічних мазках виявлено зменшення кількості
пінистих макрофагів та метаплазованого епітелію, особливо
в групі спонтанно:гіпертензивних щурів (мал. 5). 

Як і в попередніх випадках найбільш помітними були
зміни в препаратах спонтанно:гіпертензивних щурів та
щурів лінії Фішер, меншою мірою у щурів лінії Вістар. 

Застосування кверцетину та тіотриазоліну на тлі
поєднання опромінення з введенням циклофосфаміду знач:
но зменшило токсичний вплив обох методів.

Так, гематурія, яка з’являлась на третій день після оп:
ромінення і введення циклофосфаміду в усіх групах щурів, у
групі Вістар не спостерігалася взагалі, а в групах Фішер та
спонтанно:гіпертензивних щурів скоротилась від 5 до 2–3
днів.

Діарея, що найбільш тривалою та вираженою була в
групі спонтанно:гіпертензивних щурів, під впливом протек:
торів значно зменшилась. Удвічі зменшилась частота ало:
пеції: з 4 до 2 тварин групи Фішер і з 10 до 6 спонтанно:
гіпертензивних щурів. При цьому площа ділянок з ви:
падінням шерсті також значно зменшилась.

Кількість тварин з кон’юнктивітом також зменшилась: у
спонтанно:гіпертензивних щурів з 8 до 5, у щурів групи
Фішер з 3 до 1; у групі Вістар кон’юнктивіт не спостерігався.
У щурів лінії Вістар прояви інтоксикації були порівняно з
Fisher 344 і спонтанно:гіпертензивними щурими значно
меншими, тому і протекторна дія кверцетину та тіотриа:
золіну була менш помітною.

Звертає на себе увагу зменшення кількості еритроцитів,
макрофагів та зруйнованих клітин під впливом кверцетину
та тіотриазоліну, що найбільш помітним було у спонтанно:
гіпертензивних щурів (мал. 6).

Отже, резистентність щурів різних генетичних ліній до
пошкоджувальної дії опромінення і циклофосфаміду, а та:
кож до протекторного впливу кверцетину та тіотриазоліну
різна, що доводить роль генетичних факторів у розвитку
постхіміопроменевих пошкоджень. 

ВИСНОВКИ

1. Під впливом ксенобіотичних факторів, таких, як оп:
ромінення і введення циклофосфаміду, у щурів різних гене:
тичних ліній розвиваються токсичні ефекти різного ступеня
вираженості.

2. Найбільш виражені мукозити, алопеція, геморагічний
цистіт та дегенерація бронхоальвеолярного епітелію виявля:

ються у спонтанно:гіпертензивних щурів, найменш вира:
жені – у щурів лінії Вістар.

3. Застосування в якості протекторів кверцетину та тіот:
риазоліну попереджує розвиток постхіміопроменевих по:
шкоджень дихальної системи щурів. Найбільш вираженим
протекторний ефект був у групах Fisher 344 та спонтанно:
гіпертензивних щурів. 

Вивчення ролі генетичних факторів у розвитку
постхіміопроменевих легеневих пошкоджень у хворих на
рак молочної залози може стати новим напрямком фунда:
ментальних наукових досліджень, що допоможуть у виборі
протекторної терапії й дозволять розробити ряд профілак:
тичних заходів у клінічній практиці.

Влияние кверцетина и тиотриазолина на

изменения бронхоальвеолярного лаважа у крыс

под влиянием циклофосфана и облучения

И.Ф. Хурани 

Исследование посвящено изучению протекторного действия
антиоксидантов кверцетина и тиотриазолина при химиолуче:
вом повреждении легких у крыс разных генетических линий.
Под действием циклофосфамида и облучения наиболее выра:
женные повреждения бронхоальвеолярного эпителия выявля:
лись у спонтанно:гипертензивных крыс, наименее выражен:
ные – у крыс группы Вистар. Применение кверцетина и тио:
триазолина значительно уменьшает дегенерацию эпителия,
уменьшает количество эритроцитов, макрофагов и разрушен:
ных клеток в бронхоальвеолярном лаваже, что наиболее за:
метно у крыс группы Fisher 344 и спонтанно:гипертензивных.
Это доказывает роль генетических факторов в развитии пост:
химиолучевых повреждений и в выборе метода протекторной
терапии. 
Ключевые слова: химиолучевые повреждения легких, бронхоальве�
олярный лаваж, тиотриазолин, кверцетин. 

Influence of quercetin and thiotriasoline on bron�

choalveolar lavage changes in rats under the influ�

ence of cyclophosphane and irradiation

I.F. Hourani 

The research is devoted to the study of protective effect of antioxi:
dants quercetin and thiotriasoline during chemoradiation lung dam:
age in rats of different genetic lines. Under the action of cyclophos:
phamide and irradiation the most severe damages of bronchoalveolar
epithelium were discovered in spontaneously:hypertensive rats, the
least severe – in the Wistar rat group. Quercetin and thiotriasoline
application significantly reduces epithelial degeneration, reduces the
number of erythrocytes, macrophages and destroyed cells in the bron:
choalveolar lavage, what is the most noticeable in the group of rats
Fisher 344 and in spontaneously:hypertensive rats. It proves the role
of genetic factors in the development of postchemoradiation damages
and in choosing a protective therapy.
Key words: chemoradiotherapy lungs damages, bronchoalveolar lavage,
Thiotriasolinе, Quercetin.
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ключевые слова подаются на русском, укра2
инском и английском языках.

6. Требования к иллюстративному материалу:
•Иллюстрация может быть подана в виде: фо2

тографии, слайда, рентгенограммы, элек2
тронного файла.

• Иллюстрация должна быть подготовлена на
высоком качественном уровне.

• Поданные иллюстрации должны соответст2
вовать основному смыслу статьи.

• Иллюстрация должна быть максимально
разгружена от надписей, которые следует
перенести в подпись к ней.

• Подписи к иллюстрациям подаются на лис2
те бумаги в конце статьи.

• Каждая иллюстрация должна иметь общее
название.

• На обратной стороне иллюстрации необхо2
димо указать порядковый номер, «верх» ли2
бо «низ».

• Иллюстрации следует передавать в отдель2
ном конверте с указанием названия статьи
и Ф.И.О. автора.

• В статье следует указать место, где, по мне2
нию автора, желательно было бы поместить
иллюстрацию.

• Иллюстрация, поданная в электронном ви2
де, должна быть в формате EPS, TIF или
JPEG и иметь разрешение не менее 300 dpi
(масштаб 1:1).

7. Таблицы должны быть компактными. Назва2
ние столбцов и строк должны соответство2
вать их содержанию, текст подается без со2
кращений.

8. Список цитированной литературы подается в
соответствии с общепринятыми правилами
оформления. 

9. В статье не допускается сокращения слов,
кроме общепринятых в научной литературе.
Все измерения подаются в системе единиц
СИ.

10. Статья должна содержать практические
выводы и рекомендации для клиницистов.

11. Редакция оставляет за собой право редак2
тировать статьи.

12. При несоблюдении указанных требований
оформления статьи, редакция возвращает
ее авторам без рассмотрения.

13. Статья должна быть записана в формате
WORD297, 98, 2000–2003; размер шрифта
— 12 пунктов. 

14. Материалы статей, принятых к печати (ру2
кописи, иллюстрации, дискеты), не возвра2
щаются.
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ÍÀØÈ ÏÐÀÂÈËÀ:

из букв в помеченных клет�
ках сложите ключевое
слово и пришлите на адрес
редакции на открытке 
с пометкой «КОНКУРС 
КРОССВОРДОВ», 
ЗЖ №3 или на 
электронную почту редакции 
offfice@zdr.kiev.ua
до 10 июня 2011 г.
(по почтовому 
штемпелю).
По телефону, факсу и дру�
гими способами ответы не
принимаются. Не забудьте
указать свои имя, фамилию
и точный адрес.

Победители конкурса
кроссвордов опубликованного в 
журнале «Здоровье женщины»
№1/2011 

1. Тихонов В.Т., г. Донецк
2. Антоненко А.А., г. Киев
3. Колесниченко Н.И, г. Львов
4. Савченко А.О., г. Симферополь
5. Яценко Д.А., г. Киев.

ÊÐÎÑÑÂÎÐÄ

ПО ГОРИЗОНТАЛИ: 
3. Острый тиреоидит. 

11. Один из самых востребованных одно�
разовых медицинских инструментов.

12. Женский врач.
13. Специалист по профилактике, диа�

гностике и лечению деформаций и
нарушений функций костно�мышеч�
ной системы.

14. Опущение или выпадение органов ма�
лого таза.

15. Наличие и повышенное содержание
жироподобных соединений в крови. 

16. Характерный звук при бруксизме.
18. Грубая составляющая продуктов рас�

тительного происхождения; незамени�
ма для желающих всегда оставаться в
хорошей форме.

19. Дар, объединяющий Вангу и Вольфа
Мессинга.

24. Рубец как субпродукт.
25. Ребенок�всезнайка.
28. Эта диета набирает все большую по�

пулярность. Согласно ей, продукты
делятся на три цветовые группы:
красную, желтую и зеленую.

30. Остров Свободы с высочайшим уров�
нем врачебных услуг.

31. Для оптимиста � это всего лишь не�
удачный вариант дороги к победе.

32. Комплекс упражнений для трениров�
ки гибкости.

34. Минимальная единица речи.
35. Физиологическое явление восприятия

двух разных цветовых тонов как оди�
наковых при их пристальном рассмат�
ривании в течение некоторого време�
ни.

37. Простофиля, разиня, бездельник,
озорник.

38. Разложение.
39. Характерное мешковидное расшире�

ние кровеносного сосуда, возникаю�
щее вследствие перерастяжения и
истончения его стенок.

40. Соль азотной кислоты.

41. Упругое и прочное синтетическое во�
локно, добавляемое в чулочные изделия
и женское белье.

ПО ВЕРТИКАЛИ: 
1. Внутриматочное средство контрацеп�

ции.
2. Аспирин как химическое соединение.
4. Туловище человека.
5. Наведение чистоты.
6. Местное малокровие, чаще обуслов�

ленное сосудистым фактором (суже�
нием или полной обтурацией просве�
та артерии), приводящее к временной
дисфункции или стойкому поврежде�
нию ткани или органа. 

7. Этот материал используется в качестве
оболочки и содержимого имплантов.

8. Воспаление брюшины, покрывающей
сигмовидную кишку.

9. Желчегонное средство.
10. Все то, что улучшает настроение.
13. И морфин, и героин, и кодеин.
16. Фиброзный рак.
17. Комплекс теорий и методов, предна�

значенных для объяснения роли бес�
сознательного в жизни человека. Раз�
работан З. Фрейдом.

20. Чревоугодие.
21. Стероидный гормон, производимый в

основном фолликулярным аппаратом
яичников у женщин. 

22. Поливитаминный препарат. 
23. Сорт мяса.
24. Меланхолия.
26. Один из наистарейших грязевых ку�

рортов, расположенный в 13 км от
центра Одессы.

27. Омертвление органа, части тела вслед�
ствии нарушения кровообращения.

29. Преобразование какой�либо стороны
общественной жизни, при сохране�
нии основ его политического или эко�
номического уклада.

33. Четвёртый по величине город в Турции.
36. Климатический курорт в Крыму.

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Первые пять
счастливчиков, кто
правильно разгадает
кроссворд, получат 
приз – банное 
полотенце






