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У статті наведено результати вивчення особливостей
вимірювання післяпологової крововтрати за допомогою
методів прямого вимірювання, зважування та візуального
оцінювання. Продемонстровано вплив методу, що викори-
стовують, на частоту діагностування післяпологової крово-
течі та своєчасність клінічного реагування у випадку пато-
логічної крововтрати. Запропоновано нову класифікацію
післяпологових кровотеч, новий спосіб візуального оціню-
вання об’єму крововтрати, а також алгоритм визначення та
оцінювання об’єму післяпологової крововтрати. 
Ключові слова: післяпологова кровотеча, післяпологова кро�
вовтрата, післяпологовий період.

Післяпологова кровотеча (ППК) є однією з головних при;
чин загибелі породілей у світі. В Україні за останні 

5 років в структурі причин материнської смертності ППК
посідає друге місце.

Згідно з визначенням ВООЗ ППК – це «втрата 500 мл
крові протягом 24 год після народження дитини» [1–3]. Ця
дефініція визнана провідними професійними асоціаціями
світу як така, що рекомендується до широкого клінічного ви;
користання [4–9]. 

Незважаючи на наявність чіткої дефініції, діагностика
ППК та прийняття клінічних рішень під час надання допо;
моги є проблемними питаннями. Аналіз випадків мате;
ринської смертності від ППК дозволяє описати всі недоліки
надання медичної допомоги у випадку ППК єдиною фразою:
«зроблено недостатньо та занадто пізно» [10–14]. 

Однією з визнаних причин неадекватних («зроблено не;
достатньо») та несвоєчасних («занадто пізно») дій медично;
го персоналу є недооцінка об’єму втраченої крові, результа;
том якої є брак інформації, необхідної для прийняття
клінічного рішення [15, 16]. 

Мета дослідження: розроблення комплексного ефектив;
ного підходу до раннього виявлення надмірної післяполого;
вої крововтрати та покращання точності визначення її
об’єму.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Дослідження проводили на кафедрі акушерства та гіне;

кології № 1 НМАПО імені П.Л. Шупика на базі пологового
відділення Київської міської клінічної лікарні № 1.

У дослідженні брали участь 84 жінки, які народили че;
рез природні пологові шляхи. Серед них уперше народжу;
вали 59,5%, повторно (другі та треті пологи) – 40,5%. Се;
редній вік породілей становив 27,9±0,7 року. Ураховували
також антропометричні параметри жінок (маса тіла та
зріст) та обчислювали ОЦК за певною формулою (мал. 4,
Крок 1) [17, 18].

На першому етапі дослідження вивчали особливості
існуючих методів визначення об’єму крововтрати та
істиний об’єм післяпологової крововтрати, для чого вико;

ристовували спеціально розроблену одноразову стерильну
пелюшку з градуйованим резервуаром для збирання крові у
післяпологовий період [19], яка дозволяла запобігти
розтіканню крові та надала можливість зібрати всю кров у
послідовий період та в перші 2 год після пологів. 

Об’єм зібраної крові оцінювали послідовно трьома мето;
дами. Для цього спочатку враховували рівень крові у резер;
вуарі приймача відповідно до градуювання (пряме вимірю;
вання – ПВ), потім кров виливали на стандартну поглиналь;
ну пелюшку та пропонували акушерці або лікарю, які не зна;
ли, який об’єм крові було зібрано у резервуар, візуально
оцінити об’єм крововтрати в мілілітрах (традиційне візуаль;
не оцінювання – ТВО). Після цього пелюшку зважували
(гравіметричний метод – ГМ).

Отримані значення об’єму записували та аналізували.
Крім того, проводили моніторинг показників гемодинаміки
породіллі (артеріальний тиск – АТ та пульс) та регулярний
зовнішній масаж матки протягом перших двох годин після;
пологового періоду.

На другому етапі дослідження вивчали вплив навчан�
ня на покращання точності візуального оцінювання, для
чого формували дві групи лікарів акушерів;гінекологів. Для
обох груп готували єдину презентацію PowerPoint з фо;
тознімками поглинальних пелюшок з плямами крові різного
об’єму (від 100 мл до 1000 мл), отриманих на першому етапі
дослідження. Першій групі (основна – 15 лікарів) демон;
стрували презентацію та пропонували візуально оцінити
об’єм крові на пелюшках за принципом «менше ніж 300 мл,
дорівнює 300 мл, більше ніж 300 мл» (напівкількісний спосіб
візуального оцінювання – НВО). 

Другій групі (контрольна – 16 лікарів) під час демон;
страції слайдів пропонували оцінювати об’єм крові на пе;
люшках у мілілітрах (ТВО). Потім в обох групах проводили
коротку навчальну сесію, під час якої в першій групі демон;
стрували слайди зі зразками об’єму крові у 300 мл та проси;
ли учасників запам’ятати, як виглядає цей об’єм на погли;
нальних пелюшках, а в другій групі знову показували всі
слайди по черзі інформуючи щодо реального об’єму крові на
кожній пелюшці. Після цього лікарям в обох групах пропо;
нували повторно здійснити візуальне оцінювання об’ємів
крові на слайдах. До та після навчання учасники записували
результати оцінювання на аркушах паперу, які після
закінчення презентації збирали та аналізували.

В обох групах підраховували частоту «недооцінки»,
«правильної оцінки», «переоцінки» для кожного зразка кро;
вовтрати до та після навчання. 

На третьому етапі дослідження вивчали вплив ме�
тоду визначення об’єму крововтрати на швидкість
клінічного реагування. Для цього визначали об’єм післяпо;
логової крововтрати (далі «тригерний об’єм»), за якого ме;
дичний персонал розпочинає лікувальні заходи, за умови ви;
користання ПВ, НВО та ТВО. Фактом клінічного реагуван;
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ня на крововтрату вважали призначення лікарем додаткових
утеротоніків. «Своєчасним реагуванням» вважали призна;
чення утеротоніків до того, як загальна крововтрата переви;
щувала 500 мл. У кожній з трьох груп аналізували лише ви;
падки, в яких загальна крововтрата становила 500 мл.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Порівняльна характеристика методів визначення
об’єму післяпологової крововтрати

ТВО об’єму крововтрати в мілілітрах, в порівнянні з ме;
тодом ПВ має високу чутливість при розпізнаванні об’ємів
крововтрати 300 мл, а саме: 92% для об’єму 200 мл, 65% для
об’єму 250 мл, та 53% для об’єму 300 мл. Разом із цим при
розпізнаванні об’єму крововтрати 500 мл ТВО має дуже
низьку чутливість (18%), тобто нездатне ефективно діагнос;
тувати ППК. Так, з п’яти жінок з крововтратою 500 мл ли;
ше одна може бути розпізнана за допомогою ТВО як така, що
має ППК, у решти жінок надмірна крововтрата залишати;
меться невизнаною. 

ТВО недооцінює крововтрату за принципом «чим
більшою є крововтрата, тим більшою є недооцінка» (мал. 1).
Виявилось, що у випадку крововтрати 200 мл візуальна не;
дооцінка починає перевищувати 20% від об’єму, що оціню;
ють. У разі крововтрати 900–1000 мл ТВО не зможе враху;
вати щонайменше половину цього об’єму. Це співпадає з да;
ними інших авторів [20–23].

У порівнянні з ПВ чутливість ГМ можна визнати як
відносно високу (83%), при одночасно низькій схильності до
гіподіагностики (17%). Метод займає проміжну позицію між
ПВ та ТВО, але при ретельному дотриманні техніки вико;
нання, може мати високу чутливість, порівняну з ПВ.

Метод ПВ, реалізований за допомогою такого сучасного
пристрою, як розроблена нами пелюшка;приймач з градуйо;
ваним резервуаром, демонструє найбільшу точність та чут;
ливість у виявленні крововтрати 500 мл.

Покращання точності візуального оцінювання об’єму
післяпологової крововтрати

Ураховуючи дані чутливості ТВО для різних об’ємів
крововтрати, ми запропонували новий спосіб візуального
оцінювання, який назвали «напівкількісним» (НВО). На
відміну від ТВО, використання НВО передбачає оцінюван;
ня крововтрати не в мілілітрах, а за принципом «менше
300 мл, дорівнює 300 мл, більше 300 мл». 

В основі способу знаходяться три основних парадигми:
• Візуальний метод має високу чутливість при оціню;

ванні крововтрати об’ємом 300 мл.
• Об’єм крововтрати 300 мл має граничне значення чут;

ливості, тобто за меншого об’єму чутливість
збільшується, за більшого об’єму – зменшується.

• Якщо візуально об’єм втраченої крові здається
більшим за 300 мл, слід уникати подальшого викорис;
тання візуального оцінювання, оскільки його чут;
ливість є дуже низькою, та негайно переходити до
більш точних методів (ПВ, ГМ). 

Результати застосування НВО у порівнянні з ТВО до та
після навчання лікарів наведені на мал. 2 та 3. 

Як видно, ТВО супроводжувалось високою частотою недо;
оцінки, яка була більш значною для об’ємів крові 500 мл. У
нашому дослідженні навчання достовірно зменшувало частоту
візуальної недооцінки та збільшувало частоту правильної
оцінки для об’ємів крові 300 мл (р<0,001) і складало 64,1%
помилок до навчання і 18,8% після навчання (див. мал. 2). Ра;
зом із цим, при об’ємах крововтрати 500 мл навчання давало
менший ефект, хоча достовірність змін зберігалася (97,2% по;
милок до навчання і 70,8% після навчання, p<0,05). 

Результати наших досліджень дозволяють стверджува;
ти, що низька чутливість ТВО у визначенні об’ємів крові

500 мл та велика похибка у бік недооцінки робить неприпу;
стимим його використання в акушерстві, а будь;який об’єм
крововтрати, який здається більшим за 300 мл, підлягає
уточненню за допомогою більш чутливого методу.

Для НВО навіть до навчання була характерна висока ча;
стота правильної оцінки як малих, так і великих об’ємів
(див. мал. 3). Цікавим є те, що 100% учасників переоцінили
зразок крові 250 мл та розцінили його як такий, що
«дорівнює 300 мл» – 33% учасників, та «більше 300 мл» –
67% учасників. Навчання наближувало частоту правильної
оцінки малих та великих об’ємів до 100% (р<0,001), хоча пе;
реоцінка об’єму 250 мл зберігалась. 

Таким чином, запропоноване нами НВО продемонстру;
вали більшу частоту правильної оцінки та меншу часту недо;
оцінки, в порівнянні з ТВО.

Зрозуміло, що результат оцінювання «більше 300 мл» не
надає повної інформації щодо тяжкості крововтрати у по;
роділлі, але змушує лікаря/акушерку залучати для подаль;
шого оцінювання об’єму втраченої крові більш точні методи
(пряме вимірювання та зважування), замість того, щоб нама;
гатися вгадати об’єм у мілілітрах.

Покращання точності прямого вимірювання об’єму
післяпологової крововтрати

Розроблена нами пелюшка з градуйованим резервуаром
дає можливість зібрати всю кров, яка витікає з пологових
шляхів після народження дитини, та ретельно виміряти її
об’єм. З метою вивчення об’єму післяпологової крововтрати
ми ретельно збирали кров, що витікала з пологових шляхів,
та вимірювали її об’єм протягом 2 год після народження ди;
тини. 

Виявилось, що через 2 год після народження дитини кро;
вовтрату 500 мл мали 23,8% породілей. Крововтрата

Ìàë. 1 Â³çóàëüíà íåäîîö³íêà ï³ñëÿïîëîãîâî¿ êðîâîâòðàòè
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1000 мл через 2 год після народження дитини виявлялась у
4,8%. 

Отримані дані співпадають з результатами досліджень
інших авторів. Так, Brant ще у 1967 році зазначав, що 21,5%
породілей мають крововтрату 500 після пологів [23].
Prasertcharoensuk з колегами [20] при порівнянні методу
прямого вимірювання та візуального оцінювання продемон;
стрували частоту крововтрати 500 мл у 27,6% та 1000 мл –
3,51% для прямого вимірювання, тоді як візуальна оцінка ви;
являла дані об’єми крововтрати у 5,7% та 0,44% випадків
відповідно [21]. У крупному когортному дослідженні
(близько 3500 жінок, що народжували вперше), яке було
проведено у Нідерландах, встановили, що 19% жінок мають
після вагінальних пологів крововтрату 500 мл та 4,2% ма;
ють крововтрату 1000 мл [22]. 

Добре відомо, що більшість здорових жінок переносять
втрату крові у 500 мл без будь;яких гемодинамічних змін [3,
24]. Крім того, існують наукові та практичні докази того, що
здорові породіллі можуть переносити крововтрату навіть до

1000 мл без істотних гемодинамічних змін або з мінімальни;
ми відхиленнями у вигляді тахікардії [22, 24]. 

У нашому дослідженні з 12 жінок з крововтратою
500 мл протягом перших 30 хв після народження дитини

порушення гемодинаміки у вигляді тахікардії (>90 уд за
1 хв) мали 58,3% породілей. Ці жінки втратили від 650 мл
до 1150 мл крові, але поява тахікардії стала зрозумілою
лише після врахування маси тіла та ОЦК. Виявилось, що
усі породіллі з тахікардією втратили >10% (від 11,7% до
18,7%) від розрахованого ОЦК та >0,8% від маси тіла (від
0,86% до 1,45%). Решта породілей з крововтратою

500 мл, але <10% ОЦК тахікардії не мали. Лише одна
жінка з крововтратою 18,7% від ОЦК (1,45% від маси тіла
або 1000 мл) мала зниження АТ до 90/60 мм рт.ст. 

У жодної жінки, яка сягнула сумарної крововтрати 1000
мл наприкінці другої години після народження дитини, не
було зареєстровано порушень гемодинаміки, скоріш за все
тому, що відновлення ОЦК вже було проведено чи проводи;
лось, а кровотечу було зупинено.

Ìàë. 2. Âïëèâ íàâ÷àííÿ íà ðåçóëüòàòè ê³ëüê³ñíîãî â³çóàëüíîãî îö³íþâàííÿ îá’ºìó êðîâîâòðàòè

Ìàë. 3. Âïëèâ íàâ÷àííÿ íà ðåçóëüòàòè ÍÂÎ îá’ºìó êðîâîâòðàòè

Метод оцінювання

об'єму

крововтрати

Кількість

породілей,

n

Крововтрата

500 мл, 

n (%)

Своєчасне

реагування,

n (%)

Середній об'єм

реагування, мл

Середній об'єм загальної

крововтрати протягом 1�ї

години після пологів, мл

ПВ 42 6 (14,2) 5 (83)* 491 716

НВО 35 5 (14,3) 3 (60) 510 740

Кількісне візуальне
оцінювання

40 6 (15,0) 2 (33) 583 767

Ïîêàçíèê òðèãåðíîãî îá’ºìó êðîâîâòðàòè äëÿ ð³çíèõ ìåòîä³â îö³íþâàííÿ

* – р<0,05.
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Швидкість клінічного реагування
Результати наших досліджень свідчать, що на швидкість

клінічного реагування у випадку ППК безпосередньо впли;
ває метод визначення об’єму крововтрати, що використову;
ють (таблиця).

Так, у результаті використання ТВО медичний персонал
розпочинає допомогу своєчасно (за крововтрати <500 мл)
лише у кожної третьої породіллі. Характерною особливістю
ТВО є невпевненість лікаря/акушерки в результатах влас;
ного оцінювання об’єму крововтрати. Ця невпевненість

Ìàë. 4. Àëãîðèòì âèçíà÷åííÿ òà îö³íþâàííÿ îá’ºìó ï³ñëÿïîëîãîâî¿ êðîâîâòðàòè
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(сумніви, вагання) у поєднанні з недооцінкою об’єму крові,
про яку йшлося вище, призводять до найбільш пізнього
клінічного реагування за найбільшої крововтрати у
порівнянні з ПВ та ГМ. 

На відміну від ТВО, запропоноване нами НВО прив’язує
розпізнавання об’єму крововтрати до еталонного зразка у
300 мл, та в разі виникнення будь;яких сумнівів щодо об’єму
крововтрати вимагає уточнення за допомогою ГМ або ПВ. Цей
підхід дозволяє реагувати своєчасно у 60% випадків ППК. 

ПВ об’єму післяпологової крововтрати, реалізоване за до;
помогою такого сучасного пристрою, як розроблена нами пе;
люшка з градуйованим резервуаром, забезпечує одночасно
точність та швидкість вимірювання об’єму при мінімальних
когнітивних зусиллях. Запорукою точності є збирання усієї
крові та запобігання її неврахованим втратам (розтікання), а
також наявність градуйованого резервуару. Запорукою
швидкого оцінювання об’єму при мінімальних когнітивних
зусиллях є спосіб отримання результату – достатньо просто
поглянути на рівень крові в резервуарі відповідно до градую;
вання. Якщо кровотеча продовжується даний спосіб вимірю;
вання дає можливість вимірювати кожний додатковий об’єм
втраченої крові, який потрапляє в резервуар (проспективне
оцінювання), та загальну крововтрату. Наведені переваги
створюють ще одну, яка в клінічних умовах має дуже важли;
ве значення, – відсутність сумнівів щодо результатів оціню;
вання. Це сприяє своєчасному (ранньому, швидкому) прий;
няттю клінічного рішення щодо необхідності втручань у 83%
випадків при найменшому об’ємі крововтрати. 

Класифікація післяпологової крововтрати 
Дані літератури та результати власних досліджень

свідчать, що покращання точності визначення об’єму післяпо;
логової крововтрати призводить до збільшення кількості
жінок, яким можна встановити діагноз ППК у повній
відповідності як до дефініції ВООЗ, так й до визначення ППК
згідно з клінічною настановою МОЗ України «Акушерські
кровотечі» (наказ МОЗ України від 24.03.14 № 205) [9]. 

Виявляється, що протягом 2 год після вагінальних по;
логів кожна п’ята породілля (~20%) втрачає 500 мл крові,
тобто має ППК, але до офіційних статистичних звітів
подібний шокуючий показник не потрапляє. Зрозуміло, що
на частоту діагностування ППК впливає не тільки точність
вимірювання об’єму крові, але й наші уявлення про те, яку
крововтрату слід вважати патологічною. Постає питання
клінічної валідності існуючої дефініції ППК та необхідності
створення зручної та реалістичної класифікації ППК. 

На думку членів робочої групи з питань післяпологової
кровотечі (International Postpartum Hemorrhage
Collaborative Group), ідеальне визначення поняття «ППК»

та класифікація мають враховувати одночасно об’єм крово;
втрати та її клінічні наслідки [25]. Спираючись на дані літе;
ратури та результати власних досліджень, ми пропонуємо
нову класифікацію надмірної крововтрати, прототипами
якої виступила класифікація Benedetti (2002 рік) [26], адап;
тована пізніше A. Coker та R. Oliver (2012 рік) [27]. 

Ми пропонуємо вважати крововтрату у 500 мл «уніфіко�
ваною патологічною крововтратою». Ця єдина для всіх
умовна межа, яку перетинають близько 20% породілей, має
використовуватися у якості «тригеру» для початку дій (ре;
тельний огляд пологових шляхів, додаткові утеротоніки,
кристалоїди, спостереження тощо), спрямованих на попере;
дження розвитку так званої індивідуальної патологічної
крововтрати, яка супроводжується змінами показників ге;
модинаміки. Між цими двома точками знаходиться зона «па;
тологічної крововтрати без порушень гемодинаміки», яка є
оптимальним проміжком часу для лікувально;профілактич;
них втручань (див. мал. 4, Крок 3). До того ж межа «індивіду;
альної патологічної крововтрати» може та повинна бути виз;
начена у кожної жінки, яка поступає в пологову залу, – це
об’єм крові, який відповідає 10% розрахованого ОЦК (див.
формулу розрахунку ОЦК вище). Запропонована нами кла;
сифікація враховує одночасно об’єм крововтрати та її
клінічні наслідки та відповідає хронологічному та па;
тофізіологічному розвитку подій у випадку ППК. 

ВИСНОВКИ

У переважній більшості випадків об’єм післяпологової
крововтрати є значною мірою недооцінений. Головна причи;
на недооцінки та похибки у бік заниження об’єму втраченої
крові є використання традиційного візуального оцінювання. 

Використання запропонованих нами напівкількісного
спосібу візуального оцінювання та прямого вимірювання за
допомогою сучасних пристроїв для вимірювання об’єму кро;
вовтрати після пологів (пелюшка з градуйованим резервуа;
ром) є перспективними напрямками покращання точності
визначення об’єму післяпологової крововтрати. 

Покращання точності вимірювання об’єму втраченої
крові дозволяє побачити, що близько 20% породілей втрача;
ють 500 мл вже в перші дві години після пологів, тобто ма;
ють післяпологову кровотечу у повній відповідності до
міжнародної дефініції. 

Алгоритм визначення та оцінювання об’єму післяпо;
логової крововтрати дозволяє формує покроковий процес
надання допомоги, за якого лікар отримує необхідні
клінічні дані, швидко аналізує інформацію та правильно
класифікує стан жінки, що надає можливість прийняти
своєчасне клінічне рішення та спланувати якісну медичну
допомогу.

Оптимизация процесса определения и оценки

объема послеродовой кровопотери

А.В. Чернов 

В статье приведены результаты изучения особенностей измерения
объема послеродовой кровопотери с помощью методов прямого
измерения, взвешивания и визуальной оценки. Продемонстриро;
вано влияние используемого метода на частоту диагностики пос;
леродового кровотечения и своевременность клинического реаги;
рования в случае патологической послеродовой кровопотери.
Предложена новая классификация послеродовых кровотечений,
новый метод визуальной оценки объема кровопотери, а также ал;
горитм определения и оценки объема послеродовой кровопотери. 
Ключевые слова: послеродовое кровотечение, послеродовая крово�
потеря, послеродовой период.

Optimization of the process of postpartum blood

loss assessment

A.V. Chernov

This article shows the results of postpartum blood loss assess;
ment with direct measurement, gravimetric method and visual
estimation. The effect of method is used on the PPH diagnosis
rate and timeliness of clinical response in case of pathological
blood loss was demonstrated. New classification of PPH, new
method of visual blood loss assessment and algorithm of post;
partum blood loss assessment were proposed.

Key words: postpartum hemorrhage, postpartum blood loss, postpartum
period, calibrated drape.
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1. Назвіть клініко-організаційні причини загибелі по-
роділей від ППК в Україні та світі

❑ Несвоєчасна допомога
❑ Швидка крововтрата
❑ Відсутність препаратів крові у необхідній кількості
❑ Недоступність анестезіологічної допомоги
❑ Допомога у неповному обсязі

2. Післяпологова крововтрата зазвичай є:
❑ Повільною
❑ Недооціненою
❑ Швидкою
❑ Переоціненою
❑ Масивною
❑ Оцінюється правильно

3. Назвіть методи оцінювання об’єму крововтрати в по-
рядку збільшення чутливості

❑ ПВ – ГМ – ТВО
❑ ТВО – ГМ – ПВ
❑ ТВО – ПВ – НВО

4. Для методу ПВ за допомогою пелюшки з градуйова-
ним резервуаром характерно:

❑ Точне оцінювання
❑ Велика похибка
❑ Швидке реагування на патологічну крововтрату
❑ Мінімум когнітивних зусиль
❑ Значні когнітивні зусилля
❑ Відсутність сумнівів щодо результатів оцінювання
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5. Метод ТВО може з високою точністю визначати
об’єм крововтрати, який становить:

❑ 500 мл
❑ 1000 мл
❑ 750 мл
❑ <300 мл*

6. Для методу ТВО характерно:
❑ Похибка у бік переоцінки будь;якого об’єму крово;

втрати
❑ Похибка у бік недооцінки будь;якого об’єму крово;

втрати
❑ Похибка у бік переоцінки великих об’ємів крово;

втрати
❑ Похибка у бік недооцінки великих об’ємів крово;

втрати

7. Індивідуальна патологічна крововтрата це:
❑ Втрата крові в об’ємі 0,5% від маси тіла
❑ Втрата крові в об’ємі 0,8% від маси тіла
❑ Втрата 5% ОЦК
❑ Втрата 10% ОЦК

8. НВО – це:
❑ Висока частота правильної оцінки малих об’ємів крові
❑ Висока частота правильної оцінки великих об’ємів

крові
❑ Висока частота правильної оцінки малих та великих

об’ємів крові

9. Жінка з масою тіла 87 кг протягом 20 хв після пологів
втратила 600 мл крові. Як можна оцінити цю крововтрату? 

❑ Індивідуальна патологічна крововтрата досягнута
❑ Індивідуальна патологічна крововтрата не досягнута
❑ Уніфікована патологічна крововтрата досягнута
❑ Уніфікована патологічна крововтрата не досягнута
❑ Геморагічний шок 1;го ступеня

10. Маса тіла вагітної становить 65 кг. За якої крово-
втрати слід очікувати появу порушень гемодинаміки у ви-
гляді тахікардії без зниження АТ?

❑ 300 мл
❑ 400 мл
❑ 500 мл
❑ 700 мл

Статья поступила в редакцию 18.05.2015
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24 квітня акушери-гінеко-
логи з різних регіонів Ук-
раїни зібралися в Києві, щоб
обговорити актуальні питан-
ня репродуктивного здоров’я
та інноваційні підходи в діаг-
ностиці, профілактиці та
лікуванні клімактеричних по-
рушень. Конференція отри-
мала символічну назву
«Жінки понад усе». Із до-
повідями виступили провідні
українські фахівці та по-
важні закордонні гості, а
формат відеоконференції до-
зволив долучитися до участі в
засіданнях акушерам-гінеко-
логам з інших українських
міст – загалом близько 790 учасників. Засідання транслю-
валися у Харкові, Вінниці, Запоріжжі, Дніпропетровську,
Одесі, Львові та Києві. Перед початком заходу учасників
відеоконференції привітав директор ДУ «Інститут
педіатрії, акушерства і гінекології», академік НАМН Ук-
раїни, професор Ю.Г. Антипкін. У своєму вітальному
слові він висловив надію, що колеги-доповідачі та при-
сутні в залі лікарі у щоденній практиці приділятимуть
особливу увагу захворюванням дівчат у підлітковому
віці, які можуть спричинити порушення репродуктивного
здоров’я. Член-кореспондент Національної академії ме-
дичних наук України, професор, завідувач кафедри аку-
шерства, гінекології і репродуктології НМАПО, головний
спеціаліст МОЗ України з питань акушерства і гінеко-
логії В.В. Камінський теж привітав учасників конфе-
ренції та наголосив на актуальності проблеми збережен-
ня репродуктивного здоров’я жінок. 

Плануючи доповіді в рамках відеоконференції «Жінки
понад усе», організатори охопили різні аспекти здо;

ров’я жінок, починаючи з підліткового віку і закінчуючи
періодом менопаузи. Доповіді в рамках відеоконференції
певним чином продовжували одна одну, пропонуючи пе;
рехід від одного віку та стану жіночого організму до іншого,
від пубертату до вагітності, від репродуктивного періоду до
клімактеричного. Зокрема, із доповіддю, присвяченою реп;
родуктивному здоров’ю підлітків та молодих жінок в Ук;
раїні виступила член;кореспондент НАМН, заступник ди;
ректора з наукової роботи ІПАГ, професор Т.Ф. Татарчук.
Далі завідуюча кафедрою акушерства і гінекології № 1
Вінницького національного медичного університету, про;
фесор О.В. Булавенко доповідала на тему «Недостатність
лютеїнової фази: патогенез, діагностика та лікування». Про
роль імплантації в забезпеченні гомеостазу фетоплацентар;
ного комплексу у своїй доповіді говорила професор
С.І. Жук. Доцент кафедри акушерства і гінекології № 1
Вінницького національного медичного університету
Д.Г. Коньков представив доповідь на тему «Гестаційна ендо;
теліопатія: патогенез, діагностика та профілактика»». Робо;
ту відеоконференції продовжив гість із Боснії та Герцегови;

ни, спеціаліст клініки акушерства і гінекології клінічного
центру університету Тузла, співробітника університету в
Осло Ігор Худіч. Тема його доповіді – «PIBF та профіль ци;
токінів у жінок з ризиком переривання вагітності». Про не;
обхідність персоналізованого підходу до вибору гестагенів в
акушерстві доповідала завідувач кафедри клінічної фарма;
кології Інституту підвищення кваліфікації спеціалістів фар;
мації Національного фармацевтичного університету, доктор
медичних наук, професор Г.В. Зайченко. 

Друга частина відеоконференції «Жінки понад усе» мала
назву «Інноваційні підходи до діагностики, профілактики та
лікування клімактеричних порушень». Обговорення цього
блоку проблем почалося з доповіді професора Т.Ф. Татарчук
«Проблеми менопаузи жінок в Україні». Наступними були
виступи надзвичайно шанованих зарубіжних гостей. Це
Президент Міжнародного товариства з менопаузи, член На;
укового комітету Міжнародного фонду з остеопорозу Тобі де
Вілерс (ПАР) із доповіддю «Менопаузальна гормональна те;
рапія 2015: останні світові досягнення» та Голова доброчин;
ного товариства з проблем жіночого здоров’я, член
правління Британського товариства менопаузи, професор
Джон Стівенсон (Велика Британія) із доповіддю «Вплив
замісної гормональної терапії на серцево;судинні події». За;
вершували відеоконференцію виступи доктора медичних на;
ук, професора кафедри акушерства, гінекології і перинато;
логії ФПО Дніпропетровської державної медичної академії
З.М. Дубосарської «Менопауза і вплив кісткової тканини»
та старшого наукового співробітника відділення ендокрин;
ної гінекології ІПАГ, кандидата медичних наук О.О. Єфи;
менко «Менопауза і патологія молочної залози». 

Сім міст, майже 800 слухачів, перегляд відеотранляції в
країнах СДН, участь провідних українських фахівців у галузі
репродуктивного здоров’я та менопаузи і поважних іноземних
гостей – так коротко можна підсумувати проведену в Києві
відеоконференцію «Жінки понад усе». Відеозаписи цієї події
до 30 червня доступні за будь;яким із наведених посилань: 

http://www.dekom.com.ua/c/abbott240415, 
http://www.dekom.com.ua/c/abbott240415
dekom.com.ua/c/abbott240415

Æ³íêè ïîíàä óñå: êâ³òíåâà â³äåîêîíôåðåíö³ÿ 
â Êèºâ³
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21 и 22 мая 2015 года в г. Винница состоялась Всеукраинская
конференция, посвященная 70-летию Винницкого областно-
го клинического онкологического диспансера. Это масштаб-
ное мероприятие для специалистов и организаторов здравоо-
хранения посвящено проблемам диагностики, лечения и про-
филактики онкологических заболеваний. В работе конферен-
ции принимали участие более 300 врачей-онкологов со всей
Украины, что позволило в продуктивном диалоге обсудить
наиболее актуальные вопросы современной онкологии и ор-
ганизации помощи на всех ее уровнях. Среди множества
секционных заседаний огромный интерес и активную
дискуссию вызвала секция онкогинекологии. Открыла сек-
цию заведующая кафедрой онкологии с курсом лучевой диа-
гностики и терапии Одесского национального медицинского
университета, проректор ОНМУ, д.мед.н., профессор Влад-
лена Геннадиевна Дубинина, которая акцентировала особое
внимание на необходимости проведения не только лечебно-
диагностических мероприятий, но и важности реабилитации
онкологических больных. 

Спервым докладом выступила д;р мед. наук, член Европей;
ского Общества Медицинских Онкологов, главный врач

клиники LISOD Алла Борисовна Винницкая с докладом «Ли;
сод. Как мы лечим рак яичников». В докладе освещены совре;
менные методы лечения данного заболевания с помощью лапа;
роскопических хирургических пособий, современной химиоте;
рапии согласно мировым протоколам (с соблюдением доз пре;
паратов). В Украине рак яичников находится на третьем месте
среди гинекологических онкозаболеваний. Смертность от этой
болезни превышает смертность от рака тела матки и рака шей;
ки матки (РШМ) вместе взятых. Поскольку рак яичников мо;
жет иметь метастатическую природу, А.Б. Винницкая указала
на необходимость полного обследования таких пациенток для
исключения первичного рака другого органа. Уделено внима;
ние органосохраняющему лечению женщин репродуктивного
возраста с начальными стадиями рака яичника.

Доктор медицинских наук, старший научный сотрудник от;
деления онкогинекологии Национального института рака, член
Ассоциации гинекологических онкологов Украины и Европей;
ского общества онкогинекологов (ESGO) Наталья Павловна
Цип посвятила свой доклад роли BRCA;тестирования в плани;
ровании лечения больных раком яичника. Гены BRCA1 и
BRCA2 являются генами;супрессорами опухолевого роста.
Мутации этих генов приводят к BRCA;ассоциированному ра;
ку. К ним относятся: рак грудной железы у мужчин и женщин,
рак яичников. 

Н.П. Цип перечислила современные рекомендации по
BRCA;диагностике: SGO (март 2014), NCCN (февраль 2014),
Национальное руководство Австралии (июль 2013 г.). Также
было отмечено отсутствие единого алгоритма обследования в
странах Европы. Обсуждался вопрос тактики лечения пациен;
ток с мутацией BRCA и прогностическое значение определе;
ния данной мутации до начала выбора тактики лечения. 

В своем докладе заведующая отделением онкогинеколо;
гии Киевского городского клинического онкологического

центра, канд. мед. наук, главный консультант по онкогинеко;
логии Департамента здравоохранения г. Киева, ассистент ка;
федры онкологии НМУ им. А.А. Богомольца Елена Петровна
Манжура доложила об инновационной технологии лечения
доброкачественных новообразований тела матки с помощью
технологии HIFU. Уникальность метода – неинвазивная опе;
рация без проколов и разрезов. Технология HIFU применяет;
ся в качестве адьювантного или паллиативного метода в онко;
логии в сочетании с химиотерапией. Также возможно исполь;
зование в лечении первичного или метастатического рака пе;
чени, поджелудочной железы, фибромиом и эндометриоза
матки. Основными преимуществами данной методики в гине;
кологии, по сравнению с другими методами лечения, являет;
ся селективное воздействие на патологический очаг, отсут;
ствие воздействия на эндометрий и кровоснабжение матки.
Существуют критерии отбора пациентов для данного метода. 

На данном этапе в Киевском городском клиническом он;
кологическом центре выполнено 37 дистанционных ультра;
звуковых абляций миом матки женщинам в возрасте 21–48
лет, 4 пациенткам с узловыми формами аденомиоза. Для даль;
нейшей оценки метода необходимо накопление и анализ кли;
нического материала.

Заведующий хирургическим отделением, руководитель
направления, канд. мед. наук, врач акушер;гинеколог высшей
категории Клиники медицинского университета г. Одессы
Олег Валерьевич Лукьянчук рассказал о разработанном и ус;
пешно внедренном протоколе КТ;скрининга при РШМ, кото;
рый включает в себя КТ органов грудной клетки, брюшной
полости и забрюшинного пространства, малого таза, с обяза;
тельным болюсным контрастированием на базе клиники
Одесского национального медицинского университета. Олег
Валерьевич поделился уникальным опытом выполнения ор;
ганосохраняющих операций при РШМ – трахелэктомия с ин;
траоперационной оценкой краев резекции и лапароскопичес;
кой двусторонней лимфодиссекцией. Из 44 случаев отмечено
всего 1 осложнение – кровотечение из подвздошной вены на
этапе лимфодиссекции. Также О.В. Лукьянчук напомнил о
методике эмболизации маточных сосудов в случае оказания
помощи неоперабельным больным с РШМ. 

Онкогинеколог, д;р мед. наук, доцент кафедры онколо;
гии и медицинской радиологии ЛГМУ им. Данила Галицко;
го Наталья Антоновна Володько, представила доклад на те;
му «Современные алгоритмы лечения цервикальной интра;

Âñåóêðàèíñêàÿ íàó÷íî-ïðàêòè÷åñêàÿ 
îíêîëîãè÷åñêàÿ êîíôåðåíöèÿ ê 70-ëåòèþ 
Âèííèöêîãî îíêîëîãè÷åñêîãî äèñïàíñåðà: 
ïîäâåäåíèå èòîãîâ è âçãëÿä â áóäóùåå
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эпителиальной неоплазии». Во время доклада она представ;
ила классификацию Bethesda – система оценки цитологиче;
ских мазков шейки матки и интерпретация результатов с по;
следующим алгоритмом лечения. Отмечена необходимость
использования ко;тестинга, прежде чем перейти к рутинно;
му скринингу РШМ. Освещен опыт коллег (K.J. Syrjanin) о
наблюдении 530 ВПЛ+ женщин с CIN I на протяжении 10
лет. По результатам наблюдения у 55,7% определялась рег;
рессия процесса, и только у 14,2% – прогрессия в CIN II.  В
своем докладе Н.А. Володько отметила, что противомикроб;
ную санацию проводят только до хирургических вмеша;
тельств на шейке матки, а на этапе реабилитации нужны
средства, усиливающие регенерацию и местный вагиналь;
ный иммунитет. Наталья Антоновна акцентировала вни;
мание на необходимости использования после хирургиче;
ских вмешательств на шейке матки таких вагинальных
суппозиториев, как Ревитакса®, с регенерирующей и про;
тивовоспалительной целью, а также поделилась собствен;
ным положительным опытом применения свечей Ревитакса®

у пациенток после деструктивных методов лечения CIN.
В докладе «Сравнительная характеристика различных спосо;

бов дренирования малого таза» канд. мед. наук, доцент кафедры
акушерства и гинекологии № 1 ВНМУ им. Н.И. Пирогова Вита;
лий Григорьевич Каюк рассказал о проблеме развития лимфати;
ческих кист, которые возникают у 15;45% пациенток после хи;
рургического лечения. Были перечислены основные методы дре;
нирования: активное дренирование забрюшинных пространств с
перитонизацией тазовой брюшиной и выведением перчаточных
дренажей через влагалище, перитонизация малого таза петлями
сигмовидной кишки, операция Вертгейма без перитонизации за;
брюшинных пространств, их преимущества и недостатки. 

Также было уделено внимание вопросу паллиативной хи;
миотерапии при РШМ в докладе канд. мед. наук, химиотера;
певта Одесского областного онкологического диспансера
Ольги Владимировны Кузнецовой. В Украине ежегодно в
паллиативной помощи нуждаются 500 тыс. больных. Анализ
результатов многоцентровых рандомизированных клиничес;
ких исследований показал, что 30–45% больных РШМ поги;
бают в течение первых 5 лет в связи с прогрессированием ос;
новного заболевания. Была отмечена целесообразность пал;
лиативной химиотерапии распространенного РШМ в срав;
нении с симптоматической терапией. На сегодняшний день
стандартной химиотерапией (ХТ) 1;й линии метастатическо;
го РШМ и рецидивов заболевания является комбинация ци;
сплатина и паклитаксела. 

Основным достижением в лечении РШМ в 2014 году явля;
ется публикация окончательных результатов исследования
GOG240 по оценке эффективности бевацизумаба и стандарт;
ной ХТ. По итогам исследования эта комбинация оказалась не;
много лучше с точки зрения продолжительности жизни по
сравнению с комбинациями цисплатина с винорельбином, то;
потеканом или гемцитабином (увеличение медианы выживае;
мости с 13,3 до 17 мес). 

В исследовании приняли участие 452 пациентки с рециди;
вирующим или метастатическим РШМ. Исследование отвеча;
ло на 2 вопроса: есть ли польза от добавления бевацизумаба к
ХТ; можно ли отказаться от цисплатина и использовать беспла;
тиновые режимы ХТ. 

В презентации онкогинеколога отделения онкогинеколо;
гии Национального института рака Татьяны Владимировны
Дерменжи внимание было уделено вопросу нейросохраняю;
щей радикальной гистерэктомии у больных инфильтративным
РШМ и проблемам функционального состояния мочеполовой
системы у данной категории пациенток. Выбор нейросохраня;
ющей радикальной гистерэктомии С1 достоверно снижает ко;
личество урологических осложнений (атония мочевого пузы;
ря) у пациенток в послеоперационный период. 

В докладе канд. мед. наук, онкогинеколога, доцента кафед;
ры онкологии ОГМУ Нины Викторовны Тюевой на тему
«Применение персонализированного алгоритма планирования
сочетанно;лучевой терапии у больных РШМ» были представ;
лены два основных подхода к сочетанной лучевой (дифинитив;
ной) терапии РШМ. На первом этапе облучается весь малый
таз, затем продолжают облучение параметриев и лимфатичес;
ких узлов тем или иным образом, исключая центральную часть
таза из зоны ДЛТ. Следующим этапом производится ДЛТ все;
го таза с последующим проведением брахитерапии. Также бы;
ло указано о разработке LQ;модели для облегчения радиобио;
логических расчетов различных режимов брахитерапии. 

Ольга Владимировна Палийчук, канд. мед. наук, онкогине;
колог Черкасского областного онкодиспансера, привлекла вни;
мание аудитории докладом «Опыт использования медико;ге;
нетического консультирования и тестирования на полиморф;
ные варианты гена ESR1 у больных с доброкачественной и зло;
качественной патологией органов женской репродуктивной си;
стемы». При анализе межгенного взаимодействия в группах с
доброкачественной патологией женской репродуктивной сис;
темы и контролем установлено, что основное влияние на разви;
тие патологии имели полиморфные варианты гена ERS1, для
которых установлена негативная связь, что свидетельствует об
их одинаковом влиянии на развитие повышения уровня эстро;
генов в тканях и органах;мишенях.

Доктор медицинских наук, профессор, заведующий науч;
но;исследовательским отделением опухолей грудной железы и
ее реконструктивной хирургии Иван Иванович Смоланка де;
тально остановился на проблеме рака грудной железы (РГЖ) в
своем докладе «Хирургическое и комплексное лечение рака
грудной железы». РГЖ в Украине и в мире занимает первое ме;
сто среди причин смерти от онкологических заболеваний в по;
пуляции женщин детородного возраста. По данным Нацио;
нального канцер;регистра (2012 год) заболеваемость РГЖ в
Украине составляет 62,2 на 100 000 населения, а в 2013 году –
уже 67,9 на 100 000 населения. В ряде развитых стран этот по;
казатель достигает 130 на 100 000 населения. Суммарно по всем
стадиям средняя продолжительность жизни пациентки после
установления диагноза и специального лечения составляет 5
лет, без специального лечения – 2,5 года. Основными причина;
ми смертности являются недостаточное финансирование, не;
полная реализация национальных программ, ограниченная до;
ступность стандартных методов лечения. Однако особого вни;
мания заслуживает отсутствие скрининговых программ. Кроме
современных методов хирургического лечения И.И. Смоланка
акцентировал внимание на необходимости проведения вторич;
ной онкопрофилактики с использованием новой генерации он;
копротекторов, на основе индол;3;карбинола и эпигаллокате;
хин;3;галлата (Эпиаглин®), которые снижают синтез прокан;
церогенных метаболитов эстрогенов (16 ;ОН;эстрон), блоки;
рует факторы роста опухоли (эпидермальный, инсулиноподоб;
ный), активирует апоптоз, угнетает продукцию провоспали;
тельных цитокинов, а также уменьшает степень пролиферации.

Длительный прием Эпигалин® способствует повышению
уровня белка BRCA1, поддержанию общей стабильности
генома, восстановлению процессов ДНК;репарации, а также
стимуляции дифференцировки стволовых клеток. 

В рамках конференции были проведены общие собрания
областных специалистов. На протяжении двух дней конферен;
ции параллельно с научными заседаниями и образовательными
семинарами работала выставка фармацевтической продукции
и медицинской литературы.

Несмотря на современные достижения науки в области
лечения онкологии, мы должны всегда помнить, что сегодня мы
имеем возможность предупредить гинекологический рак,
главное ; своевременный скрининг и применение современных
методов онкопрофилактики.
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Искренне поздравляем с 85-летним юбилеем заслужен-
ного врача Украины, кандидата медицинских наук, врача-
клинициста, известного ученого в области акушерства и ги-
некологии, репродуктологии и медицинской генетики, та-
лантливого организатора здравоохранения, общественно-
го деятеля, яркую личность П.Н. Веропотвеляна.

Как врач;клиницист и ученый свою профессиональную
деятельность П.Н. Веропотвелян посвятил актуальным
проблемам современного акушерства, безопасности мате;
ринства, перинатологии, медицинской генетике и репродук;
тологии. Им разработаны и внедрены новые эффективные
методики диагностики, лечения и реабилитации патологии
репродуктивной функции. Петр Николаевич лично провел

комплексное обследование и лечение многих тысяч семей с
бесплодием, благодаря чему более 6000 женщин обрели дол;
гожданное счастье материнства. Большое число его научных
исследований и практических разработок успешно воплоще;
но в жизнь и отражено в многочисленных публикациях.
П.Н. Веропотвелян – автор около 500 научных трудов, опуб;
ликованных в отечественных и зарубежных медицинских
изданиях, в том числе монографий и учебников, а также изо;
бретений и рационализаторских предложений.

Желаем Юбиляру крепкого здоровья, долгих лет жизни,
дальнейших творческих успехов и Божьего благословения
во всех добрых начинаниях!

С уважением, редакция журнала «Здоровье женщины»

1 июня исполняется 85 лет 
талантливому врачу, выдающемуся ученому 

и общественному деятелю 

ПЕТРУ НИКОЛАЕВИЧУ 
ВЕРОПОТВЕЛЯНУ
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24 квітня акушери-гінекологи з різних регіонів Ук-
раїни зібралися в Києві, щоб обговорити актуальні
питання репродуктивного здоров’я та інноваційні
підходи в діагностиці, профілактиці та лікуванні
клімактеричних порушень. Із доповідями під час
засідань виступили провідні українські фахівці та
поважні закордонні гості, а формат відеоконфе-
ренції дозволив долучитися до участі в засіданнях
акушерам-гінекологам з інших українських міст –
загалом близько 800 учасників. Засідання проходи-
ло за підтримки Міністерства охорони здоров’я Ук-
раїни, Національної академії медичних наук України
та ГО «Асоціація акушерів-гінекологів України» і
транслювалося з Києва у Харків, Вінницю, За-
поріжжя, Дніпропетровськ, Одесу та Львів. 

Перед початком першої частини заходу учасників
відеоконференції привітав директор ДУ «Інсти-

тут педіатрії, акушерства і гінекології», академік
НАМН України, професор Юрій Геннадійович
Антипкін. У своєму вітальному слові він висловив
надію, що колеги;доповідачі та присутні в залі лікарі
у щоденній практиці приділятимуть особливу увагу захво;
рюванням дівчат у підлітковому віці, які можуть спричини;
ти порушення репродуктивного здоров’я. Зокрема, професор
Антипкін закликав до вчасної діагностики та адекватної те;
рапії вродженого та набутого антифосфоліпідного синдрому,
а також будь;яких дисфункцій репродуктивної системи у
дівчат;підлітків, які необхідно вчасно виявляти, щоб зберег;
ти репродуктивне здоров’я жінок. Член-кореспондент
Національної академії медичних наук України, професор,
завідувач кафедри акушерства, гінекології і репродуктології
НМАПО, головний спеціаліст МОЗ України з питань аку-
шерства і гінекології В’ячеслав Володимирович Камінський,
вітаючи учасників конференції, він також наголосив на акту;
альності проблеми збереження репродуктивного здоров’я
жінок та побажав плідної роботи під час засідань.

Плануючи доповіді в рамках відеоконференції «Діагнос;
тика та терапія ендокринних порушень у жінок від менархе
до менопаузи», організатори охопили різні аспекти здоров’я
жінок, починаючи з підліткового віку і закінчуючи періодом
менопаузи. Доповіді в рамках відеоконференції певним чи;
ном продовжували одна одну, пропонуючи перехід від одно;
го віку та стану жіночого організму до іншого, від пубертату
до вагітності, від репродуктивного періоду до клімактерич;
ного. Із доповіддю, присвяченою репродуктивному здоров’ю
підлітків та молодих жінок в Україні виступила член-корес-
пондент НАМН, заступник директора з наукової роботи
ІПАГ, професор Тетяна Феофанівна Татарчук. На початку
доповіді Тетяна Феофанівна зазначила, що саме в підлітко;
вому віці закладається репродуктивне здоров’я жінки, і ос;
новною метою пубертатного періоду є саме становлення ре;
продуктивної системи та сексуальності підлітка. Однією з
проблем, на яких доповідачка зосередила увагу на початку
виступу, – це проблема підліткової вагітності. За наведени;

ми даними в Україні протягом минулого року були за;
реєстровані 51 аборт і 115 пологів у дівчат віком до 14 років.
Близько 6000 тисяч пологів та 1111 абортів минулого року
припали на жінок віком від 15 до 17 років. До честі перина;
тальних служб, у породілей підліткового віку в Україні не за;
реєстрованого більш високої частоти ускладнень під час
вагітності та пологів. 

На думку професора Татарчук, акушери;гінекологи при;
пускаються помилок у спілкуванні з підлітками. Зокрема,
при проведенні лекцій чи зустрічей обговорення відбу;
вається на недоступному для них рівні, проблему подають
або в надто спрощеному вигляді, або надмірно серйозно,
крім того, властивою є надмірна абстрактність порушених
проблем, велика дистанція між дорослим та підлітком, вста;
новлення чітких рамок «доброго» і «поганого», розуміння
якого у підлітків часто відрізняється від такого у дорослих.
Щоб подолати ці перешкоди, консультантам, які спілкують;
ся з підлітками, необхідно бути готовим до компромісу. Те;
тяна Феофанівна також навела дані опитування, проведено;
го у 2011 році під час серії освітніх заходів у Національному
аграрному університеті. 80% студентів зазначили, що потре;
бують інформації про статеве життя і репродуктивне здо;
ров’я, лише 1,5% сказали, що в цьому немає потреби. Ще од;
на проблема, якій професор Татарчук приділила увагу під
час доповіді, – маткові кровотечі у дівчат віком до 14 років,
які наявні у кожної десятої дівчинки в Україні. Наслідком
кровотеч є анемія, якщо обсяг менструальної кровотечі пере;
вищує 80 мл під час одного циклу. Коли ж ідеться про здо;
ров’я підлітків, необхідно враховувати й інші фактори, адже
кровотеча впливає не тільки на фізичний, але й на
емоційний та соціальний стан. Тож розуміння аномальної
маткової кровотечі для підліткового віку має бути розшире;
не. Відомо про досить високий показник анемій у дівчат

Ä³àãíîñòèêà òà òåðàï³ÿ åíäîêðèííèõ ïîðóøåíü
ó æ³íîê â³ä ìåíàðõå äî ìåíîïàóçè: 
òóðáîòà ïðî çäîðîâ’ÿ æ³íîê â³ä ï³äë³òêîâîãî 
äî ïîâàæíîãî â³êó
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віком 15–17 років, який входить до педіатричної складової.
Тетяна Феофанівна зазначила, що дівчата цього віку рідко
потрапляють до акушера;гінеколога. Це пов’язано із різними
аспектами, в тому числі цнотливістю, страхом, що про візит
до гінеколога стане відомо іншим (особливо це актуально в
невеликих населених пунктах). Тож завдання акушерів;гіне;
кологів – донести до педіатрів та лікарів загальної практики
актуальність цієї проблеми. Для цього ми пропонуємо вне;
сти до протоколів ведення пацієнток з анеміями опитуваль;
ник, який вже включений до Національного консенсусу що;
до ведення пацієнток з аномальними матковими кровотеча;
ми. Він складається всього з чотирьох запитань, адаптованих
із європейських рекомендацій: 1) Чи впливають менструації
на вашу повсякденну активність? 2) Чи змінюєте ви
гігієнічні засоби вночі? 3) Чи бувають під час менструацій
великі згустки крові? 4) Чи відчуваєте ви слабкість, підви;
щену втомлюваність, задишку, або вам колись ставили діаг;
ноз анемії? За наявності лише однієї позитивної відповіді
необхідно консультувати пацієнтку у акушера;гінеколога. 

Тетяна Феофанівна також нагадала класифікаційну сис;
тему FIGO PALM (поліп, аденоміоз, лейоміома, малігнізація
і гіперплазія) COEIN (коагулопатія, овуляторна ди;
сфункція, ендометріальна дисфункція, ятрогенні причини,
некласифіковані причини). Застосування цього алгоритму
діагностики дозволяє не пропустити структурні та інші
проблеми при ювенільних маткових кровотечах. 

Далі в доповіді професора Татарчук йшлося про лікуван;
ня пубертатних маткових кровотеч. Для гормонального ге;
мостазу рекомендується застосовувати комбіновані оральні
контрацептиви (КОК). Для протирецидивної терапії гай;
длайни різних країн пропонують різні підходи, наприклад, в

Іспанії другою лінією є гестагени. «Золотим стандартом»
симптоматичного лікування залишається транексамова кис;
лота, також застосовують нестероїдні протизапальні препа;
рати. Хірургічний гемостаз використовують у підлітків дуже
рідко і при дуже важкому ступені анемії. 

Завершуючи доповідь, Тетяна Феофанівна пояснила, чо;
му вона та її колеги у своїй практиці віддають перевагу дид;
рогестерону (Дуфастону). У дозі, в якій його призначають,
він не пригнічує овуляцію, сприяє відновленню
фізіологічної регуляції ГГЯ осі. Після того, як кровотечу зу;
пинено, підліткам в цілях профілактики рецидиву з наступ;
ного циклу гестаген призначають з 11;го дня циклу або, як;
що мала місце масивна кровотеча, – з 5;го по 25;й день цик;
лу. Професор Татарчук навела дані своїх колег В.Ф. Петер;
бурзької та І.Б. Вовк щодо ефективності застосування Дуфа;
стону в профілактиці рецидиву аномальних маткових крово;
теч, які свідчать про нормалізацію регулярного циклу, три;
валості місячних та обсяг крововтрати у разі призначення
Дуфастону в дозі 20 мг на добу. 

На завершення обговорення питання про репродуктивне
здоров’я підлітків Тетяна Феофанівна нагадала, що нині в
Україні на 500 000 дівчат;підлітків менше, ніж 10 років, тому
до здоров’я кожної з них потрібно ставитися з особливою
уважністю та професійністю.

Наступна доповідь у рамках відеоконференції була пред;
ставлена у Вінниці і транслювалася в Києві. Завідуюча кафе;
дрою акушерства і гінекології № 1 Вінницького національ;
ного медичного університету, професор Ольга Василівна Бу-
лавенко представила доповідь на тему «Недостатність лю-
теїнової фази: патогенез, діагностика та лікування». Почина;
ючи виступ, професор Булавенко нагадала, що термін «недо;
статність лютеїнової фази (НЛФ)» відомий лікарям з 1937
року, коли цей стан вперше асоціювали з безпліддям у жінок.
Сьогодні НЛФ становить 15–25% у структурі безпліддя,
15–85% – у структурі первинного невиношування. НЛФ є
як наслідком, так і причиною багатьох процесів. Зокрема, до
виникнення НЛФ призводить гіперпролактинемія, гіпоти;
реоз, гіповітаміноз вітаміну D, гіперандрогенія, хронічні за;
хворювання, ендометріоз, хронічний ендометрит, хронічний
оофорит, синдром оперованого яєчника, індукована ову;
ляція в програмах допоміжних репродуктивних технологій.
Наслідками НЛФ можуть бути овуляторна дисфункція,
безплідність, невиношування, гіперпластичні процеси.

Доповідачка нагадала, що НЛФ – це стан, який супрово;
джується дефіцитом прогестерону, скороченням лютеїнової
фази менше 11 днів та хронологічною невідповідністю ендо;
метрія у фазі менструального циклу. Клінічну діагностику
проводять із вимірюванням базальної температури, лабора;
торно визначають рівень прогестерону та співвідношення ес;
трогенів і прогестерону, також проводять УЗД, гістологічне
та імуногістохімічне дослідження. При допплєрометрично;
му дослідженні у першу фазу менструального циклу для
НЛФ характерні високий індекс резистентності напередодні
овуляції і недостатнє збільшення швидкості кровотоку в
стінці преовуляторного фолікулу; у лютеїнову фазу зали;
шається високим індекс резистентності і недостатня васку;
ляризація жовтого тіла. Для оцінювання маткової перфузії
та функціонального стану ендометрія проводять кількісний
та якісний аналіз кровотоку в маткових аркуатних, радіаль;
них, базальних та спіралеподібних артеріях. Характерними
для НЛФ є високі індекси резистентності та пульсаційний
індекс в усіх гілках маткових артерій, а також ослаблення
або відсутність кровотоку у спіралеподібних артеріях. Прак;
тично у половини жінок з НЛФ виявляють перший і другий
тип васкуляризації, при яких судини проходять не через всі
шари ендометрія. Лише у 17% жінок з НЛФ наявна повна
адекватна васкуляризація ендометрія. 

Звертаючи увагу на морфологічні особливості ендо;
метрія при НЛФ, професор Булавенко назвала гетеро;
генність морфологічних змін поверхневого маткового
епітелію, зміни апарату залоз, відсутність секреції та звужен;
ня просвіту залоз, зміни стромально;судинного компоненту,
зокрема, недорозвиненість клубочків та відсутність спірале;
подібних артерій. Також спостерігається дисбаланс рецеп;
торної активності ендометрія (нерівномірна експресія естро;
генових та прогестеронових рецепторів) на тлі вираженої не;
достатності рецепторного апарату до прогестерону як у зало;
зах, так і в стромі; збільшення кількості та дифузне поши;
рення в стромі і залозах антиангіогенних факторів; дефіцит
вироблення прогестерону і зниження чутливості рецепторів
до прогестерону в ендометрії.

У доповіді було зазначено, що НЛФ розділяють на пер;
винну або фізіологічну (у жінок старше 35 років при
фізіологічному зниженні репродуктивної функції та дівчат
до 18 років, коли не сформована вертикаль гіпоталамус–сте;
роїди), яка також може виникати на тлі надмірних фізичних
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навантажень, а також може бути наявна у здорових жінок,
які можуть мати 2–3 цикли на рік, схожі на цикли НЛФ.
Вторинна НЛФ розвивається внаслідок впливу п’яти «Г»:
гіперпролактинемії, гіпотиреозу, гіповітамінозу/дефіциту
вітаміну D, гіперандрогенії або овуляторної форми
полікістозу та гіпергонадотропної оваріальної дисфункції
(часто при хронічних ендометритах та хронічних оофори;
тах). 

Незалежно від причин виникнення НЛФ, гестагени є
обов’язковим компонентом терапії. Критеріями вибору гес;
тагенів є здатність спричиняти адекватну секреторну транс;
формацію ендометрія у другу фазу менструального циклу,
доведене зниження ризику переривання вагітності у І три;
местрі і здатність з ранніх термінів забезпечити адекватний
матково;плацентарний кровотік. Найчастіше при НЛФ за;
стосовують дидрогестерон, зважаючи на його особливості.
Його прогестеронова активність у 20 разів вища, ніж у пре;
паратів прогестерону, він не пригнічує вироблення власного
прогестерону, призначення дидрогестерону в невисоких до;
зах забезпечує адекватну трансформацію ендометрія. Дидро;
гестерон також підвищує синтез PIBF, який необхідний в
подальшому для нормального розвитку вагітності, та підви;
щує синтез оксиду азоту, що знижує пульсаційний індекс,
забезпечує вазодилатацію, яка є необхідною для пре;
гравідарної підготовки і для збереження вагітності. Далі про;
фесор Булавенко навела докладну інформацію щодо ко;
рекції НЛФ. Зокрема, при первинній НЛФ, за її словами, ко;
рекцію можна проводити препаратами прогестерону (дидро;
гестерон по 1 таблетці 2 рази на день з 11;го по 25;й день
циклу протягом 3–6 міс). При вторинній НЛФ на фоні
гіперпролактинемії застосовують похідні ГАМК, препарати
магнію, Циклодинон та дидрогестерон у дозі 10 мг 2 рази на
день з 11;го по 25;й день циклу. При НЛФ на фоні мікро;
або макропролактиноми призначають агоністи дофамінових
рецепторів та дидрогестерон в дозі 10 мг 2 рази на день з 11;
го по 25;й день циклу. За наявності гіпотиреозу проводять
замісну гормональну терапію гормонами щитоподібної зало;
зи і паралельно призначають дидрогестерон в дозі 10 мг 2 ра;
зи на день з 11;го по 25;й день циклу. При НЛФ, індукова;
ному дефіцитом вітаміну D, призначають водний розчин
вітаміну D, L;аргінін та дидрогестерон по 1 таблетці 2 рази
на день з 11;го по 25;й день циклу. При гіперандрогенії ко;
рекцію цього захворювання проводять відповідно до патоге;
нетичних факторів залежно від репродуктивних планів
жінки, також призначають вітамін D, препарати магнію і ди;
дрогестерон по 1 таблетці 2 рази на день з 11;го по 25;й день
циклу. При НЛФ на фоні хронічного ендометриту насампе;
ред проводять елімінацію пошкоджувального агента, а при
вірусній інвазії знижують його активність, на другому етапі
відновлюють морфо;функціональний потенціал тканин
(відновлення гемодинаміки та активності рецепторного апа;
рату ендометрія). Виправданими є препарати прогестерону
та донатори оксиду азоту для відновлення ендотелію судин.

На завершення свого виступу професор Булавенко за;
значила, що дидрогестерон є ефективним для корекції НЛФ
будь;якого генезу. Своєчасне призначення Дуфастону в
якості прегравідарної підготовки підвищує шанси зберегти
вагітність завдяки подвійному механізму дії: збільшенню
синтезу оксиду азоту та підвищенню рівня PIBF.

Наступною свою доповідь представила професор
Світлана Іванівна Жук – вона говорила про роль імплантації
в забезпеченні гомеостазу фетоплацентарного комплексу.
Починаючи виступ, професор Жук навела дані, що були оз;
вучені ще у 1999 році в Гранаді під час Всесвітнього конгре;
су Асоціації акушерів;гінекологів. Тоді йшлося про не;
обхідність зміни пріоритетів від досліджень плода та плацен;
ти до розуміння закономірностей формування ембріональ;

ної системи та її функціонування на ранніх термінах
вагітності. Згідно з висновками експертів, заходи, проведені
на більш пізніх термінах вагітності, виявлялися неефектив;
ними, очікуваного результату досягти не вдавалося. Зважа;
ючи на це, дослідження й заходи були переорієнтовані на
більш ранні терміни вагітності. Говорячи про ці заходи, про;
фесор Жук назвала, насамперед забезпечення повноцінного
матково;плацентарного кровотоку, який забезпечується гес;
таційною перебудовою, можливою лише за достатнього
рівня прогестерону. Адекватний ендометрій перед
заплідненням забезпечується також нормальним рівнем
прогестерону, повноцінна імплантація відбувається за умо;
ви, що бластоциста потрапить у порожнину матки у визначе;
ний період, коли ендометрій буде найбільш сприйнятливим.
Наступний етап, висвітлений в доповіді професора Жук –
місце імплантації. Вона відбувається в ділянці задньої стінки
верхнього сегмента матки. Якщо інвазія відбудеться там,
вагітність у подальшому розвиватиметься нормально, адже
кровообіг буде нормальним. З цього погляду є надзвичайно
важливою гестаційна перебудова спіральних артерій пла;
центарного ложа, що супроводжується заміщенням м’язово;
еластичних волокон та розширенням просвіту артерій. Гес;
таційна перебудова забезпечує нормальний перебіг
вагітності, а її, в свою чергу, забезпечує прогестерон. При не;
достатньому рівні прогестерону можлива рання елімінація
або раннє переривання вагітності, що може бути маніфесто;
ване початком менструації або завмерлою вагітністю. На;
ступні можливі порушення – атипова локалізація плодового
яйця, надто глибока імплантація, надмірне вростання. 

Ще одним критичним періодом, як нагадала професор
Жук, є останній місяць вагітності, для якого характерне при;
рощення маси плаценти та швидким збільшенням маси пло;
да. До критичних також належить період формування пев;
них органів, під час якого вражаючі фактори спричиняють
певні вади розвитку, і це може відбуватися на різних
термінах вагітності. За словами доповідачки, матково;пла;
центарний кровотік є важливим елементом, який пов’язує
між собою організми матері і плода, і від стану цього крово;
току залежить розвиток вагітності. У випадку його порушен;
ня розвивається плацентарна недостатність, внаслідок якої у
60–90% випадків вагітність переривається. Усю ситуацію
професор Жук назвала «хибним колом», на початку якого –
неадекватний ендометрій перед заплідненням, часто на тлі
недостатньої лютеїнової фази. Зважаючи на те, що лікування
плацентарної дисфункції на сьогодні є малоефективним,
важлива серйозна патогенетична профілактика. Необхідно
пам’ятати, що провідну роль у функціонуванні плаценти на
всіх етапах вагітності відіграє прогестерон. Доповідачка на;
гадала, що основними функціями прогестерону як основно;
го гормону вагітності є підготовка ендометрія до імплантації,
децидуалізація ендометрія, перебудова маткових артерій.
Вона навела також дані публікації 2013 року, які демонстру;
ють зниження ризику пізніх гестозів при застосуванні Дуфа;
стону на ранніх термінах вагітності. За даними 2014 року за;
стосування дидрогестерону в І триместрі вагітності до;
стовірно знижує частоту гестаційної гіпертензії та дистресу
плода. Згідно з іншою публікацією 2014 року, Дуфастон
збільшує пікову систолічну швидкість, знижуючи частоту
викиднів. Дуфастон – це ефективність та безпечність, пе;
ревірені 50;річним досвідом. Понад 13 мільйонів дітей наро;
джені від матерів, які отримували цей препарат під час
вагітності. Він є найбільш вивченим гестагеном для терапії
невиношування. Його висока селективність дозволяє пра;
цювати в дозах, у 20–30 разів нижчих, ніж інші препарати
прогестерону. Крім того, Дуфастон позбавлений прокоагу;
лянтної активності, препарат може застосовуватися при
тромбофіліях. Доведений також імуномодулювальний
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ефект, який сприяє пролонгації вагітності, відсутні небажані
побічні ефекти тератогенної дії. 

Завершуючи свій виступ, Світлана Іванівна зазначила,
що кінцевою метою роботи акушерів;гінекологів є наро;
дження в строк здорової дитини. Для цього необхідні адек;
ватний ендометрій під час запліднення, забезпечення нор;
мального процесу імплантації, нормальна гестаційна перебу;
дова маткових артерій у І і ІІ триместрі. Це проявляється
адекватним матково;плацентарним кровотоком, нормально
функціонуючою плацентою. Зрештою народиться здорова
дитина, і щасливою буде і мама дитини, і акушери;гінеколо;
ги, які опікувалися пацієнткою. 

Доцент кафедри акушерства і гінекології № 1 Вінницько-
го національного медичного університету Дмитро Геннадійо-
вич Коньков представив доповідь на тему «Гестаційна ендо-
теліопатія – патогенез, діагностика та профілактика». Його
виступ учасники заходу могли бачити в Києві завдяки ор;
ганізації відео;трансляції з Вінниці. Він почав свою доповідь
з необхідності створення системи, яка дасть змогу встанови;
ти патологію вагітності на доклінічному етапі її розвитку, і
вона часто безпосередньо пов’язана зі станом ендотелію. Ге;
стаційна ендотеліопатія – це порушення регуляторних і ва;
зорегуляторних властивостей ендотелію, яка може призво;
дити до фатальних наслідків під час вагітності. За його сло;
вами, вагітність – це унікальний стан, пов’язаний з принци;
повими змінами системи кровообігу матки та плаценти. До;
статньо важливим інтерфейсом в цій системі є ендотелій,
який регулює вазорегуляторні, проліферативні властивості,
антиоксидантні і прокоагулянтні системи. Крім того,
вагітність – це принципово інший прин;
цип розподілу судинного об’єму крові у
людини. Посилаючись на попередню до;
повідь, Дмитро Геннадійович зазначив,
що значні зміни відбуваються в судинах
навколо плацентарного кровообігу. Саме
в цій системі полягає основа виникнення
патології вагітності. За відсутності адек;
ватного регулювання спіральних артерій
на ранніх стадіях вагітності це може при;
зводити до викидня і завмирання
вагітності, в найбільш пізньому терміні –
до розвитку прееклампсії, плацентарної
дисфункції та перинатальних втрат. Гово;
рячи про прееклампсію, доповідач нага;
дав про вимірювання середнього ар;
теріального тиску згідно з рекомендацією
Ніколаїдіса, яке відрізняється від визна;
чення середнього артеріального тиску,
яке викладають у навчальних закладах.
Він також зазначив, що єдиними способа;
ми лікування вагітності є її термінація
або своєчасне розродження. Допоміжними є не фармако;
логічні заходи, а такі як, наприклад, денний відпочинок,
фізичні вправи на розтягнення, раціон із додаванням клітко;
вини на ранніх термінах вагітності. Щодо антиоксидантів,
вони, за даними, наведеними в доповіді, не впливають на ри;
зик виникнення гестаційної ендотеліопатії і прееклампсії.
Додавання вітаміну С також не профілактує прееклампсію,
а, навпаки, може підвищувати частоту народження дітей з
малою масою тіла. Додавання до раціону риб’ячого жиру у
високих дозах призводить до підвищення ризику післяполо;
гових кровотеч, при цьому доказів ефективності запобігання
прееклампсії немає. Водночас, додавання ацетилсаліцилової
кислоти жінкам з групи ризику достовірно дозволяє знизити
ймовірність важкої прееклампсії. 

Доповідач також торкнувся теми профілактичного при;
значення препаратів прогестерону. Він зазначив, що існують

достатньо важливі так звані прогестеронзалежні ускладнен;
ня вагітності. З огляду на це, застосування Дуфастону
відкриває привабливу перспективу у профілактиці таких ус;
кладнень гестації, як плацентарна дисфункція та преек;
лампсія, адже призначення дидрогестерону достовірно зни;
жує ризик виникнення гестаційної гіпертензії. Зокрема,
лікування дидрогестероном достовірно пов’язане з меншою
кількістю викиднів і більшим успіхом виношування
вагітності до 20 тиж у жінок із загрозою викидню. Доведено,
що саме застосування дидрогестерону на 47% знижує
ймовірність невиношування вагітності. У доповіді доцента
Д.Г. Конькова також були наведені результати білоруського
дослідження 2014, де також продемонстрована ефективність
дидрогестерону водночас із ацетилсаліциловою кислотою в
пролонгації вагітності.

Роботу першої частини відеоконференції, доповіді в якій
були об’єднані темою «Актуальні питання репродуктивного
здоров’я», продовжив гість із Боснії та Герцеговини,
спеціаліст клініки акушерства і гінекології клінічного цент-
ру університету Тузла, співробітник університету в Осло
Ігор Худіч. Тема його доповіді – «PIBF та профіль цитокінів
у жінок з ризиком передчасних пологів». Він насамперед
подякував усім попереднім доповідачам за змістовні наукові
лекції, а свою доповідь почав із запитання: якщо ми маємо
такі виражені позитивні ефекти від застосування дидрогес;
терону, якщо мільйони дітей народилися від матерів, які от;
римували цей препарат без жодних негативних ефектів, чо;
му ми не застосовуємо його ширше у повсякденній практиці,
наприклад, при лікуванні передчасних пологів? 

Прогестерон – невеличка молекула з дуже вагомим
біологічним значенням. На графіку, представленому до;
повідачем, була показана кількість прогестеронових рецеп;
торів у лімфоцитах вагітних у порівнянні з невагітними,
жінками в пологах, жінками з невиношуванням вагітності та
передчасними пологами. Ця кількість невпинно зростає про;
тягом вагітності. 

Доповідач нагадав, що 50% фетальних антигенів мають
батьківське походження, тому вони призводять до активації
імунної системи жінки, яка в свою чергу активує прогестеро;
нові рецептори, розташовані на лімфоцитах, що спричиняє
синтез PIBF. Щодо біологічних ефектів PIBF – це, зокрема,
цитокіновий баланс. Білки з низькою молекулярною масою
регулюють інтенсивність та тривалість імунної відповіді
(Т 1 формують клітинний імунітет, Т 2 – гуморальний
імунітет). Вироблення цитокінів лімфоцитами у вагітних ко;
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релює із симптомами загрози аборту. При нор;
мальній вагітності рівень інтерлейкіну;10 є дуже
високим, при порушеннях виношування цей рівень
є значно нижчим. PIBF індукує підвищену про;
дукцію Т 2;цитокінів. Ідіопатичне невиношування
вагітності асоційовано з підвищенням NK;актив;
ності, перед пологами активність NK також до;
стовірно підвищується. PIBF є інгібітором деграну;
ляції NK;клітин, і під час доповіді був продемон;
стрований фізіологічний механізм цього процесу.
Ігор Худіч також довів дані прямої кореляції рівня
PIBF з результатом вагітності. Вища його концент;
рація достовірно корелюється з кількістю нормаль;
них вагітностей. Аудиторії також були представ;
лені інші графіки та дані, які доводять зв’язок PIBF
і цитокінового профілю у жінок із загрозою перед;
часних пологів. Зокрема, порівнювалися рівні кон;
центрації PIBF у сироватці крові (з 24,5 по 33,4 тиж
вагітності) у жінок з передчасними пологами, жінок
із загрозою передчасних пологів та здорових
вагітних. Дані були отримані доповідачем та його
колегами під час власного дослідження у 2011 році. Був та;
кож продемонстрований зв’язок між сироватковою концент;
рацією PIBF та часом забору крові і початком пологів. У
жінок із найнижчим рівнем PIBF пологи починалися протя;
гом наступних трьох днів.

Ігорем Худічем та його колегами було проведено
дослідження, мета якого з’ясувати, чи покращує прогноз у
жінок із загрозою передчасних пологів додаткове призначен;
ня дидрогестерону. Результати опубліковані у журналі ELSE;
VIER у 2015 році. Доповідач зазначив, що дослідження не ма;
ло додаткового фінансування. Дидрогестерон призначали до;
датково до токолітиків жінкам з наявністю як найменше двох
переймів за 10 хв протягом 30 хв. Режим дозування дидроге;
стерону – 80 мг на добу протягом перших 10 днів, потім – у
дозі 60 мг/добу до 37;го тижня гестації. У групі жінок із загро;
зою передчасних пологів, які додатково отримували дидроге;
стерон, частота передчасних пологів була значно нижче, а
термін гестації на момент пологів становив 37,3 тиж порівня;
но з групою, яка отримувала тільки токолітики. Отримані ре;

зультати підтвердили і розширили наявні дані попередніх
спостережень, згідно з якими дидрогестерон може стимулю;
вати утворення прогестерону в плацентарній тканині. 

Завершуючи свою доповідь, Ігор Худіч підсумував, що
передчасні пологи можна прогнозувати за зниженням рівня
PIBF, який може свідчити про наявність імунологічних по;
рушень. При цьому в групі, яка отримувала дидрогестерон,
частота передчасних пологів була значно нижчою, а середній
термін гестації на момент пологів був значно вищим, ніж у
групі, яка його не отримувала. Терапія дидрогестероном у
жінок, які мають ризик передчасних пологів, призводить до
підвищення продукції PIBF і концентрації інтерлейкіну;10,
а також зниженню концентрації IFN .

Першу частину відеоконференції завершувала своєю до;
повіддю завідувач кафедри клінічної фармакології Інституту
підвищення кваліфікації спеціалістів фармації Національного
фармацевтичного університету, доктор медичних наук, профе;
сор Ганна Володимирівна Зайченко. Її лекція була присвячена
персоналізованому підходу до вибору гестагену в акушерстві. 
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Приведен конкретный клинический случай выполнения бе-
ременной в сроке гестации 22 нед операции по поводу уда-
ления лейомиомы матки с дальнейшей пролонгацией бере-
менности, которая завершилась рождением живого ребен-
ка в удовлетворительном состоянии.
Ключевые слова: клинический случай, лейомиома, беремен�
ность, лечение.

Впоследние десятилетия отмечено повышение частоты
сочетания лейомиомы матки и беременности [3, 4]. Име;

ют место случаи беременности с быстрорастущей миомой и
связанными с ней проблемами [2, 4]. Взгляды на связь меж;
ду миомой матки и проблемами во время беременности и ро;
дов на сегодняшний день остаются противоречивыми [3]. У
женщин с лейомиомой матки наблюдаются серьезные ос;
ложнения во время беременности, в родах и в послеродовой
период, такие, как угроза прерывания беременности на всех
сроках гестации, плацентная дисфункция, поздний гестоз,
дистресс плода, кровотечения, нарушение сократительной
активности миометрия, потери плода и самой матки в ур;
гентной ситуации [1–4]. Очевидным является тот факт, что
такие женщины нуждаются в самом пристальном внимании.
В связи с этим вопросы ведения таких женщин являются от;
крытой проблемой современной медицины.

Цель исследования: ознакомление с клиническим слу;
чаем оперативного лечения миомы матки во время беремен;
ности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Изложен клинический случай оперативного лечения
миомы матки во время беременности и дальнейшего успеш;
ного пролонгирования беременности.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Беременная А., 35 лет, поступила в Донецкий региональ;
ный центр охраны материнства и детства с жалобами на тя;
нущую боль внизу живота и левом боку. При обследовании:
температура тела 37,1 °С, пульс 100 в 1 мин, артериальное
давление 110/75 мм рт. ст. Кожные покровы и слизистые
оболочки обычной окраски. Матка в тонусе, увеличена соот;
ветственно 21;й неделе беременности, слева от матки опре;
деляется образование до 20 см в диаметре, болезненное при
пальпации. При ультразвуковом исследовании (УЗИ): со;
стояние плода не нарушено, плацентация нормальная. Дли;
на шейки матки 23 мм, имеется воронкообразное расшире;
ние канала шейки матки. В миоматозном узле диагностиро;
ваны участки с дегенеративными изменениями.

Беременная была обследована в полном объеме: клиничес;
кие, биохимические, гормональные, бактериологические ана;
лизы крови, мочи, влагалищного биотопа. Диагностирована
анемия легкой степени, гипофункция яичников — о чем свиде;
тельствовало снижение концентрация прогестерона в сыво;
ротке крови, йоддефицит (экскреции йода в моче). Женщина
консультирована терапевтом, офтальмологом, хирургом.

Лейкоциты крови в динамике соответственно составили
9,1 106 г/л, 13,2 106 г/л и 17,6 106 г/л. После проведения ин;
фузионной и антибактериальной терапии показатели лейко;
цитов снизились до 8,8 106 г/л. 

Назначено комплексное патогенетическое и симптомати;
ческое лечение с применением внутривенного введения им;
муноглобулина нормального человеческого и озонотерапии.

Через 92 ч состояние беременной ухудшилось: появи;
лись боль в эпигастральной и левой подвздошной области,
вздутие живота, общая слабость, сухость во рту, отрыжка,
изжога, дважды была рвота, температура тела 37,5 °С.

Установлен диагноз: Беременность I, 21–22 нед. Миома
матки с наличием дегенеративных изменений в большом
миоматозном узле. Истмико;цервикальная недостаточность.
Показано оперативное лечение в ургентном порядке.

Выполнена операция. Лапаротомия. Консервативная
миомэктомия. Резекция сальника. Дренирование брюшной
полости

Выписка из протокола операции: проведен разрез на
брюшной стенке длиной 10–11 см слева срединно параме;
диально в проекции миоматозного узла послойно. В брюш;
ной полости 200–300 мл экссудата светло;желтого цвета,
прозрачный, без запаха. В рану предлежит сальник, который
прикрывает большой фиброматозный узел. Сальник утол;
щен, отечен, обычного желтого цвета, отодвинут кверху. Об;
нажилась поверхность фиброматозного узла, который захва;
чен на пулевые щипцы и осторожно подтянут и выведен в
рану. Его размеры составляли 190 120 95 мм, расположен
на 2 см кзади от левого трубного угла субсерозно на ножке
шириной 2,5 см, имеется перекрут ножки на 180°, поверх;
ность узла багрово;синего цвета. На ножку узла наложен за;
жим Микулича и миоматозный узел отсечен скальпелем.
Выполнено ушивание ложа узла викриловым швом. Прове;
дена резекция сальника, учитывая воспалительные измене;
ния в нем (размер резецированного сальника 12 7 см), гемо;
стаз. Осмотрены кишечник, матка, предлежащая в рану, па;
риетальная брюшина – без изменений. Пальпаторно: на мат;
ке по передней стенке имеются два интерстициально субсе;
розных узла размером 4 см в диаметре, печень и поджелудоч;
ная железа обычной структуры, не увеличены. Проведен ту;
алет и широкое дренирование брюшной полости, на кожу на;
ложен косметический шов. Кровопотеря составила 300 мл.
Операция выполнена под эндотрахеальным наркозом. Дли;
тельность операции – 1 ч 05 мин.

Послеоперационный период протекал гладко. В после;
операционный период проведено антибактериальное, деток;
сикационное лечение, токолитическая терапия. На 6;е сутки
после операции, учитывая истмико;цервикальную недоста;
точность, был введен акушерский разгружающий пессарий.
Наблюдение за состоянием плода, биофизический профиль
плода проводили в динамике. Профилактику синдрома ды;
хательных расстройств выполняли дексаметазоном на 25;й
неделе беременности.

Патогистологический ответ: лейомиома с некротически;
ми изменениями.
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На 34;е сутки послеоперационного периода, в сроке
27–28 нед беременности, женщина в удовлетворительном
состоянии выписана под наблюдение врача женской кон;
сультации.

В сроке беременности 35 нед гестации у женщины дома
произошло излитие околоплодных вод и через 2 ч началась
регулярная родовая деятельность.

При поступлении в родовое отделение Донецкого регио;
нального центра охраны материнства и детства состояние
роженицы удовлетворительное, родовая деятельность регу;
лярная, активная, состояние плода удовлетворительное.
Проведено влагалищное исследование, удален акушерский
разгружающий пессарий, диагностировано: шейка матки
сглажена, открытие маточного зева 7 см, плодный пузырь от;
сутствует, предлежание плода головное.

Через 4 ч 15 мин произошли роды плодом женского по;
ла, массой тела 2430 г, с оценкой по шкале Апгар 7/8 баллов.

В течение 30 мин признаки отделения плаценты отсут;
ствуют, в связи с чем под внутривенным обезболиванием
произведено ручное отделение и выделение последа. Крово;
потеря физиологическая. Послеродовой период протекал
гладко, без осложнений. Родильница и новорожденная де;
вочка на 6;е сутки выписаны домой в удовлетворительном
состоянии.

В настоящее время ребенку одиннадцать месяцев, растет
и развивается согласно возрасту. У женщины в настоящее
время лактационная аменорея.

Согласно литературным данным [2], течение бере;
менности при наличии миомы матки, представляет вы;
сокий риск прерывания беременности, потери плода и
самой матки в ургентной ситуации. Мы сочли целесооб;
разным провести ретроспективный анализ завершения

беременности у 127 беременных с лейомиомой матки,
которые находились на лечении в Донецком региональ;
ном центре охраны материнства и детства за период
2012–2014 годов. Возраст женщин колебался от 22 до 42
лет. Рождением живого ребенка завершилась 106 бере;
менностей, что составило 83,5%. Родилось доношенных
детей – 62 (58,5%), недоношенных – 44 (51,5%). Поте;
рей плода в ранние сроки гестации завершилась
21 (16,5%) беременность, что свидетельствует о целесо;
образности сохранения таких беременностей. Случаев
удаления матки не было.

В связи с 21 случаем (16,5%) самопроизвольного преры;
вания беременности у женщин с лейомиомой матки, по на;
шему мнению, перспективным является поиск и усовершен;
ствование лечебно;диагностических мероприятий для такой
категории пациенток.

ВЫВОДЫ

Приведен конкретный клинический случай, который
указывает на тот факт, что в связи с ухудшением состояния
женщины в сроке гестации 22 нед была проведена операция
по поводу удаления большого миоматозного узла на матке и
дальнейшее пролонгирование беременности, которая впо;
следствии завершилась рождением живого новорожденного
в удовлетворительном состоянии.

У 83,5% беременных с лейомиомой матки, которые полу;
чали лечение в Донецком региональном центре охраны мате;
ринства и детства, беременность завершилась рождением
живого ребенка, что свидетельствует о целесообразности со;
хранения таких беременностей. 

Лейомиома матки в случаях желанной беременности не
является показанием для ее прерывания.

Клінічний випадок оперативного лікування 

лейоміоми матки під час вагітності

О.М. Пилипенко, Т.І. Слюсар, І.І. Левченко

Наведений конкретний клінічний випадок виконання у вагітної в
терміні гестації 22 тиж операції у зв’язку із вивченням лейоміоми
матки з подальшим пролонгуванням вагітності, яка завершилася
народженням живої дитини в задовільному стані. 
Ключові слова: клінічний випадок, лейоміома, вагітність, лікування.

Clinical cases of hysteromyoma treatment during

pregnancy

O.N. Pilipenko, T.I. Slusar, I.I. Levchenko

The particular clinical case is described which proved the above writ;
ten. The woman at 22 weeks was operated, leiomyoma uteri was
removed and the pregnancy was prolonged, live newborn in good state
was delivered. 
Key words: clinical cases, leiomyoma, pregnancy, treatment.
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У статті наведено клінічний випадок гігантської міоми
матки у жінки з супутньою патологією жовчного міхура –
калькульозним холециститом та великою вентральною
килою. У роботі представлені загальні клінічні та
спеціальні обстеження з метою підготовки хворої до опе-
рації. Діагностована патологія потребувала симультанно-
го оперативного втручання, яке було проведено брига-
дою гінекологів та хірургів в об’ємі екстирпації матки,
холецистектомії, герніотомії та герніопластики. 
Ключові слова: гігантська міома, хронічний калькульозний
холецистит, вентральна кила, симультанна операція, екс�
тирпація матки, холецистектомія, герніотомія, герніо�
пластика.

Серед пухлин жіночої статевих органів найбільш части;
ми є доброякісні пухлиноподібні утвори матки, а саме

лейоміоми. Частота поширення міом коливається в межах
від 24% до 50%. Про актуальність даної проблеми свідчить
той факт, що 50–70% усіх оперативних втручань в гінеко;
логічних стаціонарах відбувається власне з приводу міоми
матки. Не варто забувати й про поширеність доброякісних
гормонзалежних пухлин матки серед жінок молодого ре;
продуктивного віку, а також про виражену клінічну симп;
томатику залежно від тривалості захворювання.

Сучасні уявлення про етіологію та патогенез міоми
базуються на досягненнях цитогенетики, молекулярної
біології, ендокринології, імунології та факторах
міжклітинної взаємодії. Вважається, що основним факто;
ром виникнення та росту міоми є синергічний вплив на
міометрій естрогенів, факторів росту та імунореактивно;
го інсуліну. Однак існують багаточисельні дослідження
та наукові роботи, що свідчать про посилення мітотичної
активності клітин міометрія під дією прогестинів.

Під локальною дією факторів росту, які забезпечують
міжклітинну взаємодію, проходить гормональна стиму;
ляція росту міоматозних вузлів. В конгломератах клітин
міометрія порушується баланс між процесом проліфе;
рації та апоптозу на користь проліферації. Утворюється
локальна гіперплазія міометрія з утворенням вузлів.
Підтвердженням цього є підвищення експресії протоон;
когенів bcl;2 (інгібітор апoптозу) та ki;67 (регулятор
клітинної проліферації).

Основними механізмами регуляції проліферації та
апоптозу є гормональна та імунна системи.

Найбільш вірогідним джерелом первинного виник;
нення лейоміоми є періадвентиційна тканина, яка
містить найменш диференційовані клітини з вираженою
потенційною можливістю трансформації у фібро; та міо;
бласти, перицистити та недиференційовані при регене;
рації судинної стінки міоцити інтимної оболонки дрібних
судин за повної відсутності контролю холінергічної та ад;
ренергічної нервової систем за процесами локальної
проліферації.

Патогенез лейоміоми матки в процесі росту та розвит;
ку проходить 3 послідовні стадії:

1;а стадія – утворення зони активного росту міоцитів
з активним клітинним метаболізмом та утворенням пери;
васкулярних клітинних муфт;

2;а стадія – ріст пухлини без ознак диференціювання;
3;я стадія – ріст пухлини з диференціюванням,

дозріванням та поступовою фібротизацією.
У місцях скупчення гладком’язових клітин розвива;

ються мікроциркуляторні порушення з явищами місцевої
гіпоксії, що, в свою чергу, призводить до подальшого роз;
витку гіпертрофії м’язових волокон у вузлах. У подаль;
шому розвитку в міоцитах можуть спостерігатися ком;
пенсаторні зміни з розвитком дистрофії та секреції ком;
понентів екстрацелюлярного матриксу.

У тканинах міоматозних вузлів спостерігається на;
явність більшої кількості рецепторів естрогенів та проге;
стерону в порівнянні з тканинами незміненого міометрія.
Звідси формується локальна гіперестрогенія у вузлах
пухлини, причому якщо рівень рецепторів до прогестеро;
ну змінюється згідно з фазами менструального циклу, то
рівень концентрації естрогенних рецепторів залишається
незмінно високим.

У 80% випадків ріст міоми супроводжується множин;
ним ростом за рахунок утворення зон росту міоцитів на;
вколо дрібних артерій, що зумовлює нерівномірність
гіпертрофії волокон міометрія за рахунок розтягнення їх
міоматозними вузлами.

Слід зазначити, що зміни проходять і в архітектоніці
дрібних капілярів з формуванням венозних синусів, які
депонують значну кількість крові. Наведені вище зміни
посилюють явища місцевої гіпоксії та призводять до
підвищення збудливості та скоротливої діяльності матки.

Міома матки – достатньо поширене захворювання ре;
продуктивної системи жіночого організму, однак
гігантські фіброміоми зустрічаються достатньо рідко.

До гігантських міом, згідно з сучасними гінеко;
логічними даними, відносять пухлини масою більше
11,5 кг.

Максимальна маса описаної в медичній літературі
міоми – 40 кг (Oelsner G.;Elizur S.E.; Frenkel Y.; Carp H.).

Фіброміоми гігантських розмірів можуть бути пред;
ставлені як поодинокою пухлиною, так і множинними
вузлами. Серед основних скарг даних хворих – це за;
дишка, загальна слабкість, швидка втомлюваність, пору;
шення функції тазових органів та інші скарги, пов’язані
з наявністю великої пухлини, що підтискає всі органи
черевної порожнини та позаочеревинного простору, що
потребує хірургічного втручання, деколи в екстреному
порядку.

Успіх у лікуванні гігантських пухлин залежить від
правильного і повного передопераційного обстеження,
передопераційної підготовки та адекватного виконання
власне хірургічного втручання. 

Згідно з даними ВООЗ, у 20–30% пацієнток спо;
стерігається наявність поєднаних хірургічних та гінеко;
логічних захворювань, які ставлять перед хірургом і гіне;
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кологами важливе завдання, що полягає в одночасній ко;
рекції цих патологій за вимогами і побажаннями
пацієнтів, а також для скорочення до; та післяопе;
раційного перебування хворої в ліжку. Також однознач;
ною важливою перевагою комплексного лікування хво;
рих з міомою матки та хірургічною патологією є змен;
шення часу перебування хворої у стаціонарі, а також
зменшення тривалості медикаментозного знеболювання.

Підвищення ефективності лікування гінекологічних
хворих, що потребують оперативного втручання за наяв;
ності у них хірургічної патології, вирішуються за рахунок
виконання симультанних операцій. Одномоментне (од;
ночасне) хірургічне лікування дозволяє виконати весь
хірургічний та гінекологічний об’єм в рамках одного ане;
стезіологічного забезпечення, позбавляє хвору від по;
вторних операцій та пов’язаних з цим періопераційних
ускладнень як фізичного, так і психологічного плану,
виключає ризик виникнення ускладнень в післяопе;
раційний період не скоригованого хірургічного захворю;
вання, підвищує якість життя пацієнтів. 

Крім чисто медичних аспектів, симультанні операції
дають можливість збільшити інтенсивність роботи та
професіоналізм персоналу гінекологічного відділення,
раціонально використовувати ліжковий фонд, знизити
економічні витрати та розширити об’єм хірургічних втру;
чань. У сучасній медицині під поняттям «симультанні
операції» розуміють одночасне проведення двох або
більше оперативних втручань на органах, анатомічно не
пов’язаних один з одним, у зв’язку з етіологічно не
пов’язаними між собою патологіями. 

Слід зазначити, що до симультанних операцій не
відносяться оперативні втручання на різних органах,
об’єднаних одним патологічним процесом (політравма,
ендометріоз, гнійно;септичні ураження). 

У 1975 році І.П. Дєтков зі співавторами запропонував
використовувати поняття «комбінована операція», як ви;
конання одного або двох самостійних оперативних втру;
чань у зв’язку з різними проявами одного захворювання,
а поняття «розширена операція» – як втручання зі
збільшенням стандартного об’єму оперативного втручан;
ня у зв’язку з поширенням основного захворювання (про;
ростання пухлини).

Симультанні операції поділяють на екстрені та пла;
нові, також виділяють основний та супутній етапи. За по;
казаннями симультанні операції поділяють на абсолютні,
превентивні, діагностичні та вимушені, згідно з терміна;
ми виконання – одномоментносинхронні та одномомент;
нопослідовні. 

До одномоментносинхронних відносяться оперативні
втручання декількома хірургічними бригадами на відда;
лених анатомічних зонах, одномоментнопослідовні – ви;
конують однією або декількома бригадами послідовно в
одній анатомічній області.

У сучасній медицині в зв’язку зі значним поширен;
ням лапароскопічних методів лікування відкриваються
нові можливості для одномоментних хірургічних втру;
чань. Низька травматичність, швидкий реабілітаційний
період, хороший косметичний ефект при більшому об;
сязі оперативних втручань надає перевагу малоінвазив;
ним методикам. 

За допомогою лапароскопічних технологій стало
можливим проведення симультанних операцій на матці
та жовчному міхурі при одночасних оперативних втру;
чаннях. 

Однак далеко не всі клініки мають сучасне високо;
технологічне медичне обладнання, не дивлячись на ви;
сокий професійний рівень спеціалістів. Крім того, існу;

ють деякі захворювання жіночої статевої сфери, які
апріорі не піддаються корекції за допомогою новітніх
методів хірургічного втручання. Йдеться про міоми ве;
ликих розмірів, які підлягають традиційним класичним
хірургічним втручанням. Згідно з даними A. Evans та
Y. Pratt, загальна летальність при цій патології складає
15%.

Мета дослідження: продемонструвати симультанне
оперативне лікування унікального випадку гігантської
міоми матки в поєднанні з хірургічною та екстрагеніталь;
ною патологією, а саме: калькульозним холециститом,
вентральною килою великих розмірів на тлі менопаузи
протягом 2 роки, аліментарного ожиріння ІІ ступеня та
гіпертонічної хвороби ІІБ ступеня.

Щодо методів дослідження, у даної пацієнтки після
ретельного збору анамнезу було використано: 

; фізикальні методи (огляд, пальпація, перкусія, аус;
культація);

; загальноклінічне обстеження (загальні аналізи крові
та сечі, коагулограма, глюкоза крові, біохімічний аналіз
крові, печінкові та ниркові проби, група крові та визна;
чення резус;фактора тощо);

; дослідження вуглеводневого обміну;
; обов’язкове обстеження на реакцію Вассермана,

ВІЛ/СНІД, гепатити В та С;
; спеціальне гінекологічне дослідження (мазок, цито;

грама, роздільне діагностичне вишкрібання стінок каналу
шийки матки та порожнини матки з гістологічним
дослідженням зскрібка);

; допоміжні методи діагностики – ультразвукове
дослідження (УЗД) органів малого таза, черевної порож;
нини та позаочеревинного простору, комп’ютерна томо;
графія органів черевної порожнини та позаочеревинного
простору, електрокардіографія та ехокардіоскопія,
дослідження очного дна тощо;

; консультації суміжних спеціалістів (хірурга,
кардіолога, реаніматолога;анестезіолога, ендокринолога,
офтальмолога).

Під нашим спостереженням в гінекологічному
відділенні Ужгородського міського пологового будинку
знаходилась пацієнтка Ш., 55 років, жителька одного з
районів Закарпатської області. Госпіталізована у
відділення 11.04.2014 року для оперативного лікування з
приводу міоми матки гігантських розмірів. Під час
госпіталізації скаржилась на утруднення сечовиділення
та дефекацію, відчуття важкості та дискомфорту в об;
ласті черева та локально у правому підребер’ї, здуття жи;
вота, випинання в області пупка великих розмірів, швид;
ку втомлюваність, загальну слабкість, підвищення ар;
теріального тиску (АТ) протягом останніх 9 років на тлі
відсутності менструацій протягом 2 років.

За даними анамнезу менструальна функція зберіга;
лась до 53 років, менархе у 13 років, місячні регулярні, не
болючі, з помірною крововтратою. В анамнезі двоє
своєчасних фізіологічних пологів, два артифіціальні
аборти та діатермокоагуляція з приводу ерозії шийки
матки. З анамнезу захворювання встановлено, що міома
матки вперше була виявлена 15 років тому назад. У 2010
році хворій вперше було запропоновано оперативне ліку;
вання, від якого вона відмовилась за сімейними обстави;
нам. Протягом останнього року відзначає збільшення
об’єму черева, з’явилися скарги на стиснення сечового
міхура та прямої кишки, важкість при зміні положення
тіла, здуття, відчуття печії після споживання їжі та інші
скарги. 

Відзначає наявність супутньої патології – калькульоз;
ного холециститу, діагноз якого вперше встановлено в
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2007 році, та наявність вентральної кили великих розмірів,
яка значно збільшилась протягом останнього року.

Згідно з об’єктивним статусом при поступленні стан
хворої задовільний. Шкіра та слизові оболонки блідо;ро;
жеві. Пульс 72–76 ударів за хвилину, ритмічний, АТ
160/90 мм рт.ст. та 150/85 мм рт.ст. (права та ліва рука
відповідно), частота дихання – 16 за 1 хв. Зріст – 172 см.
Маса тіла 122 кг. Живіт збільшений за рахунок об’ємного
утворення, щільної консистенції, нерухомий при пальпації.
На передній черевній стінці визначається вентральна кила,
розмірами 30 10 см. Висота стояння дна матки 42 см.

При вагінальному дослідженні – шийка матки візу;
ально без епітеліальних дефектів, деформована за раху;
нок вузлів, доступ до неї утруднений. Тіло матки горбис;
те за рахунок міоматозних вузлів щільної консистенції,
нерухоме. Розміри матки відповідають доношеній
вагітності (дно матки доходить до мечовидного відрост;
ка). Придатки пропальпувати не вдається. Склепіння
вільні, глибокі. Параметрії заповнені вузлами. Виділення
із статевих шляхів слизові у незначній кількості.

Щодо даних лабораторних методів обстеження: 
1.ЗАК: гемоглобін – 134 г/л; еритроцити – 4,2 1012л;

лейкоцити – 8,2 109л; ШОЕ – 12 мм/год. 
2. ЗАС: 100 мл світло;жовта, прозора, рН 6,0, питома

вага 1015, білок та цукор не знайдено, мікроскопія осаду
епітелій плоский 2–4 в п/з; лейкоцити 0–2 в п/з; солі
+++ аморфних фосфатів. 

3. Біохімічний аналіз крові, печінкові та ниркові про;
би: креатинін – 76 мкмоль/л; сечовина – 3,2 мкмоль/л;
тригліцериди – 1,05 ммоль/л; холестерин – 5,12 ммоль/л;
ЛПДНЩ – 1,05 ммоль/л; ЛПВЩ – 1,32 ммоль/л; ЛПНЩ
– 3,38 ммоль/л; коефіцієнт атерогенності – 3,4; загальний
білірубін – 8,9 мкмоль/л; прямий – 3,9 мкмоль/л; тимо;
лова проба – 1,9 ОД.; АлАТ – 16,7 МО/Л; АсАТ –
16,7 МО/л; К – 3,4 ммоль/л; натрій – 143,3 ммоль/л;
кальцій – 2,05 ммоль/л; хлор – 101,6 ммоль/л; загальний
білок – 75,6 г/л; альбуміни – 46 г/л; 

4. Коагулограма: протр.акт.плазми – 94%, час рекаль;
цифікації – 78 с, тромботест – 5 с, фібриноген – 3,96 г/л,
етаноловий тест – від’ємний, фібриноліз – 17%, інд.рет;
ракція згортка – 53 с.

5. Глюкоза крові – 4,9 ммоль/л, інсулін, індекс
НОМА, глікозильований гемоглобін та тест толерант;
ності до глюкози в нормі.

6. Мазок на мікрофлору – ІІ ступінь чистоти.
7. Цитограма – тип І.
26.03.14 р. проведено УЗД органів малого таза:

розміри матки 250 190 170; М;ехо 1,1; візуалізуються
множинні субсерозні та інтрамуральні вузли, найбільші
130, 170, 150 мм по передній стінці матки. Придатки чітко
не візуалізуються. 

Додатково проведено УЗД нирок – без патологічних
змін та КТ заочеревинного простору з контрастуванням
ультравістом, згідно з яким пухлинне гетерогенне
об’ємне утворення займає тазову та майже всю черевну
порожнини, за межі заочеревинного простору не вихо;
дить. Виявлена кила середньої лінії живота та кальку;
льозний холецистит.

Для уточнення діагнозу та вибору тактики лікування
01.04.14 р. проведено діагностичне вишкрібання каналу
шийки матки та слизової оболонки порожнини матки. 

Гістологічне заключення фракційного вишкрібання:
шматочки залозистого поліпу ендоцервіксу з явищами за;
палення, поодинокі дрібні залози та шматочок багатоша;
рового плоского епітелію.

Встановлений клінічний діагноз: Міома матки
гігантських розмірів. Менопауза 2 роки. Хронічний каль;

кульозний холецистит. Вентральна кила. Гіпертонічна
хвороба ІІА стадії. Adipositas ІІ. 

Хвора консультована хірургом, терапевтом, ендокри;
нологом, офтальмологом, кардіологом та анестезіологом.

Ураховуючи наявність гінекологічної та хірургічної
патології, неможливість проведення оперативного втру;
чання без відновлення цілісності передньої черевної
стінки, вирішено провести симультанну хірургічну опе;
рацію, а саме: екстирпацію матки з придатками, холецис;
тектомію та герніопластику. 

Ураховуючи великий об’єм хірургічного втручання,
анестезіологом виставлено ІІ стадію анестезіологічного
ризику, в зв’язку з чим пацієнтка пройшла передопе;
раційну підготовку.

18.04.2014 року в плановому порядку хворій Ш. було
проведено операцію об’єднаною бригадою гінекологів та
хірургів. Оперативне втручання виконано в декілька
етапів зі зміною хірургів: нижньосерединна лапаро;
томія, що продовжена вліво від пупка до мечоподібного
відростка.

Виявлено грижовий мішок розміром 15 10 см, що
щільно підпаяний до навколишніх тканин, відсепарова;
ний. Черевна порожнина вскрита, при цьому виявлено
гігантських розмірів вузлову міому матки, що скла;
дається з двох велетенських вузлів, поєднаних між со;
бою широкою ніжкою та масивними судинами. Пухлина
займає весь малий таз, виходить за його межі у черевну
порожнину, підтискаючи печінку та прилягає до лівого
купола діафрагми. Придатки візуально не змінені. У че;
ревній порожнині близько 800 мл ексудату. Між листка;
ми широкої маткової зв’язки відзначається накопичення
ексудату. Клітковина малого таза з явищами набряку.
Пухлина виведена в операційну рану. Проведена типова
екстирпація матки з придатками. Розміри вузлів до
50 см в діаметрі. Контроль гемостазу. При подальшій
ревізії органів черевної порожнини було виявлено:
жовчний міхур не збільшений, щільно прилягає до
печінки, пальпаторно визначені конкременти. Виконана
типова холецистектомія «від шийки» з виділенням
роздільною перевіркою та відсіченням a. et d. cysticus.
Ложе жовчного міхура гемостазоване та заповнене труб;
частим випускником. Також дренований дугласів
простір трубчастим дренажем. Очеревина лапаротомної
рани ушита. Створено преперитонеальний простір, у
який розміщено поліпропіленову сітку розміром
30 20 см та фіксовано по контуру. Простір над сіткою
дреновано 2;канальним дренажем та під’єднано до сис;
теми «сильфон». Над сіткою ушито апоневроз прямих
м’язів живота, підшкірну основу, накладені шви на
шкіру. Асептична пов’язка.

Отриманий макропрепарат матки виглядав як 36;тиж;
нева вагітність з наявними великими субсерозно;інтра;
муральними вузлами, причому два з них мали діаметр 
48 та 51 см. Вага пухлини склала 19,5 кг. Загальна кро;
вовтрата склала 300 мл без урахування втрати крові з ви;
далним органом. Тривалість операції 3 год 45 хв.

Гістологічне заключення: 1) Будова міоматозних
вузлів відповідає лейоміомі. Придатки – без особливос;
тей. 2) В жовчному міхурі – явища запалення.

У післяопераційний період проводили антибак;
теріальну терапію, профілактику ТЕЛА, інфузійну те;
рапію, загальнозміцнювальні заходи. Перебіг раннього та
пізнього післяопераційного періоду – без ускладнень. На
7;у добу переведена в хірургічне відділення для ди;
намічного спостереження та подальшого лікування. Ре;
абілітація проведена за санаторно;курортним типом у са;
наторії Шаян.
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Симультанная операция в гинекологической

практике (клинический случай)

Н.В. Гецко, О.В. Цмур 

В статье приведен клинический случай гигантской миомы матки у
женщины с сопутствующей патологией желчного пузыря – кальку;
лезным холециститом и большой вентральной грыжей. В работе
представлены общие клинические и специальные обследования с
целью подготовки больной к операции. Диагностированная патоло;
гия требовала симультанного оперативного вмешательства, которое
было проведено бригадой гинекологов и хирургов в объеме экстир;
пации матки, холецистектомии, герниотомии и герниопластики.
Ключевые слова: гигантская миома, хронический калькулезный
холецистит, вентральная грыжа, симультанная операция, экстир�
пация матки, холецистектомия, герниотомия, герниопластика.

Simultaneous operation in gynecology (clinical

value)

N.V. Hetsko, O.V. Tsmur

The article covers the clinical value of giant uterine myoma, combi;
nated with pathology of the gallbladder ; calculous cholecystitis and
big ventral hernia. The article provides the general clinical and special
examinations in order to prepare the patient to the operation. The
pathology, which was diagnosed, requires of simultaneous operation.
This operative treatment was done by the team of surgeons and gyne;
cologists and included the extirpation of the uterus, cholecystectomy,
herniotomy, hernioplasty. 
Key words: giant uterine myoma, chronic calculous cholecystitis, ventral
hernia, simultaneous operation, extirpation of the uterus, cholecystecto�
my, herniotomy, hernioplasty. 
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Освещены современные подходы к диагностике и лечению
бактериальных вагинозов. Показаны морфологический
полиморфизм и видовое разнообразие возбудителей, что
усложняет проведение диагностики. Установление диагно-
за следует осуществлять подтверждая выявление и типи-
рование возбудителя молекулярно-генетическими метода-
ми. На основании анализа данных научной литературы вы-
явлено, что терапия должна быть направлена на восстанов-
ление нормального микроценоза и рН влагалища.
Ключевые слова: бактериальный вагиноз, диагностика, эти�
ология, лечение, Gardnerella vaginalis.

Инфекционно;воспалительные заболевания половых ор;
ганов занимают ведущее место в структуре гинекологи;

ческой заболеваемости (60–65%). Ее скачкообразный рост в
Украине за последние годы связан с увеличением миграции
населения, урбанизацией, повышением сексуальной актив;
ности населения, изменением репродуктивного поведения
женщин [1], проведением синдромальной терапии без этио;
логической диагностики, а также самолечением. 

К числу наиболее распространенных гинекологических
заболеваний относятся инфекционные поражения влагали;
ща, среди которых одно из ведущих мест принадлежит бак;
териальному вагинозу (БВ). По данным различных авторов,
на долю БВ приходится от 1/3 до 1/2 всех вульвовагиналь;
ных инфекций [2–6]. 

Проблема БВ в настоящий момент весьма актуальна в
силу неясности его этиологии и патогенеза, несовершенства
методов лечения, что приводит к неуклонному росту заболе;
ваемости. 

Цель исследования: освещение последних данных оте;
чественной и зарубежной научной литературы в отношении
диагностики, осложнений и лечения БВ.

Этиология и патогенез

БВ считают общим инфекционным невоспалительным
синдромом, связанным с диcбиозом влагалищного биотопа,
который характеризует чрезмерно высокой концентрацией
облигатно; и факультативно;анаэробных условно;патоген;
ных микроорганизмов, резким снижением или отсутствием
Lactobacillus spp. в отделяемом влагалища [5].

Причины развития дисбиоза до конца не изучены.
Предполагается, что имеют значение гигиена половых ор;
ганов, состояние местного и общего иммунитета (сниже;
ние общей концентрации иммуноглобулина А, циркули;
рующих иммунных комплексов, С3;компонента компле;
мента, повышение общей концентрации иммуноглобули;
на G), эндокринные изменения, генетические факторы, а
также частое использование антибиотиков. Кроме этого
доказаны такие факторы риска, как негроидная раса, ак;
тивная половая жизнь, частые вагинальные спринцева;
ния, постоянное воздействие малых доз ионизирующего
излучения, применение контрацептивов (оральных, внут;
риматочных, спермицидов), хирургические и диагности;
ческие вмешательства и др. [4, 7]. Факторы нарушения

микробиоценоза влагалища, которые приводят к разви;
тию БВ, перечислены в табл. 1.

Согласно данным P.C. Giraldo (2007) [9], совершенство;
вание номенклатуры БВ отражает динамику развития мик;
робиологии, которая изменяла определение этого патологи;
ческого состояния от «неспецифического вагинита», вызван;
ного стрептококками и анаэробными бактериями (1892 г.)
до полимикробного БВ (1984 г., I Международный симпози;
ум по вагинитам (Стокгольм, Швеция)).

Более точно понять основные механизмы возникнове;
ния воспалительных процессов половых органов женщины,
а также изменения микросистемы влагалища в ответ на раз;
личные неблагоприятные воздействия, позволяет представ;
ление о нормальном микроценозе влагалища. Так, нормаль;
ную микрофлору у здоровых женщин составляют преиму;
щественно: 70–98% лакто; и 3–5% других видов бактерий
[10–14]. Сравнительная характеристика биоценоза влагали;
ща в норме и при БВ приведена в табл. 2.

Лактобактерии – полиморфные грамположительные па;
лочки, способные препятствовать размножению условно;па;
тогенной флоры. 

Основными «защитными» факторами лактобацилл в
поддержании биоценоза влагалища являются: продукция
молочной кислоты, перекиси водорода, поддерживающие
кислотность влагалища в пределах рН 3,8–4,8, ферментная
(например, лизоцим) и витаминопродуцирующая функции. 

Важное значение для поддержания рН влагалища имеет
и гормональный фон женщины (в первую очередь, эстроге;
ны). Потому БВ более распространен у женщин репродук;
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тивного возраста. Хотя иногда БВ может диагностироваться
у детей и женщин в постменопаузе [9].

Таким образом, для поддержания колонизационной ре;
зистентности влагалища необходимо преобладание кисло;
топродуцирующих микроорганизмов. Снижение их кон;
центрации или активности приводит к изменению количе;
ственного и видового состава микрофлоры путем заселения
влагалища патогенными микроорганизмами или чрезмер;
ным размножением условно;патогенных микроорганизмов,
входящих в состав нормального микробиоценоза. Важно
отметить, что при нарушенной колонизационной резис;
тентности риск заболевания сифилисом и ВИЧ;инфекцией
возрастает в 3 раза [15].

При БВ отмечается снижение количества лактобацилл, а
также их перекисьпродуцирующей функции, что неизбежно
приводит к повышению pH (защелачиванию) влагалища. К
снижению кислотности влагалища и концентрации лактоба;
цилл приводит не один патогенный микроорганизм, а несколь;
ко, вследствие чего БВ считается полимикробным заболевани;
ем [16–18]. Его патогенез схематически изображен на рис. 2.

Массивное разрастание смешанной флоры связано с по;
терей «нормальных» Lactobacillus spp., особенно перекись;
продуцирующих. Первичными возбудителями БВ считают;
ся анаэробные бактерии – Gardnerella vaginalis, Mobiluncus
spp., Bacteroides spp., Mycoplasma hominis и другие. Развитие
методов молекулярной диагностики расширило представле;
ние о спектре возбудителей БВ, представления о которых
были ограничены возможностями микробиологических ис;
следований. На сегодня доказана высокая частота выявле;
ния при БВ Atopobium vaginae (A. vaginae) (77–96%) наряду
с G. vaginalis (35–79%) [19–21]. При рецидивном БВ A. vagi;
nae обнаружена в 75%, а G. vaginalis – в 100% случаев, что
свидетельствует о несомненной роли последней в развитии
рецидивов заболевания [21]. 

Исследования последних двух десятков лет подтверди;
ли, что в организме в различных биотопах в подавляющем
большинстве случаев бактерии существуют не изолирован;
но, а в форме организованных сообществ – биопленок
(biofilm) [22, 23]. К широкому появлению последних приво;
дит, в первую очередь, нерациональная антибактериальная
терапия в клинической практике.

Биопленка представляет собой колонии бактерий на слизис;
тых оболочках, чья выживаемость значительно усилена за счет
активной кооперации между микроорганизмами и плотной адге;
зией к слизистым оболочкам организма хозяина. Бактерии в био;
пленках сохраняют жизнеспособность при концентрациях пере;
киси водорода и молочной кислоты в 4–8 раз более высоких, чем
требуется для подавления отдельных бактерий [22, 24, 25].

Клинические признаки и симптомы БВ

БВ может протекать с клиническими проявлениями или
бессимптомно [26]. Считается, что у 50% женщин БВ имеет
скрытое течение, поэтому определить истинную частоту дан;
ной патологии не представляется возможным [15, 26–29].
Отмечают частоту выявления БВ в амбулаторной гинеколо;
гической практике в пределах 15–19%. Среди беременных

этот показатель составляет 10–30%, женщин с инфекциями,
передающимися половым путем (ИППП), – 24–40%, жен;
щин с воспалительными заболеваниями органов малого таза
– 35%, пациенток, которые обращаются с жалобами на
обильные вагинальные выделения, – 95% [30–32].

Основными клиническими проявлениями БВ являются
обильные выделения из половых путей белого или серого
цвета (бели) с неприятным специфическим запахом, кото;
рый может усиливаться/появляться после полового акта
или во время менструации. 

Длительность существования этих выделений в зависимо;
сти от клинической манифестации БВ может варьировать от
нескольких месяцев до лет. При прогрессирующем течении
выделения приобретают желтовато;зеленоватую окраску, ста;
новятся более густыми, пенящимися, слегка тягучими и лип;
кими, равномерно распределяются по стенкам влагалища.

Такие клинические проявления, как зуд, дизурия, диспа;
реуния, встречаются реже или могут отсутствовать.

БВ с клиническими проявлениями часто сочетается с до;
брокачественными новообразованиями шейки матки и ха;
рактеризуется рецидивирующим течением.

БВ может играть существенную роль в развитии хрони;
ческого цервицита, эктопии эпителия шейки матки и церви;
кальной интраэпителиальной неоплазии, эндометрита, саль;
пингоофорита, воспалительных осложнений после операций
и инвазивных процедур [33–36].

В акушерской практике при БВ высока вероятность не;
вынашивания беременности, преждевременных родов, хори;
оамнионита, внутриутробного инфицирования плода, после;
родовых гнойно;септических осложнений, а также синдрома
потери плода [6, 32, 37–42]. И это далеко не полный пере;
чень возможных заболеваний, ассоциированных с БВ. 

Диагностика БВ

В клинической практике для диагностирования как кли;
нически выраженного, так и бессимптомного БВ, обычно ис;

В норме При бактериальном вагинозе

Доминирование лактобактерий Незначительное количество или отсутствие лактобактерий

Отсутствие грамотрицательной микрофлоры, 
спор, мицелия и др.

Обильная полиморфная грамотрицательная,
грамположительная палочковая и кокковая микрофлора

Отсутствие лейкоцитоза в мазке Количество лейкоцитов вариабельно

Соотношение анаэробы : аэробы – 2:1, 5:1 Соотношение анаэробы : аэробы – 100:1, 1000:1

Единичные «чистые» эпителиальные клетки Наличие «ключевых клеток», полимикробная картина мазка

Ìèêðîñêîïè÷åñêàÿ õàðàêòåðèñòèêà áèîöåíîçà âëàãàëèùà

Уменьшение количества лактобацилл, 

продуцирующих Н  О

Повышение pH влагалища (> 4,5)

Рост анаэробов

2 2

Выделение аминов (“рыбный” запах)

Формирование “ключевых клеток”

Ïàòîãåíåç ÁÂ (ïî äàííûì [26])
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пользуют критерии Амсела. При этом у пациента должны
наблюдаться не менее трех из перечисленных критериев:

1) обильные гомогенные выделения из половых путей;
2) положительный аминотест (появление запаха тухлой

рыбы после добавления к влагалищному отделяемому 10%
раствора КОН);

3) рН влагалищного содержимого более 4,5;
4) обнаружение в мазках, окрашенных по Граму, «ключе;

вых клеток» [27, 43, 44]. 
Выраженная воспалительная реакция со стороны влага;

лищного эпителия при БВ обычно отсутствует.
Лабораторная диагностика БВ была изначально описана

в 1983 году С.A. Spiegel, R. Amsel и K.K. Holmes, которые
стандартизировали микроскопическое исследование грамо;
крашиванием вагинального секрета [27]. R.P. Nugent,
M.A. Krohn и S.L. Hillier в 1991 году упростили технику, и их
классификация сейчас является «золотым стандартом» в ди;
агностике БВ [45].

Метод балльной системы разработан Nugent и основан
на определении относительной доли морфотипов бактерий
в окрашенных по Граму мазках из влагалища. Оценку прово;
дят по наличию больших грамположительных палочек (мор;
фотипы Lactobacillus), малых грамотрицательных/грамва;
риабельных палочек (морфотипы Gardnerella vaginalis) и
изогнутых грамвариабельных палочек (морфотипы
Mobiluncus spp.), шкала включает от 0 до 10 пунктов (бал;
лов). Оценка <4 баллов – норма, 4–6 баллов – промежуточ;
ное значение, оценка >6 баллов (7–10) соответствует нали;
чию БВ [46–48].

Впрочем, остаются некие сомнения относительно надеж;
ности системы Nugent. 

Во;первых, отсутствуют стандартизированные условия
взятия мазков, что может повлиять на точность диагностики
по Граму. Forsum и соавторы обратили внимание на необхо;
димость разработки критериев качества и приборов для взя;
тия проб [49]. Ведь разные способы нанесения образца ваги;
нальных выделений на стекло приводит к его неоднороднос;
ти, разной толщине, что требует разных методов и времени
фиксации и влекут за собой отличия полей зрения при уве;
личении 1000. Все это влияет на интерпретацию результа;
тов [49–51].

Во;вторых, отсутствуют критерии балльной системы
трех основных морфотипов, хотя на I Международном семи;
наре «Инфекции в акушерстве и гинекологии» (Москва,
2007) отмечалась надежность использования диагностичес;
кого метода окрашивания вагинального мазка по Граму. И
здесь также отмечаются специфические проблемы: расхож;
дения интерпретации разными исследователями морфоти;
пов грампоположительных палочек. Можно отметить, что
среди исследователей существуют различия между кокками
и палочками. Интересно и то, что морфотипы малых бакте;
рий, таких, как Gardnerella, могут менять размер и форму от
круглых до продолговатых и отличаться при окраске по Гра;
му. Все это приводит к еще большей путанице в классифика;
ции микроорганизмов [49, 50].

Скоростные диагностические тесты сегодня широко не
используют в силу условно невысокой чувствительности по
сравнению с классическими методами диагностики. Однако,
по нашему мнению, их применение в скрининговых про;
граммах позволило бы идентифицировать клинически бес;
симптомных женщин, нуждающихся в дообследовании на
предмет наличия БВ, и поднять выявляемость данной пато;
логии на качественно новый уровень. 

Перчатки с рН�тестом. Перчатки со встроенной полос;
кой рН;теста были разработаны в Германии еще в начале 90;
х годов ХХ ст. Используются в скрининговых программах по
предотвращению преждевременных родов. С помощью пер;

чатки женщина самостоятельно может контролировать рН
влагалища и, если рН превышает 4,7, то женщина должна об;
ратиться к врачу [51, 52].

Тест на присутствие триметиламина (электронный
датчик или «электронный нос»). В проведении этого теста
были использованы легкие органические аминокислоты, ко;
торые отвечают за характерный специфический запах при
БВ. Поначалу тестирование выполняли при помощи метода
газожидкостной хроматографии [53]. Но позже были разра;
ботаны специальные электронные устройства, в которых ва;
гинальное содержимое проходит над массивом специальных
датчиков с электропроводимого полимера, каждый из кото;
рых взаимодействует с разными видами легких органичес;
ких соединений в соответствии с размерами, формой и
функциональной группой их молекул [54]. Hay и соавторы
[55] в ходе исследования получили чувствительность 81,45%
и специфичность 76,1% для «электронного носа» по сравне;
нию с критериями Amsel, а также чувствительность и специ;
фичность 82,9% і 77,3%, соответственно по сравнению с ок;
раской по Граму. 

Тест на наличие триметиламина в комбинации с оценкой
рН влагалища (FemExam® – CooperSurgical, CT, США).
Суть данного теста – определение рН и уровня триметила;
мина вагинальных выделений для диагностики БВ. Но, со;
гласно публикациям [56–58] тест проигрывает критериям
Amsel или Nugent.

Тест на активность сиалидазы. Система BVBlue®
(Gryphus Diagnostics, AL, США) – хромогенный диагности;
ческий тест, в котором используют явление повышенной ак;
тивности фермента сиалидазы в образцах вагинальных вы;
делений. Тест показал хорошую чувствительность, специ;
фичность и прогностическую ценность [59–61].

Тест на активность пролинаминопептидазы. (Pip
Activity TestCard™, Quidel Corp., CA, США та
CooperSurgical CT, США). Еще в 1991 г. Schoonmaker и со;
трудники получили обнадеживающие результаты, опреде;
лив активность пролинаминопептидазы анаэробов, особенно
Gardnerella vaginalis, во влагалищных выделениях [62].
Дальнейшие исследования в этой области только подтверди;
ли высокую диагностическую точность теста [63,64].

Молекулярно�генетическая диагностика БВ
Методы на основе ПЦР в силу своей высокой чувстви;

тельности и специфичности к выявлению ДНК или РНК
возбудителя должны стать неотъемлемой составляющей
процесса диагностики и контроля эффективности лечения
БВ, но, к сожалению, на сегодня их возможности остаются
недооцененными специалистами как клинического, так и ди;
агностического профиля. 

Тест Affirm™ VP III (BD Diagnostic Systems, NJ, США)
определяет наличие G. vaginalis в концентрации более 2 105

бактерий в 1 мл вагинальных выделений [65], а также может
выявлять Candida spp. и Trichomonas vaginalis [57, 65].

Генетические методы детекции позволяют идентифици;
ровать РНК Mobiluncus spp. [66, 67] и Mycoplasma spp. [68],
что представляет интерес в случаях грамотрицательных воз;
будителей. 

С помощью методов молекулярной диагностики уста;
новлено также, что Atopobium vaginae как вид оказался бо;
лее специфичным для диагностики БВ, чем G. vaginalis
[69–72]. Диагностическая ценность ПЦР в определении на;
личия G. vaginalis и А. vaginae для диагностики БВ характе;
ризуется точностью 90% (95% доверительный интервал
[ДИ]: 86–92%), чувствительностью 82% (95% ДИ: 59–94%)
и специфичностью 90% (95% ДИ: 87–92%) при негативной
прогностической ценности – 99% (95% ДИ: 98–100%) [73].

Следует отметить, что огромные возможности молеку;
лярной диагностики и исследования нормальной микрофло;
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ры влагалища с преобладанием лактобацилл могут быть
весьма ценными для выявления женщин группы риска раз;
вития БВ [74–76].

Лечение БВ

Направленность терапии БВ
Лечение БВ должно быть направлено на ликвидацию

условно;патогенной микрофлоры и анаэробов, восстановле;
ние нормального микробиоценоза влагалища, предупрежде;
ние развития суперинфекции (грибы, энтеробактерии и др.),
профилактику рецидивов. Кроме того, не стоит забывать и о
бессимптомном течении БВ, терапия которого должна пред;
отвратить развитие инфекционных осложнений. И, конечно
же, этиологическое лечение должно учитывать не только воз;
будителя, но и его чувствительность к разным препаратам.

Методы лечения
Основными в лечении БВ являются антибактериальные

препараты. Альтернативные методы лечения (антисептики,
дезинфицирующие средства, вагинальные закислители или
буферные вещества, пробиотики) могут быть использованы
в лечении как самостоятельно, так и в сочетании с антибио;
тиками.

В соответствии с рекомендациями Центра по контролю и
профилактике заболеваний США (U.S. Centers for Disease
Control and Prevention – CDC) [77] обследованию и лече;
нию подлежат все женщины с клинической симптоматикой
БВ, а также беременные группы высокого риска при отсут;
ствии жалоб и явных клинических проявлений с целью сни;
жения риска развития инфекционных осложнений и аку;
шерско;гинекологической патологии.

Стандартное лечение
В соответствии с рекомендациями Международного цен;

тра по диагностике и лечению ИППП (2010), Европейской
ассоциации акушеров;гинекологов и Всемирной организа;
ции здравоохранения предусмотрено назначение следую;
щих препаратов для лечения БВ:

• метронидазол, 500 мг перорально дважды в день в тече;
ние 7 дней;

• метронидазол (гель 0,75%), 5 г интравагинально в тече;
ние 5 дней;

• клиндамицин (крем 2%), 5 г интравагинально перед
сном в течение 7 дней.

Альтернативные схемы:
• клиндамицин перорально по 300 мг 2 раза в сутки в те;

чение 7 дней;
• клиндамицин по 100 мг интравагинально на ночь в те;

чение 3 дней;
• тинидазол, 2 г перорально 1 раз в день 3 дня или 1 г в

день 5 дней.
Однако у этих схем есть свои недостатки. Во;первых, в

I триместре беременности допустимо применение только
местных средств, так как назначение метронидазола
внутрь нередко приводит к нежелательным побочным эф;
фектам (диспепсия, тошнота, рвота, боль в эпигастраль;
ной области, головная боль, нарушения сна, головокруже;
ния). Во;вторых, стандартная схема лечения БВ должна
включать два этапа: противомикробную терапию и восста;
новление нормального пула лактобактерий. Эти несовер;
шенства обусловливают целесообразность поиска альтер;
нативных подходов.

Частым осложнением этиотропного лечения БВ (6–20%
случаев) является контаминация влагалища стойкой к мет;
ронидазолу и клиндамицину условно;патогенной флорой,
чаще Escherichia coli, с последующим развитием вагинита.
Это требует использования в процессе лечения БВ антибио;
тиков широкого спектра действия относительно аэробной и
анаэробной микрофлоры [7,20,38].

Антибиотикоустойчивость при лечении БВ
Бесконтрольное использование антибиотиков в лечении

гинекологической и экстрагенитальной патологии привело к
появлению устойчивых к антибиотикам штаммов возбуди;
телей и рецидивных форм БВ [21, 31].

Причиной повторяющегося дисбактериоза влагали;
ща является резистентность анаэробов к метронидазолу
– основному препарату, применяемому при лечении БВ
[25, 78]. В 70% случаях G. vaginalis устойчива к метро;
нидазолу, сохраняя чувствительность в примерно 75% к
клиндамицину [25, 78]. Хотя к клиндамицину, как давно
известно, тоже резистентны определенные виды штам;
мов [79].

Вторая причина заключается в образовании устойчивых
ассоциаций гарднерелл с другими микроорганизмами в виде
биопленки. Канадские авторы провели исследование, в ходе
которого изучали появление плотной бактериальной био;
пленки, состоящей из лактобацилл в сочетании с другими
условно;патогенными микроорганизмами, и влияние метро;
нидазола на биопленки. Исследователи выяснили, что мет;
ронидазол способствует образованию отверстий в бактери;
альной биопленке, но не уничтожает условно;патогенные
бактерии, формирующие эту пленку [80]. Сильнодействую;
щие антибиотики (метронизадол, клиндамицин) не действу;
ют на пленки G. vaginalis, что способствует выживанию
большей части патогенной флоры после окончания курса ан;
тибиотиками [23]. Устойчивость к антибиотикам биопленки
приводит к формированию резистентности всех микроорга;
низмов, входящих в ее состав [23].

Поэтому, оценивая динамику бактериальных изменений
при БВ и широкое распространение антибиотикорезистент;
ных штаммов возникает вопрос целесообразности определе;
ния чувствительности возбудителей к антибиотикам. Обост;
ряется необходимость фокусирования внимания на патоге;
нетическом и альтернативном лечении, направленном на
восстановление рН и колонизацию штаммами нормальной
микрофлоры влагалища.

Рецидивирующий БВ
Одной из главных проблем БВ является не его лечение, а

профилактика рецидивов. Под рецидивом подразумевают
повторение эпизода заболевания в течение 3 мес после курса
лечения. По оценкам разных авторов, частота рецидивов со;
ставляет от 15% до 30% через 3 мес после окончания курса
лечения, 75% – спустя 6–8 мес. После повторного курса ле;
чения у 52% женщин отмечают повторные рецидивы в тече;
ние года [81].

Очень трудно определить причину рецидива: антибиоти;
коустойчивость и/или реинфекция [75]. 

При лечении БВ клиндамицином имеет место резкое
угнетение лактобацилл и другой физиологической флоры,
что приводит к росту условно;патогенных микроорганизмов
и новому рецидиву заболевания. Использование антибиоти;
ков в обычных и даже повышенных дозах оказывается недо;
статочным или неэффективным, поскольку в биопленку
препараты не проникают в концентрации, способной пода;
вить в ней рост микроорганизмов [23].

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

Альтернативное лечение с применением антисептиков и
дезинфицирующих средств

Антисептики в лечении вагинальных инфекций исполь;
зуют очень давно благодаря широкому спектру своего дей;
ствия. Да и механизм действия их на микроорганизмы за;
ключается в нарушении целости клеточной мембраны бакте;
рии. Вот почему очень мало сообщений о развитии к ним ре;
зистентности.
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Следует отметить, что антисептикам в гинекологии не;
обходимо уделять больше внимания, ведь у них нет систем;
ного влияния на организм и в определенных ситуациях они
могут конкурировать по эффективности с антибиотиками.

В литературе доступны лишь единичные данные об из;
учении эффективности применения таких антисептиков, как
бензидамин [82], хлоргексидин [83, 84], деквалиниум хлорид
[85], полигексаметилен бигуанид [86, 87], повидон;йод [82,
85, 88–90] и перекись водорода [91,92]. Однако все клиниче;
ские исследования имели ряд организационных недостат;
ков, что требует дальнейшего изучения с целью подтвержде;
ния эффективности их применения. А потому, имеющиеся
на сегодня результаты не могут быть признаны с позиций
доказательной медицины. 

Альтернативное/адъювантное лечение с использованием
ацидофильных агентов

Одним из закисляющих агентов было предложено инт;
равагинальное введение витамина С, что способствует нор;
мализации влагалищного рН [93, 94]. Проведенный
О.А.Громовой [95] ранее анализ данных литературы по мо;
лекулярным механизмам воздействия аскорбиновой кисло;
ты показал, что топическое ее применение способствует:

1) восстановлению физиологической кислотности
вследствие низких значений рН при растворении аскорби;
новой кислоты в секрете влагалища;

2) активизации эстрогенопосредованного снижения рН;
3) улучшению барьерной функции вследствие стимуля;

ции местного иммунитета.
Эти эффекты аскорбиновой кислоты обусловливают вы;

сокую терапевтическую эффективность препаратов на ее ос;
нове [95]. Молочную кислоту также можно применять для
закисления вагинальной среды, однако необходимо учиты;
вать, что она быстро абсорбируется и метаболизируется [96].

Альтернативная /адъювантная терапия с применением
пробиотиков

Одна из оценок безопасности и эффективности пробио;
тиков в терапии БВ проведена в систематическом обзоре
Кокрановской библиотеки [97] опубликованных и неопуб;
ликованных исследований, проведенных до 2008 г., относи;
тельно любого пробиотика, который использовали в лече;
нии БВ. Главным показателем эффективности было состо;
яние женщины на 21–30;й день после лечения соответ;
ственно критериям Nugent. Из 16 исследований, опублико;
ванных между 1992–2006 гг., было отобрано 4, которые от;
вечали критериям включения в систематический обзор. В
одном из них [98] при лечении пробиотиками на 28;й день
положительные результаты были отмечены у 7 из 8 жен;
щин группы, которая получала одну таблетку гинофлора
(100 млн жизнеспособных бактерий L. аcidophilus и 0,03 мг
эстриола) в день на протяжении 6 дней сравнительно с 1 из
7 женщин группы плацебо. Таким образом, схема показала
высокую эффективность (относительный риск [ОР]: 0,02;
95% ДИ: 0,00–0,47). В клиническом наблюдении [99], про;
веденном на 225 женщинах, вагинально вводили 100 мг
клиндамицина в форме суппозиториев один раз в день на
протяжении 3 дней. Во время первой менструации после
лечения клиндамицином пациентки получали либо тампо;
ны с лактобациллами (1 108 лиофилизованных L. rhamno;
sus, Lactobacillus gasseri и Lactobacillus fermentum на там;
пон), либо тампоны с плацебо (5 тампонов). После второй
менструации, во время которой женщины пользовались
обычными тампонами, эффективность лечения по сопо;
ставлению с плацебо не установлена (ОР: 0,82, 95% ДИ:
0,46—1,49). Исследователи объясняют эти результаты тем,
что бактерии Lactobacillus медленно высвобождаются из
тампонов. В исследовании [100] пациентки получали мет;
ронидазол перорально в дозе 500 мг два раза в день на про;

тяжении 7 дней, а также перорально L. rhamnosus GR;1 и
L. reuteri RC;14 (1 109 клеток в капсуле) два раза в день на
протяжении 30 дней, начиная с 1;го дня лечения метрони;
дазолом, или капсулы плацебо. Выздоровление по критери;
ям Nugent на 30;й день отмечалось у 43 из 49 женщин груп;
пы АБ+пробиотики и у 23 из 57 женщин группы АБ+пла;
цебо, что доказало эффективность схемы (ОР: 0,09; 95%
ДИ: 0,03–0,26). В рандомизированном контролированном
исследовании [101] 40 женщин с диагнозом БВ получали
две капсулы, содержащие L. rhamnosus GR;1 и L. reuteri
RC;14, на ночь – 5 дней, или 0,75% геля метронидазола ва;
гинально 2 раза в день. Наблюдения на 6, 15, 30;й дни пока;
зали значительно более высокую эффективность терапии
БВ в группе пациенток, которые получали пробиотики
(16/20, 17/20 и 18/20 соответственно) сравнительно с
группой метронидазола (9/20, 9/20 і 11/20 соответственно,
р=0,016, на 6;й день, 0,002 – на 15;й день и 0,056 – на 30;й
день). Из этого следует, что прием пробиотиков достоверно
превышает по эффективности гель метронидазола на про;
тяжении 1; и 2;недельного лечения, хотя незначительно ус;
тупает по показаниям 3;недельной терапии (ОР: 0,27 при
95% ДИ: 0,07–1,1).

В исследованиях, в которых препараты лактобацилл
применяли интравагинально для лечения БВ, прием пробио;
тиков не показал значительного улучшения результатов по
сравнению с плацебо или с интравагинальным введением ге;
ля метронидазола. Ввиду скудности количества исследова;
ний можно утверждать, что нет достаточных доказательств
для рекомендации использования интравагинальных про;
биотиков дополнительно к антибактериальному лечению
при БВ, так как и дальнейшие проводимые исследования не
пришли к единому выводу. Положительный эффект отмеча;
ли и в других исследованиях [102, 103] при длительном кур;
се пробиотиков после антибиотикотерапии. Незначитель;
ный терапевтический эффект по сравнению с контрольной
группой установили также Marcone и соавторы [104] в своем
исследовании при пероральном приеме метронидазола с по;
следующим вагинальным применением пробиотиков 1 раз в
неделю на протяжении 2 мес. Гетерогенность и нерепрезен;
тативность результатов исследований разных авторов не мо;
гут свидетельствовать о том, что интравагинальные формы
пробиотиков в длительных курсах имеют существенное пре;
имущество в отношении эффективности лечения БВ. 

Таким образом, существующий на сегодня массив данных
позволяет заключить, что наиболее результативными схемами
лечения являются комбинации АБ+пробиотиков (перораль;
ных) с обязательным применением закисляющих агентов.

Лечение рецидивов БВ
Стандартные схемы антибиотикотерапии БВ приводят

к высокому риску возникновения рецидивов, а вариантов
лечения рецидивирующего БВ очень немного. Предложена
длительная трехфазная схема лечения [105]: нитроимида;
зол перорально 7 дней, потом борная кислота 600 мг в день
интравагинально – 21 день, а в стадии ремиссии – обработ;
ку метронидазол в форме геля 2 раза в неделю – 16 нед. Эф;
фективность терапии составила 88–92% на 7;й и 12;й неде;
ле после первого визита к гинекологу соответственно. Ку;
мулятивный эффект терапии на 12, 16, 28;й неделе от пер;
вого визита составлял 87%, 78% и 65% соответственно. Не;
смотря на полученные результаты, следует признать, что
верификация эффективности применения такой схемы
требует проспективного рандомизированного контролиро;
ванного исследования.

Лечение половых партнеров при БВ
БВ относится к заболеваниям, передаваемым половым

путем, тем не менее, эпидемиология во многом остается не;
ясной.
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Необходимость обследования и при необходимости лече;
ния полового партнера обусловлена следующими фактами:

• одновременное выделение G.vaginalis из половых пу;
тей женщин, страдающих БВ, и от их сексуальных
партнеров;

• высокая частота реинфекций у излеченных женщин,
половые партнеры которых не лечились одновременно;

• достоверные случаи заболевания вагинозом здоровых
женщин после половых контактов с мужчинами, у ко;
торых обнаружены G.vaginalis.

Также во время лечения и контрольного наблюдения це;
лесообразно использование барьерных методов контрацеп;
ции.

Проведению рандомизированных контролированных
исследований в отношении эффективности лечения парт;
нера при терапии БВ были посвящены многие исследова;
ния [106–110]. Большинство исследований имели ряд ме;
тодологических недостатков [111], но, тем не менее, пока;
зали низкую эффективность применения разовых доз или
коротких циклов лечения метронидазолом или тинидазо;
лом [110].

В ходе 3;летнего исследования [112] отмечена эффек;
тивность использования презервативов против возникнове;
ния первичного заражения и рецидива БВ (ОР: 0,37, 95%
ДИ: 0,20–0,70). Результаты 6;месячного исследования [113]
свидетельствуют, что постоянное использование презерва;
тивов защищает от возникновения БВ, хотя и не защищает
от развития рецидивов.

Таким образом, использование барьерных методов конт;
рацепции дает умеренный положительный эффект только
относительно профилактики БВ, а не предупреждения БВ в
общем. А вопрос эффективности лечения партнера в отно;

шении предупреждения рецидивов БВ остается открытым,
учитывая потенциальный риск реинфекции.

Вред от самолечения
Назначать препараты для терапии БВ должен только врач;

гинеколог или уролог. Самолечение путем спринцеваний или
использования одного препарата часто усугубляет БВ. Это объ;
ясняется тем, что длительное применение антибиотиков и анти;
септиков развивает у гарднерелл резистентность. В результате
через какое;то время симптомы БВ повторяются, но дальнейшее
лечение будет малоэффективным. Только комплекс местных и
общих средств даст результат без последующих рецидивов.

ВЫВОДЫ

Несмотря на технологическое развитие медицинских ди;
агностических и фармакологических технологий, проблема
выявления и лечения бактериального вагиноза (БВ) продол;
жает оставаться нерешенной. 

Морфологический полиморфизм и видовое разнообразие
возбудителей усложняет проведение диагностики, особенно
учитывая бессимптомность течения половины случаев БВ.
Установление диагноза должно осуществляться с подтвер;
ждением выявления и типирования возбудителя молекуляр;
но;генетическими методами.

Терапия БВ зачастую оказывается малоэффективной в
силу широкого распространения фармакоустойчивых штам;
мов, а потому, должна быть направлена на восстановление
нормального микроценоза и рН влагалища. Рекомендовано
профилактику рецидивов проводить путем использования
двухэтапной схемы лечения с применением антибактериаль;
ных препаратов и закислителей влагалищной среды с после;
дующим пероральным применением пробиотиков длитель;
ным курсом. 

Бактеріальний вагіноз: 

сучасний погляд на проблему

В.О. Товстановська, Н.М. Микитенко, 

Парсай Фаракак

У статті висвітлено сучасні підходи до діагностики та лікування
бактеріальних вагінозів. Наведено морфологічний поліморфізм і
видова різноманітність збудників, що ускладнює проведення діаг;
ностики. Установлення діагнозу слід здійснювати підтверджуючи
виявлення і типування збудника молекулярно;генетичними мето;
дами. На підставі аналізу даних наукової літератури виявлено, що
терапія має бути спрямована на відновлення нормального мікро;
ценозу і рН піхви.
Ключові слова: бактеріальний вагіноз, діагностика, етіологія,
лікування, Gardnerella vaginalis.

Bacterial vaginosis: 

an update review

V.A. Tovstanovskaya, N.N. Mykytenko, 

Parsay Farakak

Modern approaches to diagnostics and treatment of bacterial vaginosis
are described in this article. It is shown, that morphological polymor;
phism and specific variety of infectious agents complicate the diagnos;
tics. Diagnostic process should take into account the confirmation of
the identification and typing of infectious agents by molecular geneti;
cal method. Scientific literature analysis showed that the therapy
should be directed to resumption of normal microcenosis as well as
vagilal рН.
Key words: bacterial vaginosis, diagnosis, etiology, treatment,
Gardnerella vaginalis.
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У статті наведені дані щодо перебігу вагітності, ускладне-
ної прееклампсією, у жінок – споживачів опіатних
ін’єкційних наркотиків (далі – СІН). Установлені основні
етіологічні фактори, що призводять до розвитку преек-
лампсії у даної групи жінок та наведені особливості патоге-
незу. На підставі клінічних та лабораторних методів
досліджень вивчено особливості виникнення прееклампсії,
перебіг вагітності, особливості пологів та перинатальні
наслідки у дітей жінок СІН, вагітність яких була ускладне-
на прееклампсією. Наведено рекомендації щодо профілак-
тики прееклампсії та лікування.
Ключові слова: вагітність, пологи, прееклампсія, опіатна
наркотична залежність, замісна підтримувальна терапія,
ускладнення гестаційного періоду, профілактика преек�
лампсії, лікування.

Незважаючи на певні успіхи в усвідомленні патогенезу
прееклампсії в останнє десятиріччя та наявні сучасні

методики лікування, материнська захворюваність та
смертність від цього ускладнення вагітності продовжує за;
лишатися на одному з перших місць (за даними статисти;
ки материнська смертність складає приблизно 1%, перина;
тальна – 10% відповідно). Перинатальні наслідки гестозів,
особливо гіпоксично;ішемічні ураження головного мозку
плода, мають велике значення для постнатального розвит;
ку дитини. 

На сучасному етапі наукового розвитку під преек;
лампсією розуміють складний патологічний нейрогумораль;
ний процес, проявом якого є різні розлади функцій цент;
ральної та вегетативної нервової систем, серцево;судинної,
ендокринної систем, а також порушення низки обмінних
процесів, імунної відповіді та інших функцій організму
вагітної [1]. Прееклампсія виникає після 20;го тижня
вагітності та супроводжується артеріальною гіпертензією,
протеїнурією та генералізованими набряками.

Еклампсія характеризується появою судом, які не мають
відношення до іншої патології головного мозку (епілепсія,
порушення мозкового кровообігу тощо) у жінки з преек;
лампсією під час вагітності, пологів або протягом 7 діб після;
пологового періоду.

Серед факторів ризику розвитку прееклампсії виділяють
наступні: перші пологи; вік жінки більше 40 або менше 18

років; обтяжений родинний анамнез щодо розвитку преек;
лампсії, важка прееклампсія під час попередньої вагітності,
ожиріння (підвищення індексу маси тіла); ниркова пато;
логія; хронічна артеріальна гіпертензія; цукровий діабет; ба;
гатоплідна вагітність; резус;конфлікт; антифосфоліпідний
синдром тощо.

Таким чином, вивчено багато факторів, які сприяють роз;
витку прееклампсії, однак, одним з найменш досліджених є
вплив опіатної наркотичної залежності при вагітності. Зва;
жаючи на викладене, вплив опіатної наркотичної залежності
на розвиток прееклампсії потребує ретельного вивчення.

Серед існуючих теорій розвитку прееклампсії заслугову;
ють на увагу:

– теорія порушення ниркового кровообігу;
– гемодинамічна теорія;
– теорія порушення перекисного окиснення ліпідів;
– генетична теорія;
– імунологічна теорія;
– теорія дефекту плацентації.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для досягнення мети дослідження нами були обстежені
72 пацієнтки, спостереження за якими велося протягом
вагітності, пологів та раннього післяпологовому періоду. Усі
пацієнтки під час вагітності мали прееклампсію різного сту;
пеня важкості Були оцінені перинатальні наслідки
вагітності.

Пацієнтки були розподілені на дві групи.
У І групу увійшли 38 пацієнток, які під час вагітності ма;

ли прееклампсію різного ступеня важкості. Усім пацієнткам
зазначеної групи встановлено діагноз опіатної наркотичної
залежності та під час вагітності вони продовжували
внутрішньовенне вживання опіатних наркотичних речовин.

До ІІ групи ввійшли 38 пацієнток, у яких під час
вагітності діагностували прееклампсію різного ступеня важ;
кості. Пацієнтки наркотичних препаратів не вживали.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Оцінка середнього віку вагітних не виявила достовірних
розбіжностей між групами (І – 22,4±2,1; II – 26,2±2,2), тобто
середній вік вагітних склав 19–25 років (таблиця).

Вік
Показники у групах, %

I група, n=38 II група, n=38

До 18 років / 2,0

19/25 років 53,3 68,0

26/30 років 36,7 22,0

31/35 років 8,6 10,0

Більше 35 років 1,4 6,0

Середній вік (років) 22,4±2,1 26,2±2,2

УДК 618.3/.7�06:616.8�009.24�036.4�02:615.015.6:633.75:615.032.14
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Дані соціального статусу свідчать, що серед досліджува;
ного контингенту вагітних безробітні І групи склали 83,3%;
II – 28,3%, навчались у середніх та вищих навчальних закла;
дах (І група – 0%; II – 15%), працювали (І група – 16,7%; II
– 56,7%).

Відповідно до даних акушерсько;гінекологічного анамне;
зу 30% пацієнток І групи та 33,3% – II групи мали мимовільні
пологи. Медичне переривання вагітності в ранніх термінах
відзначали 53,3% вагітних І групи та 43,3% – II групи. 

За результатами проведених досліджень встановлено,
що основними патогенетичними ланцюгами розвитку преек;
лампсії у вагітних І групи із залежністю від опіоїдів є нейро;
ендокринні порушення та порушення обмінних процесів.

Основним тригером розвитку прееклампсії у пацієнток
цієї групи є хронічний вплив психотропних речовин, що спри;
чиняє патологічні зміни в діяльності медіаторних систем.
Міжмедіаторні взаємовідношення здійснюються через іонні
канали, вторинні мессенджери, G;протеїни. Як відомо, серо;
тонінергічна та дофамінергічна системи наділені спеціалізова;
ними функціями регуляції міжмедіаторного балансу.

Виснаження позаклітинного дофаміну при вживанні
наркотичних речовин призводить до збою складної системи
міжмедіаторних взаємовідносин. Порушення передачі
імпульсів призводить до зміни чутливості всіх рецепторів,
зв’язаних з G;протеїном, порушення активності про;
теїнкіназ, посилення транспорту кальцію через іонні канали,
збою процесів транскрипції і трансдукції генів, відповідаль;
них за синтез медіаторів, насамперед катехоламінів.
Унаслідок інверсії фізіологічного контролю катехоламінів
над холінергічною системою та ослаблення гальмівного
впливу ГАМК у синапсах здійснюється надлишкове
виділення ацетилхоліну. Активація серотонінергічних ре;
цепторів і коливання концентрації позаклітинного дофаміну
призводить до виникнення гемодинамічних порушень, поси;
лення больової перцепції, зниження перфузії тканин, достав;
ки кисню та спричинює виникнення судомної готовності.

Іншим важливим чинником розвитку різних форм пре;
еклампсії у пацієнток І групи є наявність у вагітних, які вжи;
вають або вживали опіатні наркотики, порушення обмінних
процесів, насамперед метаболізму кальцію. Порушення
обміну кальцію було клінічно та лабораторно підтверджено
в 72,2% досліджуваних пацієнток. 

Порушення обміну кальцію у вагітних І групи зумовило
гіпокальціємію плода та негативно впливало на постнаталь;
ний онтогенез. Гіпокальціємія вагітної з наркотичною
опіоїдною залежністю спричиняла підвищення функціональ;
ної активності паратиреоїдних залоз плода, призводила до
їхнього поступового виснаження та гіпокальціємії. Віддале;
ними клінічними проявами були порушення процесів міне;
ралізації кісткової тканини дитини. За даними лабораторно;
го спостереження гіпокальціємія різного ступеня спостеріга;
лася протягом 5–6 міс після народження. У дітей пацієнток ІІ
групи зазначені прояви відзначали лише у жінок, які під час
вагітності мали важки форми прееклампсії.

Важливу роль у розвитку прееклампсії також відіграє
спричинене вживанням наркотиків порушення обміну серо;
тоніну, який має багатовекторний вплив в організмі: зокре;
ма, виконує регуляторну роль щодо гіпоталамо;гіпофізарної
ланки репродуктивної системи та реалізації антистресового
захисту. Під час вагітності серотонін здійснює потужний
контрактильний вплив на м’язову систему через перероз;
поділ та фіксацію іонів кальцію в мітохондріях та актоміози;
новому комплексі. Порушення його обміну призводить до
розладу регуляції судинного тонусу. За результатами елек;
трокардіологічного дослідження у вагітних І групи (СІН) у
76% встановлена патологія серцево;судинної системи, при;
чому міокардіодистрофію діагностовано у 42% вагітних СІН.

Цей факт пояснюється насамперед токсичним впливом нар;
котичних речовин на міокард та склеротичними змінами су;
дин внаслідок хронічних запалень судинної стінки через
тривале ін’єкційне введення наркотиків. У пацієнток ІІ гру;
пи міокардіодистофія переважно була зумовлена дисмета;
болічними розладами та діагностовано у 11%.

Друга половина вагітності у пацієнток І групи в 39–45%
випадків ускладнювалася пре еклампсією, причому преек;
лампсія середнього ступеня зустрічалася в 28,9%, преек;
лампсія важкого ступеня – в 7,9% випадків відповідно. У той
самий час, у пацієнток ІІ групи частота виникнення преек;
лампсії склала 5%. Відмінностей у клінічних проявах преек;
лампсії у вагітних І та ІІ груп не встановлено. Необхідно та;
кож зазначити той факт, що отримані дані суттєво не відрізня;
лися від даних, наведених у світовій науковій літературі [2].

Установлено, що найбільш небезпечні ускладнення пре;
еклампсії спостерігалися саме у пацієнток І групи (HELLP;
синдром 2,6%, ДВС;синдром 5,3%; передчасне відшарування
нормально розташованої плаценти 5,3%), у пацієнток ІІ гру;
пи найбільш важкими ускладненнями були гіпертонічна ен;
цефалопатія та набряк головного мозку. Також необхідно за;
значити, що вагітні з опіоїдною залежністю, навіть у разі пе;
ребування на обліку в жіночої консультації, відвідували її
нерегулярно та порад лікаря у повному обсязі не виконува;
ли. Унаслідок цього до стаціонару потрапляли з преек;
лампсією важкого ступеня або з еклампсією.

Пологи у 36,1% вагітних І групи завершилися операцією ке;
сарева розтину, у вагітних ІІ групи цей показник склав 19,4%.

Перинатальні наслідки
У пацієнток І групи серед ускладнень з боку плода слід

зазначити: 
– затримку внутрішньоутробного розвитку плода у

47,3%, причому у 70% випадків новонароджені мали масу
тіла менше 5 центиля;. 

– гіпоксично;ішемічні ураження ЦНС у 28,%, ВШК – у
5,3% тощо; 

– віддаленими наслідками є розвиток метаболічних ос;
теопатій – 44,7%. 

ВИСНОВКИ

1. Вагітні із синдромом залежності від опіоїдів належать до
групи високого ризику щодо розвитку гестозів, а в разі їхнього
розвитку складають групу ризику щодо розвитку важких уск;
ладнень (HELLP;синдрому, ДВС;синдрому; передчасного
відшарування нормально розташованої плаценти тощо).

2. Основними патогенетичними ланцюгами розвитку ге;
стозу у вагітних із залежністю від опіоїдів є нейроендок;
ринні порушення та порушення обмінних процесів, насампе;
ред обміну кальцію. Важливу роль відіграє також наявність
серцево;судинної патології.

3. З метою профілактики виникнення гестозу рекомен;
довано призначення препаратів кальцію (кальцію глюконат
або кальцію лактат по 0,5 г 4 рази на добу під контролем
електролітів крові, з початку вагітності). Відповідно до да;
них наукових досліджень вживання препаратів кальцію зни;
жує ризик розвитку прееклампсії на 30%, а ризик народжен;
ня дитини з масою тіла менш ніж 2500 г – на 17% [4]. 

4. У разі виникнення прееклампсії/еклампсії рекомендо;
вано ведення вагітної згідно з наказами МОЗ України від
31.12.2004 № 676 та від 14 грудня 2012 року № 1053 (за;
реєстровано в Міністерстві юстиції 03 січня 2013 р. за
№ 35/22567).

За наявності діагнозу «важка форма прееклампсії» хвору
госпіталізують до відділення реанімації та інтенсивної те;
рапії акушерського стаціонару ІІІ рівня. Забезпечують про;
ведення комплексного діагностичного обстеження (cito): за;
гальний аналіз крові, коагулограма, гематокрит, біохімія
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крові (білірубін, АлАТ, АсАТ, креатинін, сечовина, загаль;
ний білок), електроліти, загальний аналіз сечі. 

Лікування – магнезіальна терапія: болюсне введення 4 г
сухої речовини (16 мл 25% розчину магнію сульфату, розве;
деного до 50 мл 0,9% розчином натрію хлориду) з подаль;
шою безперервною внутрішньовенною інфузією зі
швидкістю 1–2 г/год. Магнезіальну терапію припиняють не
раніше ніж через 24 год після пологів. Необхідним є
постійний моніторинг стану пацієнтки, а саме: контроль
колінних рефлексів кожні дві години, діурезу, частоти і ха;
рактеру дихання, тонометрії, частоти серцевих скорочень,
сатурації O2 (не нижче 95%). Контроль погодинного діурезу.

Антигіпертензивну терапію у разі високого артеріально;
го тиску – АТ (>170/110 мм рт.ст.) проводять за допомогою
внутрішньовенного введення лабеталолу, або нітрогліцери;
ну, або нітропрусиду натрію, сублінгвально ніфедипін (таб;
летки або розчин). 

Розродження не пізніше 24 год від моменту встановлен;
ня діагнозу. Оптимальним є знеболювання пологів шляхом
епідуральної анестезії.

У випадку встановлення діагнозу «еклампсія» екстрену
медичну допомогу надають на місці, не транспортуючи хво;
ру. З метою усунення гіпоксії забезпечують легеневу венти;
ляцію. Катетеризацію вен, сечового міхура, внутрішнє аку;
шерське дослідження та інші маніпуляції виконують під за;

гальною анестезією (суміш закису азоту з киснем, тіопентал;
натрію). Своєчасно переводять хвору на штучну вентиляцію
легень (згідно з протоколами лікування). Розродження
здійснюють шляхом кесарева розтину. Магнезіальну те;
рапію проводять щонайменше протягом 48 год після пологів.

5. Призначення замісної підтримувальної терапії при
вагітності відповідно до наказу МОЗ України від 27.03.2012
№ 200 (зареєстровано в Міністерстві юстиції України 5
червня 2012 р. за № 889/21201), що виключає споживання
вагітною нелегальних наркотичних речовин, забезпечує
можливість регулярного медичного нагляду та запобігає ви;
никненню ускладнень, пов’язаних із внутрішньовенним спо;
живанням опіоїдних наркотиків.

6. Необхідним є запобігання розвитку перинатальних
наслідків:

– профілактика затримки внутрішньоутробного розвит;
ку плода; 

– розродження шляхом кесарева розтину з метою за;
побігання гіпоксично;ішемічним ураженням ЦНС плода та
ВШК, збереження здоров’я жінки тощо; 

– профілактика розвитку метаболічних остеопатій плода;
– лікування абстинентного синдрому у новонародженого.
7. Рекомендованим є ведення випадку за участі лікарів

акушерів;гінекологів, наркологів, анестезіологів та неона;
тологів.

Преэклампсия у женщин – потребителей 

опиатных инъекционных наркотиков

В.В. Каминский, М.В. Зеленская

В статье приведены данные о ходе беременности, осложненной
преэклампсией, у женщин–потребителей опиатных инъекционных
наркотиков (далее – ПИН). Установлены основные этиологичес;
кие факторы, приводящие к развитию преэклампсии у данной
группы женщин, и приведены особенности патогенеза. На основа;
нии клинических и лабораторных методов исследований изучены
особенности возникновения преэклампсии, течение беременности,
особенности родов и перинатальные исходы у детей женщин ПИН,
беременность которых была осложнена преэклампсией. Приведе;
ны рекомендации по профилактике преэклампсии и лечения.
Ключевые слова: беременность, роды, преэклампсия, опиатная
наркотическая зависимость, заместительная поддерживающая
терапия, осложнения гестационного периода, профилактика пре�
эклампсии, лечение.

Pre�eclampsia in women – consumers opiate injec�

tion drug users

V.V. Kaminsky, M.V. Zelenska

In the article we presented the data of researches of IDUs women dur;
ing pregnancy complicated by preeclampsia. The basic etiological fac;
tors contributing to the development of preeclampsia in this group of
women are features and pathogenesis. Based on the clinical and labo;
ratory research methods, the features of occurrence of preeclampsia,
pregnancy, childbirth and features of perinatal outcomes in children of
women IDUs whose pregnancy was complicated by preeclampsia were
indicated in the article. In the summary there are some reccomenda;
tion to prevention and treatment of preeclampsia in IDU pregnant
woman where presented
Key words: pregnancy, birth, preeclampsia, drug addiction Opiate
Substitution maintenance therapy, complications gestational period,
preeclampsia prevention and treatment.
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Проблема сохранения репродуктивной функции онкологи-
ческих пациентов давно привлекала внимание медицин-
ской общественности, и это один из вопросов, актуаль-
ность которых формировалась не только по запросу вра-
чей, но и по инициативе самих пациентов. С 2006 года
проблему начали обсуждать онокологи всего мира на кон-
ференциях и симпозиумах.

Насколько важно сохранять репродуктивную функцию
пациентов с онкологическими заболеваниями? Данный

вопрос задали непосредственно целевой аудитории – десяти
тысячам респондентов – пациентам со злокачественными
новообразованиями. Почти все из них ответили, что это важ;
но не только с точки зрения сохранения репродуктивной
функции, но и с точки зрения сохранения качества жизни.

Практически 100% опрошенных пациентов от-
метили, что если лечащий врач задавал вопрос:
«Хотите ли в будущем иметь детей?», то вера в вы-
здоровление и положительный результат лечения
значительно усиливались.

Исходя из сказанного, можно уверенно опровергнуть мне;
ние о том, что пациентам с раком не до планирования беремен;
ности; мол, они или умрут, или будут рады, что выжили.

И сейчас, когда достижения современной медицины по;
зволяют бороться с онкологическими заболеваниями, сохра;
няя не только жизнь женщины, но и ее репродуктивную функ;
цию, мы обязаны давать пациентам шанс не только на
жизнь, но и на возможность иметь в будущем детей. Вспо;
минаются слова известной актрисы, певицы Селин Дион:
«Нет желания сильнее, чем желание иметь своих детей».
Как известно, ее муж Рене перед проведением лечения по по;
воду рака прошел процедуру криоконсервации спермы, и пос;
ле его выздоровления паре удалось стать родителями.

Теме сохранения репродуктивной функции пациенток
с раком был посвящен доклад ассистентки кафедры онко-
логии Национального медицинского университета
им. А.А. Богомольца, канд. мед. наук Ю.А. Тимовской.
Не только теория и мировая статистика, но также собствен;
ный опыт и впечатляющие достигнутые результаты – бла;
годаря этому выступление Ю.А. Томовской стало одним из
самых ярких событий конференции «Онкопатология и ре;
продуктология – возможности и перспективы», которая со;
стоялась 29 октября в Киеве.

Мы решили опубликовать главные тезисы ее доклада
«Сохранение репродуктивной функции у онкологических
пациенток». Уверены, что удобный для восприятия формат
«из первых уст» поможет каждому врачу акушеру;гинеко;
логу, читающему журнал, пополнить свой багаж практичес;
ких знаний.

После рака

Актуальность проблемы сохранения фертильности обу;
словлена повышением уровня онкологической заболеваемо;
сти среди лиц молодого возраста в целом, а также тем, что
достижения современной медицины позволили значительно
увеличить популяцию long term survivors, т. е. людей, прошед;
ших успешное лечение от рака, имеющих устойчивую ремис;
сию и хороший прогноз.

Сохранение репродуктивной функции у боль-
ных со злокачественными образованиями еще не-
давно было у нас под большим запретом, сегодня
мы только начинаем обсуждать эти вопросы, в то
время как во многих странах уже приняты стандар-
ты ведения таких пациенток.

Во всем мире сентябрь
традиционно посвящен лю;
дям, перенесшим онколо;
гическое заболевание в
детстве. Согласно статис;
тике, около 30 лет назад в
мире было всего 3–4 мил;
лиона людей до 40 лет, бо;
левших раком в детском
возрасте и излечившихся, а
сегодня их почти 12 милли;
онов. Один человек из каж;
дых 600 перенес онкологи;
ческое заболевание, при
этом 83% из них имеют
благоприятный прогноз!
(Jeruss J.S., Woodruff T.K.,
2009).

Вернемся к причинам, обусловившим такую динамику:
это диагностика злокачественных процессов на ранних, зачас;
тую доклинических стадиях, популяризация скрининговых
программ обследований, успехи молекулярной биологии и он;
кологии (открытие рецепторов на мембранах опухолевых кле;
ток, изучение сигнальных путей внутри клетки, а также путей
активации апоптоза), позволившие внедрить таргетные мето;
ды лечения. Усовершенствование лучевой терапии (прежде
всего, изобретение и широкое внедрение в клиническую прак;
тику киберножа и линейных ускорителей), а также разработка
и использование новых цитостатических препаратов улучши;
ло как непосредственные, так и отдаленные результаты лече;
ния пациентов онкологического профиля. Повторюсь, что все
это в совокупности обеспечило большой прирост популяции па�
циентов, которые получали специальное лечение по поводу зло�
качественных новообразований, и среди которых можно про�
гнозировать не только хорошие отдаленные результаты лече�
ния, но и сохранение репродуктивной функции.

Чего хотят пациенты?

Общеизвестно, что лечение онкологического заболевания
имеет свои последствия. Большинство пациентов больше все;
го беспокоятся об изменениях внешности, таких, как выпаде;
ние волос, прибавка массы тела, а также о появлении у них
тошноты и рвоты на фоне проведения цитостатической тера;
пии. Есть те, которые задают вопросы о печеночной токсично;
сти противоопухолевой терапии и о ее воздействии на сердце.
Однако есть и такие, которых интересует вопрос сохранения
их женского здоровья, нормальное функционирование яични;
ков после проведения курсов полихимиотерапии.

Известно, что лучевая и химиотерапия имеют высокую
тропность к тканям с высоким митотическим потенциалом,
таким, как волосяные фолликулы, кишечный эпителий, лей;
коциты и ткань яичника. Например, дети, которые получа-
ли специальное лечение по поводу злокачественного ново-

Áåðåìåííîñòü ïîñëå ðàêà
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образования до достижения пубертатного возраста, неред-
ко нуждаются в заместительной гормонотерапии для на-
ступления полового созревания.

Противоопухолевое лечение также ассоцииру-
ется с ятрогенной недостаточностью яичников, ко-
торая может проявляться наступлением ранней ме-
нопаузы, а также снижением гормонпродуцирую-
щей функции яичников до уровня ниже необходи-
мого для наступления овуляции.

Риск преждевременного истощения яичникового ре-
зерва зависит от уровня овариальной токсичности цитоста;
тика, его комбинации с другими цитостатическими агента;
ми, схем полихимиотерапии (ПХТ), доз и режимов введе;
ния. Ранняя менопауза также может развиваться у пациен-
ток, которые получали лучевую терапию на область мало-
го таза и головного мозга. Также имеет значение возраст па;
циентки: чем ближе к 40 годам, тем выше вероятность исто;
щения яичникового резерва. По нашим данным, аменорея
возникает у 70–80% женщин, получавших химиотерапию по
поводу рака молочной железы в возрасте до 40 лет.

У женщин также может сохраняться менструальный
цикл (МЦ), однако отмечается снижение уровня эстрогенов,
продуцируемых яичниками ниже уровней необходимых для
овуляции и наступления беременности.

Правильный выбор

Не все цитостатики одинаково гонадотоксичны. На;
ибольшее влияние на половую систему оказывают циклофо;
сфамид, бевацизумаб, доксорубицин и карбоплатин. Эти
препараты применяют у пациентов с раком молочной желе;
зы, лимфопролиферативными заболеваниями, злокачест;
венными опухолями кишечника и половых органов. К груп;
пе с выраженной гонадотоксичностью относятся также да;
карбазим (применяют при меланоме, лимфомах).

И, наоборот, метотрексат, который также широко приме;
няют у онкологических пациенток, имеет низкую степень го;
надо;токсичности (Donnez et al., 2006) (табл. 1).

Сохранять или не сохранять?

Чем выше эффективность проводимой противоопухоле;
вой химиотерапии, тем ниже шанс сохранения нормальной
овариальной функции. Однако многие пациентки хотят не
только выжить, но и иметь детей в будущем. Впервые этот
вопрос был поставлен в 2006 году, когда ASCO разработала
руководство по сохранению репродуктивной функции у он;
кологических больных (www.asco.org/guindlines/American;
SocietyofClinicalOncology).

Официально опубликованные рекомендации Американ;
ской ассоциации клинических онкологов (к сожалению, пока
нет отечественных рекомендаций) предусматривают обсужде;
ние вопроса сохранения репродуктивной функции с каждым
онкологическим пациентом репродуктивного возраста до нача;
ла терапии. Это решение должны принимать совместно паци;
ент, онколог и репродуктолог. На практике онколог может го;
ворить «нет», не вникая в детали, или же репродуктолог гово;
рит «да», не владея полной информацией о течении и прогнозе
основного заболевания. Важно, что решение должно быть

принято до начала противоопухолевой терапии. Иногда к нам
обращаются женщины, которые прошли два или три курса хи;
миотерапевтического лечения, и только после этого начинали
задумываться: можно ли сохранить овариальную функцию? К
сожалению, если этот вопрос не обсуждался и не учитывался
изначально, наши возможности очень ограничены...

Поэтому во всех случаях необходим консилиум с уче-
том мнения пациента.

Методы сохранения фертильности

(www.asco.org/guindlines/
AmericanSociety ofClinicalOncology).

Все они делятся на две группы: первая – методы, направ;
ленные на снижение риска повреждения яичниковой ткани
лучевой и химиотерапией, вторая группа методов – сохране;
ние биологического материала. К первой группе относятся
овариопексия и овариальная супрессия.

Овариопексия, или выведение яичника из зоны лучевого
воздействия, – самый старый, сегодня не очень популярный,
но по;прежнему используемый метод. Он ненадежен (яичник
может самопроизвольно опускаться в зону облучения, нет чет;
кой границы зоны облучения, а также существуют индивиду;
альные дозы радиочувствительности яичниковой ткани, после
получения которых в яичнике прекращаются овуляции).

Второй метод данной группы – овариальная супрессия.
Гипотетически метод позволяет снизить чувствительность
яичниковой ткани к цитостатической терапии за счет выклю;
чения овариальной функции. Вопрос эффективности этого ме;
тода сохранения фертильности очень активно дискутируется.
Метод не считается высокоэффективным, хотя, судя по ре;
зультатам, полученным во многим клинических исследовани;
ях, он увеличивает шанс на сохранение овариальной функции.

Согласно последним данным у пациенток даже с гормоннеза;
висимыми злокачественными опухолями, которым применяли
эти препараты для протекции ткани яичника от воздействия ци;
тостатиков, улучшаются отдаленные результаты лечения. Необ;
ходимо предупредить пациентку, что метод надежен не на 100%.

С начала 2000;х годов были внедрены более прогрессив;
ные методы – сохранение биологического материала паци-
ентов перед запланированной противоопухолевой терапией:
криоконсервация эмбрионов, ооцитов и яичниковой ткани.

Вклад в будущее

Криоконсервация эмбрионов – самый надежный и эф;
фективный метод сохранения фертильности. Рутинно ис;
пользуется в клинической практике с конца ХХ века с высо;
кой результативностью и обеспечивает 70% вероятность ус;
пеха. Метод подходит женщинам, которые имеют партнера и
сохраненную яичниковую функцию. К недостаткам относят
необходимость стимуляции яичников, а также время, необ;

Òàáëèöà 1

Высокотоксичные препараты
Препараты со средней степенью

токсичности

Препараты с низкой степенью

токсичности

Циклофосфан Доксорубицин Метотрексат

Ифосфамид Цисплатин Блеомицин

Дакарбазин Карбоплатин 5/фторорурацил

Бевацизумаб Винкристин
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ходимое на осуществление всей процедуры, – до нескольких
недель. В случае диагностированного онкологического забо;
левания бывает невозможно отложить начало лечения на та;
кой срок (4–6 нед).

Криоконсервация ооцитов подходит тем женщинам, у
которых нет партнера. Дети, родившиеся после применения
этого метода, есть во всем мире, а первый такой ребенок ро;
дился в далеком 1986 году. Криоконсервация ооцитов допу;
стима для тех пациенток, которым криоконсервация эмбрио;
нов не подходит по религиозным или этическим соображе;
ниям. Вероятность успеха ниже, чем при консервации эм;
брионов, и доходит до 40%. Однако и времени на осуществ-
ление протокола требуется меньше.

Главным недостатком использования криоконсервации
эмбрионов и ооцитов является повышение риска развития
рецидива у больных с гормонзависимыми опухолями, таки;
ми, как рак молочной железы, эндометрия и яичника.

Так как оба метода используют контролируемую гипер;
стимуляцию яичников – КГЯ (во время которой уровень эс;
трогенов повышается значительно, хоть и кратковременно,
но все же это является пусковым фактором, повышающим
митотическую активность гормонзависимых опухолей).

Однако наука не стоит на месте, и, если с целью стиму-
ляции назначают антиэстрогены (тамоксифен) или ингиби-

торы ароматазы вместе с гонадотропин-рилизинг-гормона-
ми, у нас есть возможность добиться суперовуляции без
повышения уровня эстрогенов в крови.

Поэтому сейчас – это контролируемая стимуляция и
юридически не нужно запрещать пациенткам использовать
КГЯ как метод сохранения биологического материала.

В 2004 году родились первые дети, появившиеся на свет
при помощи инновационного метода криоконсервирования
яичниковой ткани. Метод подходит детям, которые получа;
ют специальное противоопухолевое лечение до начала пу;
бертатного периода (с согласия родителей), а также моло;
дым пациенткам, которым не рекомендовано откладывать
начало специального лечения (рис. 1).

Показания к криоконсервации яичниковой ткани: воз;
раст младше 35 лет, шанс на пятилетнюю выживаемость, от;
сутствие своих детей, отсутствие инфицированности виру;
сом гепатита С и носительства ВИЧ. Лапароскопически про;
изводится забор аваскулярных фрагментов коры яичника с
последующей витрификацией, что позволяет сохранить до
80% фолликулов (Wang et al., 2008).

После достижения ремиссии онкологического заболева;
ния осуществляется ортотопическая аутотрансплантация
яичников, т. е. возвращение их на то же место. Гетеротопи;
ческая аутотрансплантация также возможна в случае прове;

Ðèñ. 1. Ïðîèçâîäÿò òðè ïàðû ïîïåðå÷íûõ íàäðåçîâ â ëåâîì ÿè÷íèêå (à) ÷åðåç tunica albuginea. Ïóòåì îòñåïàðèðîâàíèÿ
ïîâåðõíîñòíîé òêàíè ÿè÷íèêà ôîðìèðóþò ëîæå äëÿ òðàíñïëàíòàíòîâ. Êàæäûé ðàçìîðîæåííûé òðàíñïëàíòàíò ðàçìåùà-
þò â ñôîðìèðîâàííóþ ïîëîñòü. Ïðîèçâîäÿò ôèêñàöèþ ïåðåìåùåííûõ òðàíñïëàíòàíòîâ. Â ìåíüøåì ïî îáúåìó ïðàâîì
ÿè÷íèêå íåáîëüøèå ðàçìîðîæåííûå ôðàãìåíòû ââîäÿò ñóáêîðòèêàëüíî

Ðèñ. 2. Ó÷àñòêè ðàçìîðîæåííîé ÿè÷íèêîâîé òêàíè ïîìåùàþò è ôèêñèðóþò ê îñòàòî÷íîé òêàíè ÿè÷íèêà, ñ êîòîðîãî äî
ýòîãî áûë óäàëåí êîðòèêàëüíûé ñëîé
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денной овариоэктомии, в таком случае ткань яичника пере;
саживают на стенку малого таза или брюшину, реже – под;
кожно на предплечье (рис. 2).

Метод имеет свои недостатки:
1) ишемизация полосок яичниковой ткани, склероз тка;

ни и ее отторжение;
2) пациентки с «бедным ответом»: сохранена менстру;

альная функция, предотвращен ранний климакс, но нет фол;
ликулов и яйцеклеток;

3) лимитированное время жизни криотрансплантанта
(от 2 до 10 лет);

4) кроме того, существует риск вовлечения яичника в он;
кологический процесс – этим вызвана необходимость гистоло;
гического исследования материала перед криоконсервацией,
что, конечно, создает дополнительную травматизацию биоло;
гического материала. Высокий риск контаминации раковыми
клетками ткани яичника существует при всех типах гемоблас;
тозов, раке желудка и неходжкинских лимфомах, средний
риск дает рак молочной железы, колоректальный рак, мелано;
ма. При саркоме Юинга, нефробластоме, ходжскинской лим;
фоме этот риск низкий.

В качестве иллюстрации действенности перечисленных
методов можно сказать о пациентке Стинни Бергхольдт, ко;
торая после диагностированной саркомы Юинга бедренной
кости и произведенной по ее настоянию криоконсервации
яичниковой ткани родила двоих здоровых детей.

Последние данные

В 2013 году впервые появились публикации, в которых
были описаны клинические случаи наступления беременно;
сти у суррогатных матерей, с использованием яйцеклеток
пациенток, перенесших овариэктомию по поводу рака яич;
ника, гетеротопическую трансплантацию ткани яичника на
стенку таза и контролируемую стимуляцию трансплантанта.

Необходимо помнить о том, что все такие пациентки,
безусловно, должны понимать то, что идут на высокий риск
пролонгации заболевания или осложнений от использова;
ния таких методов лечения.

Как влияет контролируемая гиперстимуляции на

ткани молочной железы?

Не вызывает сомнений воздействие контролируемой гипер;
стимуляции, необходимой во всех случаях сохранения биологи;
ческого материала, на дуктальный эпителий молочной железы.

В клетках эпителия возрастает количество митозов, что
увеличивает риск развития злокачественного процесса. Для
защиты молочной железы у обсуждаемой группы пациенток
мы успешно используем препарат Прожестожель.

Для нас как онкологов, ценно то, что действую-
щее вещество не проникает в плазму, а только на-
капливается в ткани молочных желез. Снижение
пролиферативной активности ткани молочной же-
лезы позволяет снизить риск возникновения ати-
пичных клеток и злокачественного перерождения.

Препарат также позволяет быстро и эффективно ку-
пировать масталгию, которая возникает на фоне прове-
дения, уменьшить отек молочных желез и сецернацию.

Таким образом, большинство методов, позволяющих со;
хранить репродуктивную функцию женщин с онкологическим
диагнозом, связаны с клиниками репродуктивной медицины.

Я консультирую в клинике ВРТ в качестве врача;маммолога
и вижу, что в схемах назначения в качестве гестагенной поддерж;
ки используется вагинальная форма прогестерона (Утрожестан
200 мг 3 раза в день), который также выбирают репродуктологи
во всем мире (согласно опросу 405 клиник в 82 странах мира на
5 континентах) (Luteal�phase support in assisted reproduction treat�
ment: real�life practices reported worldwide by anupdated website�
based survey Reprod Biomed Online. 2014 Mar; 28(3): 330�5).

Мы также знаем, что препараты, назначаемые реп-
родуктологами, имеют максимально высокий профиль
безопасности и эффективности, так как у всех женщин
с бесплодием каждая попытка забеременеть может
быть первой и последней, а особенно у пациенток с пе-
ренесенной в анамнезе онкологической патологией.

Перенесенная онкопатология не является противопоказа;
нием для назначения Утрожестана и может применяться для
гестагенной поддержки у таких женщин. Соответственно, дан;
ный препарат, с моей точки зрения, является препаратом вы-
бора и у остальных пациенток, так как ему доверяют специ-
алисты в области сохранения беременности во всем мире.

Помня о том, что желание иметь собственных детей оста;
новить нельзя, несмотря ни на какие диагнозы и жизненные
удары, мы находим в себе силы и мотивацию работать даль;
ше и во многих случаях побеждать!

Ðèñ. 3. Ïðîæåñòîæåëü® ïîâûøàåò  êîíöåíòðàöèþ ïðîãåñòå-
ðîíà â òêàíÿõ è ñíèæàåò ìèòîòè÷åñêóþ àêòèâíîñòü êëåòîê

Ðèñ. 4. Âûñîêàÿ ýôôåêòèâíîñòü è áåçîïàñíîñòü òåðàïèè
Ïðîæåñòîæåëåì
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Величина и динамика показателей перинатальной заболе;
ваемости и смертности являются своеобразным индика;

тором здоровья и благополучия нации, объективным крите;
рием оценки состояния системы здравоохранения, качества
медицинской и фармацевтической помощи. Одной из совре;
менных проблем перинатальной медицины является увели;
чение количества новорожденных с задержкой внутриутроб;
ного развития (ЗВУР) [9]. Важность данной патологии
определяется ее значительным удельным весом в неонаталь;
ной заболеваемости и смертности. По данным авторов, час;
тота этого синдрома составляет от 12% до 36%, а количество
новорожденных с ЗВУР – 67,4 на 1000 родившихся живыми
в срок и 179,5 на 1000 родившихся преждевременно [7, 10].
Также нарушение развития плода является одной из наибо;
лее частых причин снижения адаптации новорожденного в
неонатальный период, высокой заболеваемости, нарушения
нервно;психического развития ребенка. Перинатальная
смертность при ЗВУР достигает 80–100% [19].

В мировой литературе можно встретить большое коли;
чество терминов: «задержка утробного развития», «внутри;
утробная задержка развития», «гипотрофия плода», «ре;
тардация плода», «маленький для гестационного возраста»
и т.д., но в МКБ;10 все приведенные термины рубрика Р05
объединяет понятие «замедленный рост и недостаток пита;
ния плода» [21, 26]. Под этим термином подразумевают па;
тологию плода, возникшую в результате влияния повреж;
дающих факторов, обусловливающих нарушение функций
плаценты.

По современным представлениям, плацентарная недо;
статочность – это синдром, обусловленный морфофункци;
ональными изменениями в системе «мать–плацен;
та–плод», возникающий в результате сложной реакции
плода и плаценты на различные патологические состояния
материнского организма [5]. В основе плацентарной недо;
статочности лежат патологические изменения в фетопла;
центарном комплексе, нарушения его компенсаторно;при;
способительных механизмов на молекулярном, клеточном
и тканевом уровнях [12]. При этом наблюдаются наруше;
ния основных функций плаценты: транспортной, трофиче;
ской, эндокринной, метаболической, антитоксической, –
лежащих в основе патологии плода и новорожденного [2,
12]. Общепризнано, что плацентарная недостаточность яв;
ляется симптомокомплексом, сопровождающим практиче;
ски все осложнения беременности [1, 13]. 

ЗВУР диагностируют у детей, имеющих недостаточную
массу тела при рождении по отношению к их гестационно;
му возрасту, т.е. когда масса тела ниже 10;го перцентиля
при данном сроке беременности матери и/или морфологи;
ческий индекс зрелости отстает на 2 и более недель от ис;
тинного гестационного возраста [28, 30]. Согласно ВОЗ, ве;
роятность летального исхода у маловесных детей в 35–37
раз выше, чем у доношенных с физиологической массой те;
ла. Максимальная смертность детей с малой массой тела
отмечается на 1;й неделе жизни [18].

Условно этиологические факторы, приводящие к
ЗВУР, можно разделить на 4 группы. К первой группе от;
носятся материнские факторы – гестационная гипертен;
зия, преэклампсия; прибавка массы тела менее 0,9 кг каж;
дые 4 нед (имеется четкая корреляция между массой тела
матери, прибавлением массы во время беременности и мас;
сой плода) [12]; отставание в увеличении высоты стояния
дна матки (менее 4 см для данного гестационного возрас;
та); пороки сердца [5]; недостатки питания во время бере;
менности (резкий дефицит белков, витаминов, цинка, селе;
на и других микроэлементов); наличие вредных привычек у
матери – курение, алкоголизм (ежедневное употребление в
среднем 28,5 мл алкоголя до беременности и в ее ранние
сроки уменьшает массу плода при рождении на 91 г, а упо;
требление того же количества алкоголя в поздние сроки бе;
ременности приводит к снижению массы плода на 160 г),
наркомания; короткий интервал между беременностями
(менее 2 лет) [5, 20]; многоплодная беременность (беремен;
ность двумя и более плодами может сопровождаться ЗВУР
плода в 15–50% случаев) [25]; молодой возраст матери; за;
болевания сердечно;сосудистой системы, почек и легких у
матери; гемоглобинопатии; сахарный диабет I типа с сосу;
дистыми осложнениями; ожирение; болезни соединитель;
ной ткани; длительный бесплодный период; выкидыши в
анамнезе; рождение детей с ЗВУР при предыдущих бере;
менностях; прием некоторых лекарственных средств (анти;
метаболитов фолиевой кислоты, бета;блокаторов, противо;
судорожных препаратов, антикоагулянтов непрямого дей;
ствия, тетрациклинов и др.) [4, 16]. Отмечено отрицатель;
ное влияние на рост плода вибрационных, производствен;
ных факторов, перегревания, охлаждения, психических
стрессов. У некоторых женщин причинами возникновения
ЗВУР плода могут быть аномалии конституции, половой и
общий инфантилизм вследствие неполноценности адапта;
ционных реакций материнского организма в ответ на раз;
вивающуюся беременность [4]. Ряд авторов относят к груп;
пе материнских факторов антифосфолипидный синдром.
Антифосфолипидный синдром вызывает ЗВУР плода пу;
тем образования плацентарных тромбозов и агрегации
тромбоцитов, особенно при гипертензивных расстройствах
[11, 24].

Пренатальные инфекции также приводят к плацентар;
ной недостаточности и ЗВУР и составляют около 10% сре;
ди причин этой патологии. Так, вирус краснухи поражает
эндотелий мелких сосудов, что вызывает некротические из;
менения капилляров ворсинок хориона и развитие ЗВУР
плода в 60% случаев. При заболевании матери цитомегало;
вирусной инфекции примерно 90% детей рождаются с кли;
ническими проявлениями данного синдрома [10, 17].

Ко второй группе факторов, приводящих к ЗВУР пло;
да, относятся непосредственно плацентарные факторы, т.е.
факторы, обеспечивающие плод адекватным количеством
питательных веществ [8]. Это прежде всего недостаточная
масса и поверхность плаценты, ее структурные аномалии

ÓÄÊ 618.33

Çàäåðæêà âíóòðèóòðîáíîãî ðàçâèòèÿ ïëîäà 
â ïåðèíàòàëüíîé ìåäèöèíå (îáçîð)
Я.А. Егорова1, В.А. Заболотнов2, А.Н. Рыбалка1

1ФПО ГУ «Крымский государственный медицинский университет имени С.И. Георгиевского, г. Симферополь
2Житомирский институт медсестринства



49ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №4 (100)/2015
ISSN 1992;5921

Ë Å Ê Ö È È  È  Î Á Ç Î Ð Û

(инфаркты, фиброз, кальциноз, тромбозы сосудов, воспа;
лительные изменения и др.), отслойка плаценты, пороки
развития плаценты (как первичные, так и вторичные, по от;
ношению к материнской патологии) [22, 30]. Некоторые
ученые утверждают, что задержка развития плода во время
беременности также может зависеть от локализации пла;
центы [15].

К третьей группе относят социально;биологические
факторы – низкий социально;экономический и образова;
тельный уровень матери; подростковый возраст (юные пер;
вородящие в возрасте 15–17 лет составляют группу высо;
кого риска возникновения ЗВУР плода); проживание в вы;
сокогорной местности; в 2 раза чаще ЗВУР плода встреча;
ется в группе беременных, не состоящих в браке [4, 26].

К четвертой группе относятся наследственные факторы
– материнские и плодовые генотипы. ЗВУР плода рассмат;
ривают как одну из характерных черт трисомий по 13, 18,
21;й и другим парам хромосом. Кроме того, при ЗВУР ряд
авторов отмечают трисомию по 22;й паре аутосом, синдром
Шерешевского–Тернера (45, ХО), триплоидию, добавоч;
ные X; или Y;хромосомы [4, 26, 28, 30].

Чтобы представить характер нарушений процессов
внутриутробного развития плода, следует помнить тече;
ние нормального процесса клеточного роста. На началь;
ном этапе рост обеспечивается за счет гиперплазии, то
есть усиленного образования новых клеточных ядер, про;
исходящего в результате митоза. В дальнейшем скорость
ядерной пролиферации постепенно снижается, уступая
место гипертрофическому росту, при котором происходит
увеличение размеров клеток за счет накопления цито;
плазмы. На завершающей стадии роста существующие
клетки продолжают гипертрофироваться, а ядерная про;
лиферация прекращается полностью [24, 26, 28]. Таким
образом, при раннем повреждающем действии внешних
факторов отмечается уменьшение как числа, так и разме;
ров клеток, что приводит к пропорциональной редукции
размеров головки и тела плода (симметричный вариант
ЗВУР, Р05.1). С другой стороны, позднее повреждающее
действие, может первично уменьшить размеры клеток.
Более того, в результате плацентарной недостаточности
уменьшаются транспорт глюкозы плода и ее утилизация
печенью, вследствие чего уменьшается окружность живо;
та, которая и отображает размеры печени. Возникает так
называемый синдром сохранения мозга: шунт кислорода и
питательных веществ от внутренних органов к мозгу, что
обеспечивает его нормальное развитие и рост головы пло;
да. Этот феномен получил название асимметричной
ЗВУР, Р05.0 [21, 24]. При этом, по различным данным, на
симметричный вариант ЗВУР приходится от 25% до
43,5% случаев, а на асимметричный – от 56,4% до 75%.

Для детей с ЗВУР характерно частое развитие осложне;
ний в ранний неонатальный период. У них часто развивает;
ся асфиксия в родах вследствие плохой переносимости ро;
дового стресса. Многие новорожденные с ЗВУР переносят
хроническую внутриутробную гипоксию, приводящую к
утолщению гладкомышечных волокон мелких легочных
артерий. Поэтому новорожденные с ЗВУР имеют высокий
риск развития синдрома персистирующего фетального кро;
вообращения. Часто у таких детей отмечается гипотермия.
Нарушение терморегуляции у детей с ЗВУР обусловлено
сниженными запасами подкожного жирового слоя [4, 30].
Полицитемический синдром в первые дни жизни наблюда;
ется у 10–15% детей с малой массой при рождении. Часты;
ми симптомами полицитемии являются преимущественно
периферический вишневый цианоз и другие проявления
сердечной недостаточности, респираторные расстройства,
гипербилирубинемия, судороги, олигурия [30]. Также у но;

ворожденных с ЗВУР отмечается нарушение метаболизма
углеводов, поэтому они предрасположены к развитию ги;
погликемии. Гипотермия способствует усугублению гипо;
гликемии [28]. У данных детей также могут иметь место ги;
покальциемия, гипомагниемия.

Диагностика плацентарной недостаточности и ЗВУР
плода основывается на комплексном обследовании бере;
менных, данных тщательно собранного анамнеза с учетом
условий жизни и труда, вредных привычек, экстрагени;
тальных и гинекологических заболеваний, особенностей
течения и исходов предыдущих беременностей, а также ре;
зультатов обследования женщины в настоящее время [17].
Все методы, используемые для этого в акушерской практи;
ке, можно условно разделить на две группы: прямые, позво;
ляющие судить о степени и характере изменений в самой
плаценте; и косвенные, представляющие способы диагнос;
тики внутриутробного страдания плода [17, 18]. Неона;
тальная диагностика нарушений роста и развития ново;
рожденных предусматривает прежде всего оценку основ;
ных параметров физического развития ребенка (массы те;
ла, роста, окружности головы, груди), пропорциональности
телосложения, состояния питания (развития и распределе;
ния подкожного жирового слоя), мышечной массы, зрелос;
ти по внешним клиническим и неврологическим призна;
кам, а также оценку церебральных нарушений, выявление
аномалий и дизэмбриогенетических стигм [22, 28]. Также
для диагностики ЗВУР прибегают к оценке физического
развития по перцентильным таблицам [1, 23]. Гестацион;
ный возраст можно определять по шкале Ballard. Она по;
зволяет с точностью до 2 нед оценить гестационный воз;
раст детей с массой тела больше 999 г.

Для своевременной диагностики ЗВУР плода на анте;
натальном этапе обязательным является выполнение ряда
мероприятий. Необходимо использовать следующие био;
метрические методы исследования: 1) определение высоты
стояния дна матки (ВДМ) во II–III триместрах беременно;
сти на основе гравидограммы; в норме до 30 нед прирост
ВДМ составляет 0,7–1,9 см в неделю, в 30–36 нед –
0,6–1,2 см в неделю, в 36 и более недель – 0,1–0,4 см, отста;
вание размеров на 2 см или отсутствие прироста в течение
2–3 нед при динамическом наблюдении дает основание за;
подозрить ЗВУР; 2) проведение ультразвуковой фетомет;
рии, которая включает определение размеров головы, ок;
ружности живота и длины бедра, при определении несоот;
ветствия одного или нескольких основных фетометричес;
ких показателей сроку беременности проводится расши;
ренная фетометрия и высчитываются отношения лобно;за;
тылочного размера к бипариетальному, окружности головы
– к окружности живота, бипариетального размера – к дли;
не бедра, длины бедра – к окружности живота; на основа;
нии проведенного ультразвукового исследования (УЗИ)
выделяют три степени тяжести ЗВУР: 1;я степень – отста;
вание показателей фетометрии на 2 нед от гестационного
срока; 2;я степень – отставание на 3–4 нед от гестационно;
го срока; 3;я степень – отставание более чем на 4 нед от ге;
стационного срока. Для диагностики функционального со;
стояния плода используют следующие биофизические ме;
тоды: определение биофизического профиля плода, прове;
дение модифицированного биофизического профиля плода
и выполнение допплерометрии скорости кровотока в арте;
рии пуповины (отображает состояние микроциркуляции в
плодовой части плаценты, сосудистое сопротивление, кото;
рое играет основную роль в фетоплацентарной гемодина;
мике) [23, 27]. Крайне неблагоприятный признак для пло;
да – появление критических показателей плодово;плацен;
тарного кровотока. При выраженной внутриутробной гипо;
ксии кровоток в фазу диастолы прекращается или приобре;
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тает обратное направление [20]. В подобной ситуации в
70% случаев смерть плода наступает в течение 4–5 дней.
Прогноз для плода тем неблагоприятнее, чем в более ран;
ние сроки беременности обнаруживается нарушение пло;
дово;плацентарного кровотока. При подозрении на синд;
ром ЗВУР обязательным является определение кровотока
в средней мозговой артерии плода [20, 21].

Достоверность УЗ;диагностики увеличивается при
определении уровня гормонов (хорионический гонадотро;
пин, плацентарный лактоген, эстриол, кортизол) в крови и
специфических белков беременности (трофобластический
бета;1;гликопротеин (ТБГ), плацентоспецифический аль;
фа;1;микроглобулин (ПАМГ)) в динамике [23–25]. Изве;
стно, что ТБГ синтезируется клетками цито; и синцитиот;
рофобласта и является маркером плодовой части плацен;
ты. Результаты исследования свидетельствуют, что небла;
гоприятными для прогноза являются низкие (в 5–10 раз и
ниже по сравнению с нормативными) уровни секреции
ТБГ с I триместра беременности и не имеющие выражен;
ной тенденции к нарастанию во II и III триместрах геста;
ции (коррелирует со степенью ретардации плода). ПАМГ
секретируется децидуальной оболочкой и считается марке;
ром материнской части плаценты. Резкое возрастание его
уровня во II и III триместрах (до 200 г/л) позволяет с вы;
сокой степенью достоверности (до 95%) прогнозировать
перинатальную патологию, вплоть до антенатальной гибе;
ли плода [25].

Большую практическую ценность представляет морфо;
логическое исследование последа, которое позволяет опти;
мизировать курацию новорожденных и предотвратить раз;
витие тяжелых перинатальных осложнений [19]. Морфо;
логические методы изучения последа включают данные
микроскопии, морфометрию, результаты гистологического
и гистохимического анализов [23]. При осмотре плаценты
обращают внимание на ее размеры, наличие петрификатов,
инфарктов. Достоверными признаками недостаточности
плаценты являются уменьшения ее массы и плацентарно;
плодового коэффициента до 0,13–0,1 (в норме при доно;
шенной беременности он составляет 0,15–0,2). Хотя при
воспалительном отеке плаценты наблюдается увеличение
ее массы, а также плацентарно;плодового коэффициента
(более 0,2).

На основании проведенной диагностики выбирают так;
тику ведения беременных и новорожденных с ЗВУР.

Особое внимание необходимо придавать выхаживанию
детей с ЗВУР. Лечение и выхаживание таких детей – доста;
точно дорогостоящее дело, требующее больших финансо;
вых затрат, высокой квалификации врачей и медсестер,

обеспечения специализированной помощью. Однако опыт
экономически развитых стран показывает, что эти затраты
не являются напрасными, ведь, по данным шведских и бри;
танских ученых, проанализировавших количественные и
качественные характеристики жизни людей на протяжении
XX века в этих экономически и политически благополуч;
ных странах, доказали, что малая масса тела при рождении
(low birth weight for gestational age) как интегральный по;
казатель внутриутробного неблагополучия является более
значительным фактором риска уменьшения продолжитель;
ности жизни и повышенной заболеваемости, чем ожирение,
курение, алкоголизм, гипертоническая болезнь и др. При
условии рождения детей с ЗВУР и выхаживания их в спе;
циализированных хорошо оснащенных перинатальных
центрах летальность в первые 7 сут жизни составляет не
более 35%, а у 54% выживших отсутствуют серьезные по;
следствия [8].

Новорожденные с симметричной ЗВУР, обусловлен;
ной сниженной способностью к росту, обычно имеют более
неблагоприятный прогноз, в то время как дети с асиммет;
ричной ЗВУР, у которых сохранен нормальный рост мозга,
как правило, имеют более благоприятный прогноз [18]. На
первом году жизни такие дети имеют значительно более
высокий инфекционный индекс по сравнению со здоровы;
ми детьми. Проспективными наблюдениями установлено,
что отставание в физическом развитии наблюдается почти
у 60% детей, его дисгармоничность – у 80%, задержка тем;
пов психомоторного развития – у 42%, невротические реак;
ции – у 20%. Стойкие тяжелые поражения центральной
нервной системы в виде детского церебрального паралича,
прогрессирующей гидроцефалии, олигофрении и других
патологий отмечались у 12,6% детей [6, 16, 28]. Такие дети
в 1,8 раза чаще страдают рахитом, в 3 раза чаще болеют
пневмонией [26]. 

Отдаленные последствия ЗВУР начали активно из;
учать в конце прошлого века. Доказано, что у таких детей
гораздо чаще, чем в популяции, отмечаются низкий коэф;
фициент интеллектуальности в школьном возрасте, невро;
логические расстройства. В конце 80;х – начале 90;х годов
ХХ ст. появились работы, в которых доказана связь ЗВУР
с развитием в дальнейшем, уже во взрослом возрасте, ги;
пертонической болезни, ишемической болезни сердца, са;
харного диабета [30].

Таким образом, проблема ЗВУР остается актуальной в
современной медицине и в силу своей социальной значи;
мости требует дальнейших исследований в плане изучения
этиологии, патогенеза, диагностики, лечения и профилак;
тики данной патологии.
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В огляді літератури обговорюються сучасні уявлення щодо
канцерогенезу епітеліального раку яєчників. Дослідження
останніх років свідчать про те, що більшість так званих се-
розних карцином яєчників високого ступеня злоякісності
фактично виникають із епітелію фімбріального кінця мат-
кової труби. У жінок, які внаслідок мутації гена BRCA
відносяться до групи високого ризику виникнення раку
яєчників, двостороннє видалення маткових труб під час
гістеректомії з приводу доброякісних гінекологічних за-
хворювань, приводить до найбільшого зниження цього ри-
зику. Шляхи профілактики епітеліального раку яєчників
полягають у з’ясуванні захворювань-прекурсорів, розроб-
ленні відповідних скринінгових програм, а також у визна-
ченні оптимальної хірургічної тактики лікування жінок –
носіїв мутацій генів BRCA1 та BRCA2.
Ключові слова: епітеліальний рак яєчників (ЕРЯ), дисталь�
ний відділ маткової труби, мутація генів BRCA1 та BRCA2.

Епітеліальний рак яєчників (ЕРЯ) є найчастішою причи;
ною смерті від гінекологічних злоякісних пухлин у роз;

винених країнах світу. EРЯ включає різноманітну групу но;
воутворень: серозний (68%), світлоклітинний (13%), ендо;
метріоїдний (9%) і колоїдний (3%) патологічні підтипи [12].
Серозні карциноми яєчників, у свою чергу, діляться на се;
розні карциноми яєчників низького ступеня злоякісності
(тип I) та високого ступеня злоякісності (тип II) (відповідно
СКЯНСЗ та СКЯВСЗ) [3]. Більшість смертей пов’язані з
СКЯВСЗ, які зустрічаються приблизно в 20 разів частіше,
ніж СКЯНСЗ [4]. Ризик розвитку ЕРЯ протягом життя ста;
новить 1 з 70 випадків (1,4%) до 75 років [5], й основними
факторами ризику є похилий вік і сімейний анамнез. При;
близно 10–25% випадків раку яєчників пов’язані з виявле;
ними спадковими генетичними розладами [6–10]. Мутації в
генах BRCA1 або BRCA2 є найбільш поширеними спадкови;
ми генетичними аномаліями та асоціюються відповідно з
50% і 25% ризику протягом життя до віку 75 років [11–13].
Карциноми, які розвиваються у пацієнтів зі спадковою му;
тацією BRCA1 або BRCA2, як правило, є високого ступеня
злоякісності, серозного типу [14].

Після впровадження хіміотерапії препаратами платини
наприкінці 80;х років ХХ ст. подальше поліпшення вижи;
вання пацієнтів з ЕРЯ було дуже обмеженим. Загальна ви;
живаність протягом 5 років становить 43%. Утім, якщо обме;
жуватися патологією маткової труби або яєчника, показники
п’ятирічної виживаності можуть сягати 80–95% [15, 16]. Ос;
новними методами лікування залишаються хірургічні опе;
рації та хіміотерапія. Стратегії скринінгу мають незначний
вплив на сьогоднішній день, тому що патогенез ЕРЯ наразі є
погано вивченим, а ураження, що йому передують, чітко не
з’ясовані. 

Мета дослідження: вивчення сучасних уявлень щодо
утворення злоякісних пухлин в яєчниках, особливо
СКЯВСЗ, та можливі стратегії профілактики та ранньої діаг;
ностики раку яєчників.

Патогенез раку яєчників

Теорія «безперервної овуляції» вже протягом багатьох
років є найбільш поширеною гіпотезою канцерогенезу ЕРЯ.
Вона припускає, що овуляція травмує поверхневий епітелій
яєчників таким чином, що з часом зростає шанс виникнення
помилки під час реплікації клітин. Унаслідок цього жінки з ве;
ликою кількістю овуляцій протягом життя схильні до підви;
щення ризику виникнення EРЯ [17]. Це припущення було
підтримане епідеміологічними дослідженнями, результати
яких свідчать, що жінки, що не народжували, та жінки з раннім
менархе та пізньою менопаузою мають підвищений ризик ви;
никнення EРЯ. З іншого боку, жінки з пригніченою овуляцією
мають нижчий ризик EРЯ: наприклад, жінки, що повторно на;
роджували, та жінки, які користувалися комбінованими ораль;
ними контрацептивами [18, 19]. Інші теорії включають «гона;
дотропну гіпотезу», згідно з якою надмірний вплив гонадо;
тропінів збільшує естрогенну стимуляцію епітелію поверхні
яєчників. Рівні гонадотропінів зростають з віком, особливо
після менопаузи, що узгоджується з віковою специфікою ЕРЯ
[20]. З іншого боку, «гормональна гіпотеза» припускає, що
надлишкова андрогенна стимуляція поверхневого епітелію
яєчників призводить до підвищення ризику розвитку раку, в
той час як стимуляція поверхневого епітелію яєчників прогес;
тероном має захисну дію [21]. Усі ці теорії засновані на
епідеміологічних і непрямих доказах, тоді як експерименталь;
них або патофізіологічних свідчень мало або взагалі немає.

Добре відомо, що більшість світлоклітинних й ендо;
метріоїдних карцином яєчників виникають з ендометріозу
[22]. Наразі існують докази того, що більшість так званих
СКЯВСЗ фактично виникають із фімбрії маткової труби.

Маткова труба та рак яєчників 

високого ступеня злоякісності 

Місце походження тазових карцином високого ступеня
злоякісності (маткових труб, первинних черевних і яєчнико;
вих) було предметом обговорення протягом 60 років. Дуже
поганий (низький відсоток) рівень виживання хворих із
СКЯВСЗ вимагає визначення місця її походження та розроб;
лення нових стратегій для профілактики цього захворювання.
Швидко зростає кількість доказів, що підтримують теорію
маткової труби як місця походження СКЯВСЗ. Фактично, в
оглядовій статті Crum та співавторів [23] наголошується на
зв’язку між маткової трубою та СКЯВСЗ, як «безперечному».

Велика частина первісних доказів стали результатом
дослідження жінок з високим ризиком розвитку тазової серо;
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зної карциноми. Двадцять років тому у скринінговому
дослідженні, в якому намагалися виявити рак яєчників на
ранній стадії серед загальної популяції, використовуючи аналізи
СА125, з’ясовано, що взаємозв’язок маткової труби та раку
яєчників в 25 разів вищий, ніж очікувалося. Це спричинило об;
говорення того, що маткові труби можуть бути залучені на ранній
стадії серозного раку високого ступеня злоякісності (СРВСЗ) [24].
У 2006 році Finch та співавтори [25] опублікували клінічні та па;
томорфологічні результати за зразками профілактичного видален;
ня придатків матки 159 носіїв генів BRCA1 і BRCA2. У цих жінок
було виявлено сім (4,4%) клінічно не ідентифікованих випадків
раку маткових труб за відсутності симптомів. Ці та інші спостере;
ження призвели до збільшення уваги патоморфологів до маткових
труб у жінок з високим ризиком. Medeiros та співавтори [26]
опублікували попереднє дослідження 13 BRCA;позитивних
жінок, що пройшли профілактичне двостороннє видалення при;
датків матки. Автори розробили протокол підготовки препаратів
маткової труби та їхнього всебічного вивчення, з особливою ува;
гою до фімбріального кінця. Було виявлено, що фімбрії є найбільш
частим місцем локалізації серозної аденокарциноми у BRCA;по;
зитивних жінок. Та сама група авторів опублікувала подальше
дослідження 122 BRCA;позитивних жінок, що пройшли
профілактичні операції, виявивши сім випадків раку в ході ретель;
ного гістологічного дослідження маткової труби та яєчника. Усі
вони брали початок на кінці маткових труб [27].

Більш прискіпливе гістологічне дослідження маткових
труб у жінок з високим ризиком і жінок зі спорадичними
СКЯВСЗ також призвело до відкриття потенційних ура;
жень, що можуть передувати тазовому серозному раку висо;
кого ступеня злоякісності [28]. 

На молекулярному рівні СКЯВСЗ відрізняється від
СКЯНСЗ. СКЯНСЗ асоціюється з двома третинами ви;

падків з мутацією KRAS або BRAF. Мутації HER2 (ERBB2)
також можуть зустрічатися, але зв’язку з мутаціями р53 не;
має. Натомість, СКЯВСЗ має надзвичайно високий рівень
мутації p53 (наближається до 100%), соматичних мутацій
BRCA і характеризується відсутністю мутацій KRAS, BRAF
або HER2 [3, 9, 29]. Тому СКЯВСЗ характеризується му;
тацією p53, а також дисфункцією у BRCA1 і BRCA2 [29].
Фарбування p53 виявляє вогнища інтенсивної надлишкової
експресії р53, відомої як «підписи р53», у морфологічно нор;
мальних маткових трубах; вогнища інтенсивної надлишко;
вої експресії р53 знаходять у багатьох маткових трубах, не
обмежуючись лише пацієнтами з мутацією BRCA1 або
BRCA2. Також були виявлені гістологічні ураження, які вва;
жають прекурсорами серозних карцином високого ступеню
злоякісності; вони відомі як серозна трубна інтраепітеліаль;
на карцинома (СТІК) [30]. Ці ураження СТІК показують му;
тації р53, ідентичні дотичній СКЯВСЗ, що свідчить про
зв’язок між СТІК і СКЯВСЗ [31]. Ідентичні мутації p53 бу;
ли також продемонстровані у вогнищах інтенсивної надлиш;
кової експресії р53, що дозволяє припустити, що вони є
ранніми проявами розвитку СКЯВСЗ. Дорослі епітеліальні
стовбурові клітини є обов’язковими для відновлення клітин
через механізми, які включають у себе клональний ріст і са;
мооновлення. Ці процеси роблять клітини чутливими до по;
шкоджень ДНК і подальших злоякісних змін. Було доведе;
но, що дистальна маткова труба містить у два рази більше
подібних стовбуровим епітеліальних клітин у порівнянні з
проксимальним кінцем, а, отже, може відігравати певну роль
в ініціюванні неопластичної трансформації, навіть за при;
сутності ДНК;репараційних білків BRCA1/BRCA2 [32, 33]
Вплив на дистальну маткову трубу локально підвищених
рівнів запальних цитокінів може спричиняти розвиток перед;
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ракових ушкоджень і в кінцевому рахунку злоякісну транс;
формацію цих клітин [34, 35].

Було запропоновано гіпотезу, що існують два різних шля;
хи розвитку «раку яєчників». Перший передбачає включення
мюллерова епітелію до яєчника з утворенням ендосальпінго;
зу, кортикальних включень або ендометріозу. Цей мюллерів
епітелій може походити з маткової труби через відшарування
трубних клітин або трубні яєчникові спайки, або бути вторин;
ним проявом мюллерової метаплазії епітелію поверхні
яєчників. Такі включення мюллерова епітелію можуть при;
звести до доброякісних і пограничних серозних пухлин, серо;
зних аденокарцином низького ступеня злоякісності, ендо;
метріоїдних або світлоклітинних пухлин, але рідко до
СКЯВСЗ. Другий шлях передбачає злоякісну трансформацію
дистальної слизової оболонки маткової труби через вогнища
інтенсивної надлишкової експресії р53 і розвиток СТІК. Такі
ураження СТІК можуть локально вражати розташовану під
ними трубну стінку, відшаровуватися на поверхню яєчника
або в черевну порожнину, або призводити до комбінації цих
варіантів. Таке відшарування в черевну порожнину може по;
яснити клінічні свідчення поширеного перитонеального
СКЯВСЗ за відсутності значного обсягу інвазивного захво;
рювання в матковій трубі або яєчнику [36] (малюнок). 

Відповідно до чинних критеріїв Всесвітньої організації
охорони здоров’я (ВООЗ) походження тазових серозних
карцином визначають за локалізацією пухлини та на;
явністю або відсутністю ураження;прекурсора [37]. Ура;
ження;прекурсори включають інтраепітеліальну карцино;
му або ураження, що їй передують, такі, як ендометріоїдні
кісти, цистоаденома або пограничні пухлини. Наявність од;
ночасно інтраепітеліальної карциноми є передумовою вста;
новлення діагнозу первинної трубної карциноми. Утім, од;
ночасна наявність інтраепітеліальної карциноми при серо;
зних карциномах яєчників або перитонеальних серозних
карциномах спостерігається рідко. Таким чином, більшість
патоморфологів класифікують перитонеальний серозний
рак і серозний рак яєчників відповідно до локалізації пух;
лини. Великі пухлини яєчників з ураженням паренхіми, як
правило, мають яєчникове походження, тоді як розвинуті
пухлини з незначним залученням яєчників або взагалі без
нього позначаються як перитонеальний канцер. Іншими
словами, оскільки ці пухлини класифікуються без визна;
чення певного прекурсора, їхня класифікація може вияви;
ти помилковою.

У жінок групи високого ризику з ідентифікованою му;
тацією BRCA двостороннє видалення придатків матки при;
зводить до найбільшого зниження ризику виникнення раку
яєчників [38] і значного зниження ризику розвитку раку груд;
ної залози. Визначення маткової труби як місця походження
тазових серозних карцином високого ступеня злоякісності та
пов’язаних із ними уражень;прекурсорів може потенційно ма;
ти істотний клінічний вплив на зниження смертності, пов’яза;
ної з цим захворюванням. Дослідження раку яєчників у Бри;
танській Колумбії (Канада) показали, що 20% пацієнтів з діаг;
нозом раку яєчників мали попередні гінекологічні операції, а
10–15% – попередню перев’язку маткових труб [39]. Малося
на увазі, що якби маткові труби у цих пацієнтів були видалені
в момент першого хірургічного втручання, можна було б за;
побігти 30% випадків раку яєчників. Опортуністичне вида;
лення маткових труб при гістеректомії або стерилізації несе
мінімальний додатковий хірургічний ризик для пацієнта, хоча
ми визнаємо, що на даний час бракує опублікованих
досліджень, які б кількісно оцінювали такий ризик. Існує не;
велике дослідження, де порівнювали 79 пацієнтів, які прой;
шли повну лапароскопічну гістеректомію (ПЛГ) з двосторон;
ньою сальпінгектомією, та 79 жінок, які мали ПЛГ без
сальпінгектомії. Значних відмінностей між двома групами за

такими показниками, як тривалість операції, зниження гемо;
глобіну, перебування в стаціонарі, повернення до нормальної
діяльності або ускладнень, виявлено не було [40].

У 2010 році в Британській Колумбії (Канада) було роз;
почато реалізацію освітньої ініціативи, націленої на зсув
хірургічної парадигми та просування опортуністичної двос;
торонньої сальпінгектомії під час гістеректомії з приводу до;
броякісного гінекологічного захворювання чи стерилізації.
McAlpine та співавтори нещодавно опублікували результати
цієї ініціативи, які свідчать про зростання частоти опор;
туністичної сальпінгектомії без збільшення операційного
ризику або післяопераційних ускладнень [41].

У листопаді 2012 року Королівський Австралійський і
Новозеландський коледж акушерів і гінекологів (RANZCOG)
видав директиву «Робота з придатками під час гістеректомії з
приводу доброякісного гінекологічного захворювання», яка
рекомендує розглядати питання двосторонньої сальпінгек;
томії під час гістеректомії [42]. У листопаді 2013 року,
Спільнота онкогінекологів (SGO) у США випустила заяву з
практики, в якій йдеться про те, що жінкам з низьким ризиком
раку яєчників, серед загального населення, варто розглянути
опортуністичну сальпінгектомію під час проведення тазових
або внутрішньочеревних операцій [43], хоча доказів для
подібної тактики на даний час бракує [44].

У нещодавній публікації Kim та співавтори [45] зазначи;
ли, що нематкові СКВСЗ розвивалися частіше в матковій
трубі мишей, а не в яєчнику, з молекулярними змінами ана;
логічними людським. Вони також продемонстрували по;
дальше поширення на яєчники та черевну порожнину. Це
дослідження додатково засвідчило, що внаслідок видалення
лише маткових труб (яєчники залишалися без змін),
СКВСЗ у мишей не розвивалася.

ВИСНОВКИ

Хоча більшість карцином «яєчників» відносяться до се;
розного гістологічного підтипу, гетерогенну групу, яка скла;
дає ЕРЯ, все частіше включають до клінічних та молекуляр;
них досліджень. Тим не менше, тепер ми знаємо, що вони
відрізняються не лише морфологічно, але й за походженням
канцерогенезу, зокрема (і найголовніше), на молекулярному
рівні. Це чинить істотний вплив на клінічні результати,
особливо у відповідь на хіміотерапію. Тому доцільно та не;
обхідно вивчати серозні тазові карциноми високого ступеня
злоякісності, як окрему групу та прийняти більш суворі кри;
терії включення до цієї гістологічної підгрупи.

У жінок групи високого ризику з ідентифікованою му;
тацією BRCA двостороннє видалення придатків матки при;
зводить до найбільшого зниження ризику виникнення раку
яєчників і значного зниження ризику розвитку раку грудної
залози. Тим не менше, двостороння сальпінгектомія із
відстроченням оваріектоміі може бути економічно ефектив;
ною стратегією, яка спроможна подолати проблеми якості
життя, пов’язані з двосторонньою оваріектомією у жінок в
пременопаузі, з мінімальними втратами на користь довшої
тривалості життя [46, 47].

На даний час немає даних рандомізованих контрольова;
них досліджень щодо ефективності окремо двосторонньої
сальпінгектомії для запобігання раку яєчників у жінок з ви;
соким або низьким рівнем ризику. Хоча такі свідчення є «зо;
лотим стандартом» і повинні заохочуватися, епідеміологічні
дослідження, що тривають, швидше за все, посилять докази
поточних досліджень і змінять хірургічну практику.

Тому, на нашу думку, жінки, які не мають високого ризи;
ку мутації BRCA і реалізували свої репродуктивні плани, по;
винні ретельно розглядатися як кандидати на профілактич;
не видалення маткових труб зі збереженням яєчників під час
гінекологічних або інших внутрішньочеревних операцій.
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Современные представления о канцерогенезе

эпителиального рака яичников (обзор литературы)

К.В. Чайка, Р.В. Жихарский, А.В. Каминский,

А.В. Сербенюк

В обзоре литературы высветлены современные представления о
канцерогенезе эпителиального рака яичников. Исследования по;
следних лет свидетельствуют о том, что большинство так называе;
мых серозных карцином яичников высокой степени злокачествен;
ности фактически появляются из эпителия фимбриального конца
маточной трубы. У женщин, которых вследствие мутации гена
BRCA относят к группе высокого риска возникновения рака яич;
ника, проведение двусторонней тубэктомии во время гистерэкто;
мии по поводу доброкачественной гинекологической патологии,
приводит к снижению этого риска. Пути профилактики возникно;
вения эпителиального рака яичников основаны на устранении за;
болеваний;прекурсоров, разработке соответствующих скрининго;
вых программ, а также на определении оптимальной хирургичес;
кой тактики лечения женщин – носителей мутаций генов BRCA1
та BRCA2.
Ключевые слова: эпителиальный рак яичников (ЭРЯ), дисталь�
ный отдел маточной трубы, мутации генов BRCA1 и BRCA2.

Current understanding of carcinogenesis 

of epithelial ovarian cancer 

K.V. Chayka, R.V. Zhykharskyy, A.V. Kaminskyy,

A.V. Serbenyuk 

The review of publications discusses the current understanding of car;
cinogenesis of epithelial ovarian cancer. Recent studies indicate that
most of the so;called serous ovarian carcinomas high degree of malig;
nancy actually arise from the epithelium of the fimbrial side of fallopi;
an tube. In women who have BRCA gene mutations due to include at
high risk of ovarian cancer, bilateral tubal removal during hysterecto;
my on benign gynecological diseases, resulting in the decrease of this
risk. Prevention of epithelial ovarian cancer is to clarify the disease
precursor, developing appropriate screening programs and to identify
optimal surgical tactics of treatment of women – carriers of mutations
in genes BRCA1 and BRCA2.

Key words: epithelial ovarian cancers (EOCs), the Distal Fallopian
Tube, mutations in the BRCA1 or BRCA2 genes.
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В статье представлен обзор данных отечественной и зару-
бежной медицинской литературы по вопросам этиологии,
патогенеза, диагностики, клиники и лечения различных
форм послеродовых психозов. Акцентировано внимание
на роли ранней диагностики и профилактики послеродо-
вых психозов на этапе родовспомогательных учреждений.
Ключевые слова: послеродовые психозы, беременность, роды.

Послеродовой психоз – это серьезное осложнение, кото;
рое возникает в период после родов, иногда на фоне пол;

ного благополучия, но без адекватного лечения может при;
вести к катастрофическим последствиям (смерти новорож;
денного или самой женщины). Важно, что неотложная пси;
хиатрическая помощь нужна именно в начальной стадии
психоза. Еще Гиппократ и К. Гален обозначили причину пос;
леродовых психозов как нарушение отделения лохий: «горя;
чая кровь после родов попадает женщине в голову и вызыва;
ет психоз». Эти представления были распространены вплоть
до XVIII века [1, 5].

Основное, что характеризует большинство исследований
послеродовых психозов ХIХ века, – отсутствие у авторов со;
мнений в наличии непосредственной причинной связи меж;
ду беременностью, родами, лактацией и развившимися в
этот период психозами. При этом многие авторы рассматри;
вали послеродовой психоз как единое заболевание с более
или менее характерной клинической картиной. Большая
роль в его происхождении нередко отводилась «аутоинток;
сикации» [1, 5].

С середины ХХ столетия инфекционная теория утратила
свое доминирующее значение. К настоящему времени стали
говорить о самостоятельном «послеродовом (пуэрпераль;

ном) психозе», непосредственно связанном с эндокринно;
диэнцефальными нарушениями в послеродовой период и во
время лактации. Многие исследователи рассматривают ро;
ды как «соматопсихический стресс», что приводит к наруше;
нию эндокринно;гормонального баланса, который способ;
ствует развитию психоза.

Во второй половине ХХ века большое внимание уделя;
лось эпидемиологическим исследованиям и изучению связи
между различными демографическими переменными и пси;
хическими нарушениями в послеродовой период, в частнос;
ти послеродовой депрессии [1, 5].

Таким образом, накопленные к настоящему времени
данные об этиологии и патогенезе послеродовых психичес;
ких расстройств свидетельствуют, что последние представ;
ляют собой гетерогенную группу. Своеобразие гормональ;
ных изменений в послеродовой период позволяют предполо;
жить, что именно эндокринный фактор может привносить
специфические черты не только в патогенез, но и в клинику
послеродовых психических расстройств. 

Согласно диагностическим критериям DSM-IV
(Diagnostic and Statistical Manual of mental disorders), психи-
ческие расстройства послеродового периода определяют
как расстройства, начало или обострение которых происхо;
дит в послеродовой период (до 42 суток после родов) [1, 5,
13]. Частота развития послеродового психоза составляет
1:500 – 1000 родов [1, 13, 15]. Виды послеродовых психозов
приводятся в табл. 1.

Беременность и роды как явления физиологические сами
по себе у здоровой, уравновешенной женщины не могут быть
причиной психоза, за счет стабилизирующего влияния пла;
центарных гормонов и физиологических изменений в ЦНС

УДК 616.56�06:616.89

Ïîñëåðîäîâûå ïñèõîçû (îáçîð ëèòåðàòóðû)
О.В. Голяновский, А.А. Падалко, В.В. Мехедко, М.В. Хименко

Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев

Таблица 1
Âèäû ïîñëåðîäîâûõ ïñèõîçîâ [1, 5]

Диагностические

критерии

Группы послеродовых психических расстройств

Обостряющиеся

психические заболевания

Инфекционно�

токсические психозы

Соматореактивные психические

расстройства

Виды психических
расстройств

Шизофрения; 
аффективные психозы

(маниакальные,
депрессивные или

смешанные состояния)

Аментивный 
синдром

• Легкие неврозоподобные расстройства
• Послеродовые аффективные расстройства
• Тяжелые послеродовые психозы (бредовый,

кататонический, острый парафренный,
Кандинского/Клерамбо синдромы и др.)

Патогенетический
механизм

Роды – пусковой механизм
психоза. Гормональный фон

и послеродовой период
способствуют

патологическим изменениям

Связаны с
инфекционно/

воспалительными
послеродовыми
заболеваниями

Группа расстройств патогенетически
связана с нарушениями гормональной

регуляции процесса родов 
и послеродового периода, эндокринный

фактор играет здесь основную роль

Этиологический и
предрасполагающий

фактор

Наличие психического
заболевания до

беременности или
генетическая

предрасположенность.
Роды являются "пусковым

механизмом"

Акушерские: 
мастит, эндометрит,
метроэндометрит.

Неакушерские:
инфекции, не связанные

с родами (туберкулез,
пневмония, тонзиллит 

и др.)

Основная роль – 
эндокринологические факторы*.

Эндокринная перестройка организма в
послеродовой период (снижение

плацентарных гормонов, выделение
пролактина и т.д.)

Примечания: *Исследователи из Национального Института Здоровья (США) считают, что одним из основных эндокринных факторов, влияющих на течение
послеродового периода принадлежит адренокортикотропному гормону (АКТГ). 
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(снижение возбудимости коры головного мозга и за счет сни;
жения мозгового кровотока на 25–40%) [10]. Считается, что
уровень возникновения тяжелых психических расстройств в
период беременности такой же или более низкий по сравне;
нию с вероятностью возникновения этих расстройств у небе;
ременных, однако частота возникновения психических рас;
стройств резко повышается после родов, превышая частоту
таких расстройств у нерожавших, что связывают со снижени;
ем плацентарных гормонов и с восстановлением функции
желез внутренней секреции [1, 16]. По данным некоторых ав;
торов, риск развития психоза в 35 раз выше в послеродовой
период, чем в другие периоды жизни женщины [12].

Факторы риска возникновения 

послеродового психоза [1, 5, 11, 14]

• Чаще болеют первородящие и женщины молодого воз;
раста. В 86% случаев психические расстройства возникают
после первых родов в возрасте 18–29 лет, а пик заболеваемо;
сти – в 20–24 года.

• Женщины, страдающие биполярными аффективными
расстройствами или перенесшие послеродовой психоз, нахо;
дятся в группе повышенного риска развития послеродовых
психозов (встречаются чаще в 3 раза).

• Отягощенная наследственность наблюдается у 40–50%
пациенток (наличие психических заболеваний у родствен;
ников первой 1–2 степени родства).

Предрасполагающие факторы 

Психологические травмы (семейная дисгармония, одино;
чество, смерть близких людей, проблемы с новорожденным).

Осложнения и патология родов (затяжные роды, разры;
вы влагалища и промежности, инструментальные роды, вы;
раженный болевой компонент).

• Тяжелые формы поздних гестозов.
• Тяжелая анемия (гемоглобин <70 г/л).
• Инфекционные процессы.
• Астеновегетативные расстройства.
• Алкоголизм и курение.
В ІІІ триместре беременности уровень содержания АКТГ

в крови женщин начинает быстро расти (повышенный синтез
плацентой – увеличение уровня приблизительно в 3 раза).
Столь значительное увеличение уровня кортикотропина в
крови эффективно влияет на подавление стресса при беремен;
ности и в родах. Сразу после родов его уровень снижается и в
течение 6 нед остается низким (в 50 раз ниже, чем при бере;
менности), и лишь позднее начинает приходить к норме, т. е. к
уровню, предшествовавшему периоду беременности [1, 2].

Клинические проявления

Несмотря на большой полиморфизм психопатологичес;
ких расстройств при тяжелых послеродовых психозах, от;
сутствие четких клинических отличий между отдельными
синдромами, выделяют ряд характерных психопатологичес;
ких синдромов (рисунок).

1. Неврозоподобные расстройства. В качестве наиболее
распространенных послеродовых психических нарушений,
описывают различные неврозоподобные расстройства, которые
относятся к легким послеродовым психозам. Один из наиболее
часто встречаемых – «материнская грусть» или «послеродовые
блюзы» (maternityblues). Эти расстройства встречаются у
50–70% родильниц. Это непродолжительные (7–10 дней) эмо;
циональные расстройства, начинающиеся сразу после родов и
достигающие пика на 3–4;й день послеродового периода. 

В клинической картине доминируют: периоды раздра;
жительности, эмоциональной лабильности, беспричинной
слезливости и неустойчивого настроения. Часто пациентки
говорят о «спутанности сознания», что не подтверждается

результатами тестирования когнитивных функций (от ла;
тинского«cognitio» – познание). 

Симптомы развиваются стереотипно, начиная с первого
дня. Женщина ощущает усталость, слабость, отсутствие ап;
петита, неспособность сосредоточиться, нарушения сна. Ино;
гда наблюдается легкая растерянность и дезориентация. В
первые 3 дня наблюдается эйфоричное состояние (радостное,
приподнятое настроение, чрезмерная словоохотливость) как
реакция на рождение ребенка. На 4;й день возникает подав;
ленное настроение, возбуждение, беспокойство, раздражи;
тельность, плаксивость. Переход настроения от депрессии к
эйфории и наоборот возможен в течение одного часа.

Эта категория пациенток требует особого внимания со
стороны медицинского персонала, умения оценить их состо;
яние, найти к ним подход, провести конструктивную беседу.
При нарушении сна – назначить препараты, обладающие се;
дативным и снотворным эффектом (предпочтительно на ос;
нове лекарственных трав); при нарушении аппетита – угово;
рить поесть. За женщинами с послеродовыми блюзами сле;
дует вести наблюдение, пока не наступит полного выздоров;
ления, так как с похожих симптомов могут начаться более
серьезные психические нарушения [2, 5].

2. Аффективные расстройства. Классический вариант
аффективных расстройств – биполярное расстройство с че;
редованием депрессивных и маниакальных состояний (фаз).
Аффективные расстройства чаще всего начинаются на пер;
вой неделе после родов (70%), у некоторых больных – на
второй (23%), редко – на третьей (3,5%) и в более поздние
сроки (3,5%). Все они достоверно чаще возникают весной и
осенью (62%), реже – зимой и летом (38%). Волнообраз;
ность течения при этой форме послеродового психоза встре;
чается реже (16% пациентов), чаще наблюдается превалиро;
вание одной из фаз, чему способствуют (у 35% случаев) си;
туационные (психотравмирующие) моменты (угроза выки;
дыша, осложненные роды, послеродовой метроэндометрит,
мастит и др.) [5].

Депрессивная фаза представлена триадой симптомов:
подавленное настроение, замедленное мышление и двига;
тельная заторможенность. Также для этого состояния харак;
терны расстройства сна: бессонница, неглубокий сон с час;
тыми пробуждениями; отсутствие аппетита. Депрессивным
состояниям присущи колебания настроения в течение суток
с улучшением общего состояния в вечернее время суток.

30%

5%

30%

24%

6%

5%

Аффективный синдром

Аффективно-бредовый синдром

Кататонический синдром

Синдром Кандинского-Клерамбо

Острый парафренный синдром

Полиморфная психопатологическая картина
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Чем тяжелее депрессия, тем менее выражены колебания на;
строения в течение дня. Классификация депрессивного син;
дрома приведена в табл. 2.

Кроме жалоб пациентки, нужно обращать внимание и на
внешние признаки депрессии (выражение лица, голос, мото;
рика). Лицо приобретает скорбное выражение: взгляд груст;
ный, уголки рта опущены, углублены носогубные складки;
голос – жалобный, тихий; замедляются движения и реакции
[3–5]. Хотя некоторые авторы описывают послеродовые де;
прессии, как «улыбающиеся», характеризующиеся внешней
видимостью «нормальности» [9].

Депрессии в послеродовой период отличаются своей
атипичной картиной, полиморфизмом и разной степенью тя;
жести. Только у 20% пациентов наблюдается типичная ме;
ланхолическая форма с классической депрессивной триа;
дой. Страх за ребенка и чувство вины перед родственниками,
наблюдающиеся в инициальный период психоза, в дальней;
шем могут переходить в чувство отчужденности от них,
вражды и агрессии. Продолжительность послеродовых деп;
рессий обычно составляет от 1,5 до 3–4 мес [2, 5].

Маниакальная фаза характеризуется наличием триады
симптомов: повышением настроения, ускорением мыслитель;
ных процессов и повышением двигательной активности. Ма;
ниакальные состояния в послеродовой период протекают ати;
пично. Начинаются они, как правило, с нарушения сна, чрез;
мерной говорливости, приподнятого или дурашливого на;
строения, сочетающегося с раздражительностью и даже агрес;
сией. В моторике наблюдаются разнообразные стереотипии.
Для мышления характерны: непоследовательность, переоцен;
ка своих сил, возможностей, бред величия и отсутствие кри;
тики. Половина женщин высказывают суицидальные мысли,
из них 16% совершают суицидальные попытки [5].

Обобщая все данные, следует подчеркнуть, что доля
больных с аффективными расстройствами при послеродо;
вых психозах довольно значительна (30%). В клинической
картине преобладают депрессии (85%). Также при аффек;
тивной патологии выделяется группа больных, у которых
психическая картина развивается медленно и продолжи;
тельность аффективного приступа затягивается до 5 мес. Эта
же группа пациентов очень опасна в отношении суицидов!
[5].

3. Аффективно-бредовый синдром. В основе этого син;
дрома лежит обязательное наличие аффективных рас;
стройств разной степени выраженности (депрессия, мания,
страх, тревога и др.) и бредовых идей.

В эмоциональной сфере доминируют растерянность,
тревога, страх. Настроение большинства пациенток характе;
ризуется скорее подавленностью, чем витальной депрессией.
Редко встречаются и типичные маниакальные состояния.

Бредовые идеи характеризуются незавершенностью и
разноплановостью. Чаще других встречается бред преследо;
вания, колдовства, ипохондрический, инсценировки. Меня;
ется и отношение женщины к новорожденному, от бесчув;
ствия и до раздражения, неприязни. Суицидальные мысли и
попытки встречаются реже, чем при аффективных расстрой;
ствах. В их мотивации бредовая аргументация преобладает
над депрессивной.

Данная группа психических расстройств чаще возникает
на первой неделе послеродового периода (72%), реже – на
второй (20%) и в более поздние сроки (8%). Средняя про;
должительность данного синдрома составляет 2–3 месяца. В
42% случаев наступает полное выздоровление, в 55% – улуч;
шение без потери трудоспособности, в 3% – улучшение с по;
терей трудоспособности [5].

Таблица 2
Êëàññèôèêàöèÿ äåïðåññèâíîãî ñèíäðîìà [3–5]

По степени

тяжести

Легкой степени
Средней степени
Тяжелые

Варианты

течения

• Единственный депрессивный эпизод
• Повторяющаяся (рекуррентная) депрессия
• Биполярные расстройства (смена депрессивных и маниакальных фаз)

В соответствии

с клиническими

проявлениями

А. Простые депрессии:

– Меланхолические (тоскливые). В клинике на основное место выходит гнетущая безысходная

тоска, сопровождающаяся неприятными ощущениями в эпигастрии и области сердца. Все окружающее
пациентки воспринимают в мрачном свете. Больные целые дни проводят в однообразной позе: 
часами сидят, низко опустив голову, лежат в постели; движения их крайне замедлены; 
стремление к деятельности отсутствует.
– Тревожные

1) Тревожно�ажитированные. Преобладает эмоциональное возбуждение, сопровождаемое
чувством тревоги и страха, переходящее в двигательное беспокойство.

2) Заторможенные. В клинике на первый план выходит чувство тоски, тревожно/тоскливое
содержание мышления и двигательная заторможенность. Возникает чувство самообвинения и
суицидальные мысли.
– Анестетические. Преобладание в картине болезни психической анестезии

(утрата эмоциональных реакций). 
– Адинамические. На первый план выступают: повышенная слабость, бессилие, невозможность
или затруднение в выполнении физической или умственной работы при сохранении побуждений,

стремления к деятельности.
– Апатические. На первый план выступают невозможность выполнения умственных или

физических нагрузок всех видов психической активности.
– Дисфорические. На фоне сниженного настроения возникают раздражительность, гневливость,
агрессивность.
– Депрессия с навязчивостями. Встречаются навязчивые мысли и представления, разнообразные
страхи, опасения и влечения.

Б. Сложные депрессии:

– СенестоUипохондрические. При данном варианте аффективные расстройства отступают на второй
план, а ведущими становятся жалобы на крайне неприятные, тягостные ощущения в различных частях тела.
– Депрессии с бредом, галлюцинациями и кататонией.
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4. Кататонический синдром. Это психопатологический
синдром (группа синдромов), основным клиническим про;
явлением которого являются двигательные расстройства,
характеризующиеся картиной заторможенности (ступора)
или возбуждения.

Кататонический ступор проявляется двигательной за;
торможенностью, повышением мышечного тонуса, мутиз;
мом (отказ от речевого общения при отсутствии органичес;
ких поражений речевого аппарата).

Кататоническое возбуждение проявляется постепен;
ным или внезапным развитием двигательного и речевого
возбуждения (бывает не при всех формах) [3].

Кататонические расстройства начинаются чаще всего на
первой неделе послеродового периода (68%), реже – на второй
(26%) и позже (6%). У большинства пациенток (77%) в после;
родовой период развивается кататоническое возбуждение с не;
гативизмом, недоступностью контакта, разорванностью мыш;
ления, стереотипиями речи и движений, импульсивностью, не;
лепостью поведения, отказом от еды. В тяжелых случаях сте;
реотипные движения могут приближаться к гиперкинезам.
Также в клинической картине имеют место и галлюцинации
(зрительные и слуховые). Почти у половины больных (45%)
отмечается повышение температуры тела – от субфебрильных
до фебрильных цифр. Практически во всех случаях температу;
ра тела нормализируется через одну;две недели.

Из других особенностей кататонического синдрома в
послеродовой период следует отметить волнообразность те;
чения (48%). Обычно на фоне наметившегося улучшения
внезапно, без видимой причины, наступает ухудшение со;
стояния. Суицидальные мысли и попытки в данной группе
пациентов наблюдаются относительно редко, обычно в нача;
ле приступа. Отношение пациентки к новорожденному зави;
сит от этапа болезни. Вначале чаще всего возникает тревога
за него (ребенок может казаться необычным, нереальным),
реже встречается враждебность. На высоте приступа ребе;
нок нередко может становиться персонажем фантастических
переживаний больной.

Прогноз при послеродовой кататонии благоприятный. В
63% случаев наблюдается практически полное выздоровле;
ние, в 37% случаев улучшение без потери трудоспособности.
Средняя продолжительность данного синдрома 2–3 мес. Как
свидетельствуют данные катанамнеза большинство женщин
с послеродовой кататонией в дальнейшем заболевают по;
вторно. Очередной приступ может возникнуть после повтор;
ных родов, провоцироваться соматическим заболеванием,
наступать спонтанно. 

5. Галлюцинаторно-бредовый синдром (синдром Кан-
динского–Клерамбо). Этот синдром включает бред преследо;
вания и воздействия, проявления психического автоматизма и
псевдогаллюцинации. Пациенты могут ощущать воздействие,
осуществляемое различными способами, – от колдовства и
гипноза до самых современных средств (радиация, энергия, ла;
зер и др.). Эти явления делятся на три типа: идеаторные (мни;
мое воздействие на процессы мышления), сенсорные (непри;
ятные ощущения, в результате мнимого воздействия посто;
ронних сил) и моторные (убеждения, что все движения возни;
кают помимо их воли, под влиянием извне). Также в структу;
ру данного синдрома входят разнообразные псевдогаллюцина;
ции (не проектируются в реальный мир): зрительные, слухо;
вые, обонятельные, вкусовые, тактильные и др. [3].

У большинства пациенток психоз начинается с наруше;
ния сна, растерянности, тревоги, страхов, у других пациен;
ток преобладает приподнятое настроение со злобностью. По;
ведение характеризируется диссоциированностью, расте;
рянностью, амбивалентностью; речь – разорванностью. Ча;
ще всего возникают слуховые псевдогаллюцинации с импе;
ративным характером. Больные испытывают наплывы и за;

держки мыслей, их путаницу. Синдром развивается быстро,
оставаясь, как правило, незавершенным. Его структуру ха;
рактеризирует постоянное наличие бредовых идей (разно;
плановые, незавершенные).

В первые дни заболевания преобладает тревога за ново;
рожденного. В дальнейшем, на высоте расстройства тревога
сменяется безразличием и даже враждебностью. Суицидаль;
ные мысли и попытки встречаются редко. Средняя продол;
жительность данного синдрома составляет 2 мес. Примерно
в 39% случаев возникает практически полное выздоровле;
ние, в 61% – улучшение без потери трудоспособности [5].

6. Острый парафренный синдром. Это состояние пред;
ставляет собой сочетание фантастического бреда величия,
бреда преследования и воздействия, симптомов психическо;
го автоматизма и аффективных расстройств [3].

Клинические проявления крайне полиморфные, дина;
мичные, трудно поддающиеся синдромологической оценке,
с волнообразным течением. Меняется и отношение к ребен;
ку в худшую сторону. Часто возникают суицидальные мыс;
ли и попытки. Средняя продолжительность острого пара;
френного синдрома составляет 2 мес. Практическое выздо;
ровление наступает в 33% случаев, улучшение без потери
трудоспособности – в 8% [5].

7. Аментивный синдром. Это вид помрачения сознания,
для которого характерны растерянность и инкогеренция (не;
возможность понимания и оценки окружающего и собствен;
ной личности). Характерно появление выраженного возбуж;
дения, ограничивающегося пределами постели: больные со;
вершают движения головой, конечностями, ненадолго успо;
каиваются, затем опять возникает возбуждение. Настроение
больных крайне изменчиво: плаксивость, веселье, безразли;
чие к окружающему. Выражение лица у больных тревожно;
недоуменное; вид растерянный; речь бессвязная, состоящая
из эпизодов прошлого и настоящего. В течение дня, чаще ве;
чером или ночью, возникают отдельные зрительные галлю;
цинации, эпизоды образного бреда или признаки делирия.
Аментивный синдром продолжается от нескольких недель
до 2–3 мес. Выход из него постепенный, волнообразный, с
образованием резко выраженной астении и психической ис;
тощенности. Аментивный синдром наблюдается при тяже;
лых формах соматических, инфекционных и неинфекцион;
ных заболеваний, реже при интоксикациях. Его возникнове;
ние свидетельствует о крайне тяжелом соматическом состо;
янии больного [3, 4].

Лечение [2, 5]

Терапия послеродовых психозов в доступной литературе
освещена в ограниченном числе работ. На данный момент
единого подхода к их лечению не разработано. 

Лечение послеродовых психозов должно начинаться как
можно раньше, так как они могут трансформироваться в бо;
лее тяжелые формы.

• Лечение легких форм послеродовых психозов (неврозо;
подобные расстройства) проводится в родильном доме с обя;
зательным консультированием психоневролога. Женщине со;
здаются оптимальные условия для отдыха; регулируют сон;
назначают поливитамины, ноотропы, седативные препараты
на основе трав и тщательное наблюдение за пациенткой [5, 10].

• В акушерском отделении на фоне клинических прояв;
лений послеродового психоза необходимо исключить после;
родовые гнойно;воспалительные заболевания (эндометрит,
метроэндометрит, мастит и др.), в некоторых случаях с вяло;
текущим течением. 

• При наличии аффективных расстройств или тяжелых
форм послеродовых психозов, родильницы должны быть пе;
реведены в психосоматическое отделение психиатрической
клиники со специфическим наблюдением и лечением аку;
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шера;гинеколога. Важным фактором является изоляция па;
циентки от новорожденного. 

• Лечение послеродовых психозов должно быть ком;
плексным – направленным на коррекцию не только психи;
ческих расстройств, но и соответствующих соматических на;
рушений, а также нормализацию психологической ситуации
в семье. Одним из обязательных компонентов лечения явля;
ется подавление лактации (нивелирование попадания ан;
типсихотических препаратов к новорожденному). 

• В большинстве рекомендаций с этой целью использу;
ют бромокриптин (агонист дофамина) и сцеживание молока
из грудных желез. Было проведено несколько исследований,
где в комплексном лечении послеродовых психозов приме;
няли бромокриптин. Препарат способствовал более быстрой
редукции симптомов расстроенного сознания и уменьшению
стационарного лечения по сравнению с группой пациенток,
где он не использовался [5, 8]. Рекомендованные дозы бро;
мокриптина – 2,5 мг 2 раза в день в течение 3–5 дней.

Современные агонисты дофаминовых рецепторов (до�
стинекс, норпролак) не используют в комплексном лече;
нии послеродовых психозов в связи с возможным обостре;
нием психических расстройств!

• В условиях психиатрических клиник для лечения аф;
фективно;бредовых, галлюцинаторно;бредовых, парафрен;
ных и кататонических состояний назначают аминазин внут;
римышечно, реже внутривенно, в дальнейшем переходят на
таблетированный прием. Максимальная суточная доза –
0,5–0,75 г/сут. Одновременно назначают димедрол, учиты;
вая его седативные свойства. 

• При наличии интоксикационного синдрома проводят
дезинтоксикационную терапию (кристаллоидные и колло;
идные растворы), под контролем диуреза, аускультативной
картины легких, центрального венозного давления; антибио;
тики широкого спектра действия; антиоксиданты и обяза;
тельно – санацию очага инфекции.

• Депрессии в послеродовой период лечат антидепрес;
сантами различных химических групп в зависимости от осо;
бенностей депрессивного синдрома. В первые 10–15 дней до;
полнительно назначают аминазин, до 0,05–0,1 г/сут. В ком;
плексное лечение включают: ноотропные препараты, анти;
оксиданты, витамин В6, низкие дозы препаратов лития. 

При лечении маниакальных состояний применяют соли
лития, аминазин, хлорпротиксен. Препараты лития можно
применять не только для лечения, но и для профилактики
послеродового психоза у родильниц с его наличием в анам;
незе. Результаты небольших исследований позволяют пред;
положить, что лучшие исходы наблюдают в случаях, когда
литий назначают сразу же после родов [6, 7].

• Эффективность гормональной терапии (эстрогены,
прогестерон) в качестве профилактических или терапевти;
ческих средств лечения послеродовых психозов не доказана.

• Пациенткам, не отвечающим на медикаментозную те;
рапию, может быть показана электросудорожная терапия,
внедрение которой в медицинскую практику ассоциируется
со значительным снижением смертности при послеродовых
психозах [6].

• В качестве дополнительного к психотропным препара;
там метода лечения показана поддерживающая психотера;
пия, направленная на улучшение родительских навыков, ук;
репление связи между матерью и ребенком.

Выход из психотического состояния при послеродовых
психозах постепенный. На фоне лечения у части больных от;
мечают спонтанные обострения (волнообразность течения),
клиническая картина которых повторяет первоначальные
расстройства, но амплитуда выраженности психических рас;
стройств уменьшается.

ВЫВОДЫ

1. Послеродовые психозы – важная проблема современ;
ного акушерства, которая, оставшись незамеченной, может
привести к тяжелым нарушениям психического и соматиче;
ского здоровья (нарушение трудоспособности, смерть паци;
ентки и новорожденного).

2. В этом аспекте очень важна роль врача акушера;гинеколо;
га в распознавании начальных симптомов послеродовых психо;
зов с последующим консультированием врача;психоневролога. 

3. В профилактике послеродовых психических рас;
стройств необходимо уделять особое внимание подготовке
супружеской пары к партнерским родам, психологической
поддержке женщины во время беременности, родов и после;
родовой период как со стороны семьи, так и медицинского
персонала родовспомогательных учреждений.

Післяпологові психози (огляд літератури)

О.В. Голяновський, А.А. Падалко, В.В. Мехедко,

М.В. Хименко 

У статті представлено огляд даних вітчизняної і зарубіжної медич;
ної літератури з питань етіології, патогенезу, діагностики, клініки
та лікування різних форм післяпологових психозів. Підкреслена
роль ранньої діагностики та профілактики післяпологових пси;
хозів на етапі родопомічних закладів.
Ключові слова: післяпологові психози, вагітність, пологи.

Postpartum psychosis (overview)

O.V. Golyanovskiy, A.A. Padalko, V.V. Mekhedko,

M.V. Khimenko

The article provides an overview of data of domestic and foreign med;
ical literature on the etiology, pathogenesis, diagnosis, clinic and
treatment of various forms of postpartum psychosis. The role of early
diagnosis and prevention of postpartum psychosis at the obstetric
facilities level were emphasized.
Key words: postpartum psychosis, pregnancy, childbirth.
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В первом исследовании, уче/
ные из Массачусетского техно/
логического института (MIT) и
Калифорнийского университета
в Сан/Диего использовали без/
вредный штамм кишечной палоч/
ки под названием Ниссле 1917.
Бактерии производили люминес/
центные сигналы, когда они
сталкивались с опухолью, кото/
рая затем была обнаружена с по/
мощью простого анализа мочи.
Животным, которым были даны
эти бактерии, не показали каких/

либо вредных побочных эффек/
тов, говорят исследователи. 

Исследователи заявили, что
они были в состоянии обнару/
жить опухоль печени, размером
около одного кубического мил/
лиметра. Этот вид диагностики
может быть наиболее полезным
для мониторинга пациентов,
после удаления толстой кишки,
поскольку они имеют больший
риск для рецедива.

Во втором исследовании, ин/
женеры использовали бакте/

рии, под названием E.coli с це/
лью обнаружения биологичес/
ких сигналов в моче, которые
генерируют видимые цветовые
изменения. Исследователи про/
демонстрировали свои так на/
зываемые bactosensors в образ/
цах мочи от пациентов с сахар/
ным диабетом и обнаружили,
что они точно и надежно обна/
руживали аномальные уровни
глюкозы в моче.

medkarta.com

УЧЕНЫЕ ИСПОЛЬЗУЮТ БАКТЕРИИ 

ДЛЯ ОБНАРУЖЕНИЯ РАКА И ДИАБЕТА 
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Уперше методом флуоресцентної спектроскопії проведе-
но дослідження сироватки крові породілей з післяполого-
вими гнійно-септичними ускладненнями, які перебували
на стаціонарному лікуванні у гінекологічному відділенні
№ 2 Вінницького міського клінічного пологового будинку
№ 2. Виявлені характерні зміни спектрів флуоресценції
сироватки крові, зокрема зниження інтенсивності флуо-
ресценції і незначний зсув у довгохвильову область, що є
прогностично несприятливою ознакою. Продемонстрова-
но діагностичну цінність отриманих результатів на почат-
ковій стадії виникнення післяпологових гнійно-септичних
ускладнень.
Ключові слова: гнійно�септичні ускладнення, післяпологовий
ендометрит, метод флуоресцентної спектроскопії.

Проблема діагностики завжди була пріоритетною в ме;
дичній практиці. Задля розширення сучасного арсеналу

діагностичних методів протягом останніх десятиліть велику
увагу приділяли пошуку нових ідей на стику різних наук.
Особливо перспективним на даному етапі діагностичних по;
шуків є використання фізичних методів дослідження, серед
яких заслуговує на увагу метод флуоресцентної спектро;
скопії [2, 4, 5, 8]. Він є дуже перспективним для розширення
арсеналу сучасних методів діагностики гнійно;септичних
ускладнень, особливо на початковому етапі їх виникнення. У
роботах [7, 9] було детально вивчено можливості викорис;
тання даного методу для діагностики сепсису і пресептичної
патології у пацієнтів хірургічного профілю.

Мета дослідження: формування нового підходу до діагно;
стики післяпологових гнійно;септичних ускладнень шляхом
використання методу флуоресцентної спектроскопії.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 83 породіллі з післяпологовими ускладнен;
нями. Усі вони перебували на стаціонарному лікуванні в
гінекологічному відділенні № 2 Вінницького міського
клінічного пологового будинку (ВМКПБ) № 2 у 2013–2014
роках. Для дослідження було використано метод флуо;
ресцентної спектроскопії. Експериментальною базою дос;
лідження була лабораторія люмінесценції кафедри експери;
ментальної фізики Львівського національного університету
ім. Івана Франка. Дослідження проводили з використанням
спектрально;флуоресцентного комплексу, до складу ком;
плексу входять світлосильні монохроматори МДР;2 та
МДР;12 (Санкт;Петербург, Росія). Об’єктами дослідження
були проби сироватки крові. 

Збудження сироватки крові проводили світлом з довжи;
ною хвилі 280 нм, що відповідає області оптимального збу;
дження свічення триптофанового амінокислотного залишку
сироваткового альбуміну людини. При цьому спектри флуо;
ресценції реєструвалися у вигляді ;подібних кривих у
діапазоні 300 нм < < 450 нм. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

На мал. 1 представлені спектри флуоресценції сироватки
крові породілей з ендометритами. Зокрема, на малюнку для
порівняння пунктиром зображено спектри флуоресценції
сироватки крові хворої на сепсис в динаміці (1’–3’), які де;
монструють процес її видужування. У найважчому її стані

УДК 618.56:616�002.3:616�073.584

Ä³àãíîñòèêà ï³ñëÿïîëîãîâèõ 
ãí³éíî-ñåïòè÷íèõ óñêëàäíåíü çà äîïîìîãîþ 
ìåòîäó ôëóîðåñöåíòíî¿ ñïåêòðîñêîï³¿ 
О.В. Булавенко, Л.Р. Остап’юк, В.О. Рудь, А.С. Волошиновський 

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова

Ìàë. 1. Ñïåêòðè ôëóîðåñöåíö³¿ ñèðîâàòêè êðîâ³ ïîðîä³ëåé ç
ï³ñëÿïîëîãîâèìè åíäîìåòðèòàìè (11–14), õâîðî¿ íà ñåïñèñ
(1’–3’) òà 20% äîíîðñüêîãî àëüáóì³íó (à) ( ç =280° íì)

Ìàë. 2. Ñïåêòðè ôëóîðåñöåíö³¿ ñèðîâàòêè êðîâ³ ïîðîä³ëåé 
ç ï³ñëÿïîëîãîâèìè ãí³éíî-ñåïòè÷íèìè óñêëàäíåííÿìè 
(7 – åíäîìåòðèò, 15 – ëîõ³îìåòðà, 16 – ãåìàòîìåòðà, 
17 – åíäîìåòðèò, 18 – åíäîìåòðèò, 
19 ³ 19’ – ãåìàòîìåòðà), õâîðî¿ íà ñåïñèñ (1’–3’) 
òà 20% äîíîðñüêîãî àëüáóì³íó (à) ( ç =280° íì)
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максимум смуги (1’) флуоресценції її сироватки крові
зміщений у довгохвильову область на 40°нм відносно
смуги флуоресценції донора, а інтенсивність флуоресценції
становила 0,3 від інтенсивності флуоресценції сироватки
крові донора. Після оперативного втручання та інтенсивної
протисептичної терапії та бактеріємії, що триває, стан здо;
ров’я хворої поступово покращився, що продемонстровано
на прикладі кривих 2’ і 3’. Мал. 1 наочно демонструє, що зни;
ження інтенсивності флуоресценції та її зсув в довгохвильо;
ву область є прогностично несприятливими ознаками, що
свідчать про зародження септичного процесу. Слід зауважи;
ти, що виявлені зміни спектрально;флуоресцентних харак;
теристик сироватки крові у пацієнтів із сепсисом у більшості
випадків мали доманіфестний характер: зазвичай вони
фіксувалися за 24–48 год до появи очевидних клініко;лабо;
раторних ознак суттєвої зміни загальносоматичного статусу
хворих [6]. 

Відзначимо, що практично в усіх наведених на мал. 1 ви;
падках має місце зниження інтенсивності флуоресценції
(максимально до 45% порівняно з донорським альбуміном).
Підвищення інтенсивності флуоресценції породілей 12,13 в
процесі лікування свідчить про позитивну динаміку і добре
корелює з клінічними ознаками та результатами лаборатор;
них досліджень (криві 12 і 12’; 13 і 13’; мал. 1). 

На мал. 2 представлено спектри флуоресценції сироват;
ки крові породілей з ендометритами, гематометрами та
лохіометрою із довгохвильовими зсувами, що свідчать про
несприятливу тенденцію перебігу захворювання. У даних
випадках, як і на мал. 1, також мають місце зниження інтен;
сивностей флуоресценції їх сироватки крові. Видно, що при
ефективному лікуванні породіллі з гематометрою інтен;
сивність флуоресценції її сироватки крові поступово зросла
і відбувся зсув її спектрів флуоресценції в короткохвильову
область (крива 19’), що є прогностично сприятливою озна;
кою і свідчить про її видужування. 

На мал. 3 наведені результати дослідження спектрально;
флуоресцентних характеристик сироватки крові породілей з
верифікованими результатами бактеріологічного дослідження
матеріалу із порожнини матки. Як і в попередніх випадках, тут
також мають місце зниження інтенсивностей флуоресценції їх
сироватки крові та тенденція до довгохвильового зсуву.

Передумовою використання методу флуоресцентної
спектроскопії при гнійно;септичних станах є здатність аль;
буміну до комплексоутворення і утворення при ендогенній
інтоксикації в організмі людини форм альбуміну зі змінени;
ми фізико;хімічними характеристиками (молекули аль;
буміну блокуються токсинами, тому їхня зв’язувальна

здатність стосовно фізіологічних ліганд і лікарських препа;
ратів зменшується) [2]. Зважаючи на заавансований прихо;
ваний перебіг післяпологових гнійно;септичних станів,
оцінка спектрально;флуоресцентних характеристик сиро;
ватки крові породілей в динаміці може допомогти здійсню;
вати їхню діагностику та проводити контроль за ефек;
тивністю їх лікування. Загалом, при дослідженні методом
флуоресцентної спектроскопії сироватки крові породілей з
післяпологовими гнійно;септичними станами отримані нові
цікаві результати, які добре корелюють з результатами попе;
редніх досліджень спектрально;флуоресцентних характери;
стик сироватки крові хірургічних хворих з пресептичною па;
тологією і сепсисом [3, 6, 7, 9], а також якісно узгоджуються
з результатами монографії [1]. 

ВИСНОВКИ

У результаті проведених нами досліджень було вперше
продемонстровано специфічність та інформативність спек;
трально;флуоресцентних характеристик сироватки крові
для діагностики післяпологових гнійно;септичних усклад;
нень. При подальших дослідженнях з метою розроблення
ефективної лікувальної тактики доцільним є проведення
досліджень спектрів флуоресценції сироватки крові по;
роділей із описаними вище захворюваннями в динаміці.

Ìàë. 3. Ñïåêòðè ôëóîðåñöåíö³¿ ñèðîâàòêè êðîâ³ ïîðîä³ëåé 
ç ï³ñëÿïîëîãîâèìè ãí³éíî-ñåïòè÷íèìè óñêëàäíåííÿìè ç
âåðèô³êîâàíîþ áàêòåð³ºì³ºþ (6 – åíäîìåòðèò, 13 –
åíäîìåòðèò ³ 16 – ãåìàòîìåòðà), õâîðî¿ íà ñåïñèñ (1’–3’) 
òà 20% äîíîðñüêîãî àëüáóì³íó (à) ( ç =280° íì)

Диагностика послеродовых 

гнойно�септических осложнений с помощью 

метода флуоресцентной спектроскопии 

О.В. Булавенко, Л.Р. Остапюк, В.О. Рудь,

А.С. Волошиновский 

Впервые методом флуоресцентной спектроскопии проведено ис;
следование сыворотки крови рожениц с послеродовыми гнойно;
септическими осложнениями, которые находились на стацио;
нарном лечении в гинекологическом отделении № 2 Винницкого
городского клинического родильного дома № 2. Выявлены ха;
рактерные изменения спектров флуоресценции сыворотки кро;
ви, в частности снижение интенсивности флуоресценции и не;
значительный сдвиг в длинноволновую область, что является
прогностически неблагоприятным признаком. Продемонстриро;
вана диагностическая ценность полученных результатов на на;
чальной стадии возникновения послеродовых гнойно;септичес;
ких осложнений.
Ключевые слова: гнойно�септические осложнения, послеродовой
эндометрит, метод флуоресцентной спектроскопии.

Application of the fluorescence spectroscopy 

for diagnosis of postpartum 

purulent�septic complications

O.V. Bulavenko, L.R. Ostapyuk, V.O. Rudj,

A.S. Voloshinovskii 

We used method of fluorescence spectroscopy for the first time to
investigate the blood serum of mothers with postpartum purulent;sep;
tic complications, admitted to the 2nd gynecology department of the
2nd Vinnitsa City Clinical Maternity Hospital. We found the charac;
teristic changes in fluorescence spectra of serum, including reduction
of fluorescence intensity and a slight shift in the long;wavelength
region, which are prognostically unfavorable signs for the prognosis of
the disease. We demonstrated the diagnostic value of the results,
obtained in the initial stage of postpartum septic complications.

Key words: purulent�septic complications, postpartum endometritis,
method of fluorescence spectroscopy.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Клиника репродукции челове/
ка  в Испании установила, что бо/
лее вероятно получится оплодот/
ворить яйцеклетку, если исполь/
зовать самую первую часть испу/
скаемого эякулята.

Специалисты установили, что в
ней более высокий процент сперма/
тозоидов, а также они несут более
качественную ДНК по сравнению с
остальными сперматозоидами.

В рамках исследования уче/
ные изучали образцы эякулята

40 добровольцев. Материал со/
бирали в два контейнера (по
контейнеру на каждую фазу).
Целью исследователей было вы/
яснить, материал из какого кон/
тейнера в большей степени по/
дойдет для оплодотворения в
рамках ЭКО. Наиболее эффек/
тивным в этом плане оказался
первый контейнер. 

Эксперты пояснили, что это
совершенно новый подход к по/
вышению вероятности оплодот/

ворения, так как обычно врачи
оценивают качество эякулята в
целом. В свою очередь, сотруд/
ники клиники Ginemed убеждены,
что весь объем нужно делить на
две части по составу и физиоло/
гическим функциям. Такое раз/
деление гарантирует, конечно,
по мере возможностей большую
вероятность зачатия, сообщает
Meddaily.

www.medicinform.net

МЕДИКИ УСТАНОВИЛИ, КАК ПОВЫСИТЬ 

ВЕРОЯТНОСТЬ ЗАЧАТИЯ 
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В статье представлены вагинальные роды после кесарева
сечения (VBAС), которые становятся все более распро-
страненными. В литературе активно обсуждается данные
зарубежной и отечественной литературы, которые свиде-
тельствуют о том, что роды у пациенток с рубцом на матке
после кесарева сечения возможны и предпочтительны.
Отражены современные тенденции выбора метода родо-
разрешения у пациенток с предыдущим кесаревым сечени-
ем, которые являются реальной перспективой снижения
роста абдоминальной хирургической коррекции.
Ключевые слова: кесарево сечение, рубец на матке, самопро�
извольные роды.

Выбор метода родоразрешения после операции кесарева
сечения (КС) до настоящего времени является предме;

том дискуссии. Вызывает тревогу существенное увеличение
частоты хирургического родоразрешения как за рубежом, так
и в Украине, поскольку стремление решить все акушерские
вопросы с помощью операции оказалось несостоятельным.
По данным мировой литературы, каждая четвертая женщина
родоразрешается путем КС и у каждой пятой из них после;
операционный период протекает с осложнениями [13].

Однако современное акушерство невозможно представить
без КС, которое нередко применяют для родоразрешения.
Именно поэтому отмечается увеличение числа пациенток с
анамнестическими показаниями к КС. В связи с этим сущест;
венное увеличение оперативного родоразрешения как за рубе;
жом, так и в нашей стране, стало актуальной проблемой (при;
каз МЗ Украины № 976 от 27.12.2011 г.) (рис. 1, 2, 3).

По данным OECD Health Statistics. Health at a Glance,
2013 [1] – в США КС выполняют примерно в 31,4 % случа;
ев, в Австралии – 28,3 %, в Чили – 37,7 %, в Мексике – 49 %.

Увеличение частоты КС известно и имеет объективные
причины – это: женщины после хирургических вмеша;
тельств на матке, возрастные первородящие, беременные
после применения вспомогательных репродуктивных техно;
логий, неудовлетворительные результаты исследований со;
стояния плода (кардиотокография, допплерометрия, ультра;
звуковые исследования – УЗИ).

Результаты исследования V. Serova [40] свидетельству;
ют, что более чем в 25% случаев показанием к оперативному
родоразрешению является наличие рубца на матке после
предшествующей операции, которая служит в ряде случаев
единственной причиной выполнения повторной операции
КС. Следует отметить, что осложнения после такого родо;
разрешения возникают чаще, чем при родах через естествен;
ные родовые пути, вот почему так важен поиск мер, направ;
ленных на снижение их частоты.

Множество ученых – отечественных и зарубежных:
В. Запорожан, Б. Венцковский, В. Каминский, Ю. Вдовичен;

ко, J. Guise, S. Khunpradit [3, 4, 6, 7] отмечают, что проведен;
ная любая полостная операция КС сопряжена с высоким ри;
ском развития осложнений как во время проведения опера;
ции, так и в послеоперационный период, и увеличивает
прежде всего материнскую заболеваемость и смертность, яв;
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ляясь основной причиной развития послеродовых инфекци;
онных осложнений.

Принимая во внимание изложенное выше и в соответ;
ствии с Приказом МЗ Украины № 976 от 27.12.2011 г. «Про
затвердження клінічного протоколу з акушерської допомо;
ги «Вагінальні пологи після кесарева розтину»» – ведение
родов через естественные родовые пути с рубцом на матке
рассматривается как реальный путь снижения уровня КС.

Исход беременности и родов после абдоминального ро;
доразрешения зависит от полноценной репарации тканей
матки после ее рассечения, что обеспечивает формирование
состоятельного рубца. Каждый врач;акушер знает, что КС,
выполненное в нижнем сегменте поперечным разрезом с на;
ложением однорядного непрерывного шва и неосложнен;
ным течением послеоперационного периода, сопровождает;
ся формированием полноценного рубца на матке, способ;
ствует последующему родоразрешению через естественные
родовые пути.

Вместе с тем, основной проблемой является улучшение
репаративного процесса в области рубца после КС. Для фор;
мирования более полноценного рубца на матке при КС
V. Rodzinsky и соавторы [14] применили аргоноплазменную
коагуляцию у 646 женщин. Как известно, состоятельным
рубцом является плотное образование из гиалинизирован;
ной, богатой коллагеновыми волокнами соединительной
ткани, возникающее в результате регенерации при наруше;
нии ее целостности.

Ряд исследователей [2, 5] считают, что заживление рас;
сеченной стенки матки может происходить путем как рести;
туции (полноценная регенерация), так и субституции (не;
полноценная регенерация). При полноценной регенерации
заживление раны происходит благодаря гладкомышечным
клеткам, при субституции – благодаря пучкам грубой волок;
нистой соединительной, нередко гиалинизированной ткани;
при таком типе заживления с наибольшей вероятностью воз;
можен разрыв матки при последующей беременности.

В настоящее время оценка состояния рубца на матке пос;
ле операции КС остается важной задачей в акушерстве. 

Факторы риска формирования несостоятельного рубца на
матке после КС: наиболее значимыми факторами риска раз;
вития гнойно;септических осложнений после КС являются:

– инфекционно;воспалительные акушерские и гинеко;
логические заболевания в анамнезе – 100%; 

– предшествующее бесплодие – 22,6%;
– перенесенные или имеющиеся хронические заболева;

ния бронхолегочной системы – 30%; 
– прикрепление плаценты в разрез при КС – 40%;
– проведенные операции в условиях резкого истончения

нижнего маточного сегмента – 23,6%;
– наличие технических погрешностей в ходе операции,

применение грубых ручных приемов выведения головки, ис;
пользование непрерывного шва для зашивания матки, при;
менение реактогенного материала, проведение неадекватно;
го гемостаза; продолжительность операции более 2 ч, пато;
логическая кровопотеря [5, 16, 17].

N. Kan, V. Tyutyunnik и соавторы считают, что ультра;
звуковым признаком неполноценности рубца является его
истончение до 1 мм [9]. Необходимо отметить, что использо;
вание данного метода в качестве скрининга ограничено из;за
низкой чувствительности, но обусловливает возможность
его применения при наличии клинических проявлений несо;
стоятельности рубца на матке. Согласно множественным
публикациям рекомендуется проведение УЗИ при помощи
трансвагинального датчика в сочетании с допплерометрией
сосудов нижнего маточного сегмента.

Исследования C. Spong и соавторов, M. Landon [8, 10]
свидетельствуют, что толщина миометрия по данным УЗИ в

области предполагаемого рубца на матке более 3,5 мм явля;
ется одним из критериев возможности ведения самопроиз;
вольных родов после предыдущего КС.

Практическому врачу целесообразно помнить, что вне бе;
ременности информативными методами определения состо;
яния рубца на матке являются эндоскопия и УЗИ. При гис;
тероскопии участки втяжения или утолщения, отсутствие со;
судов, бледный цвет ткани в нижнем маточном сегменте сви;
детельствуют о неполноценности регенерации рубца.

Ряд авторов [5, 16] считают, что такие УЗ;признаки, как
неровный контур, истончение миометрия, прерывность кон;
туров рубца, гиперэхогенные включения также характеризу;
ют неполноценность рубца.

Итак, УЗ;критериями несостоятельности рубца на матке
являются:

– атипичность расположения рубца;
– деформация наружного контура матки на уровне пере;

шейка или в другом месте зоны рубца;
– втяжение серозной оболочки;
– наличие деструктивных изменений зоны рубца с фор;

мированием полостей в миометрии;
– истончение миометрия, визуализация «ниш» и деформация в

проекции рубца с истончением миометрия на 4–5 мес;
– наличие «ниши» или «ниш» со стороны полости матки,

резкое истончение миометрия в зоне рубца до 2–3 мм (кри;
тические значения) или отсутствие миометрия в зоне рубца
– полная несостоятельность [5];

– втяжение эхогенной ткани со стороны серозной обо;
лочки в виде тяжей и неопределенных полей неправильной
формы без четких границ;

– отсутствие убедительной васкуляризации миометрия в
зоне рубца при энергетическом картировании.

Допплерометрия и трехмерная реконструкция нижнего
маточного сегмента позволяет оценить гемодинамику в руб;
це и косвенно судить о его полноценности. Результаты ис;
пользованных методов диагностики состояния рубца на мат;
ке нужно учитывать при решении вопроса о возможности
планирования последующей беременности, ее ведения и ро;
доразрешения.

В своих исследованиях A. Edwards и соавторы,
V. Krasnopolsky и другие [29, 30] отмечают, что при обнару;
жении эхографических признаков послеродового эндомет;
рита или несостоятельных швов на матке показано проведе;
ние гистероскопии.

Детальный анамнез и медицинская документация по;
зволяют заподозрить неполноценную регенерацию рубца,
анализируя следующее: характер осложнений в родах, лока;
лизация разреза на матке, техника накладывания швов, про;
должительность хирургического вмешательства, величина
кровопотери, особенности течения послеоперационного пе;
риода, возникновение послеродовых инфекционно;воспа;
лительных осложнений на 3–5;е сутки послеродового пери;
ода. Размеры матки значительно превышают таковые, соот;
ветствующие нормальным инволютивным срокам, матка
болезненная при пальпации. Лохии мутные, иногда кровя;
нисто;гнойные, с запахом. Признаки интоксикации либо от;
сутствуют либо выражены умеренно. При тяжелых формах
наблюдается общая интоксикация. Практическому акушеру
важно не забывать и о длительности интервала между бере;
менностями и др.

В своих исследованиях T. Kostrzewa и соавторы (2010)
[11] достоверно проиллюстрировали, что послеродовой эн;
дометрит является основной причиной формирования не;
полноценного рубца на матке после КС. 

О несостоятельности швов на матке при гистероскопии
на фоне эндомиометрита свидетельствуют следующие при;
знаки:
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– отек и перегиб матки в области швов и, как следствие это;
го, лохио; или пиометра;

– наличие пузырьков газа в области дефекта швов;
– провисание лигатур, свисание узлов в полость матки, сво;

бодное нахождение нитей в полости матки и промывных водах;
– выявление в области швов на матке участков эндометрия

темного или черного цвета, резко контрастирующих с осталь;
ной поверхностью эндометрия (плохой прогностический при;
знак, свидетельствующий о необратимых гнойно;некротичес;
ких изменениях нижнего маточного сегмента, являющихся ре;
зультатом некробиотического воспаления) – анаэробная или
гнилостная флора;

– визуализация дефекта послеоперационных швов в виде
«ниши», т.е. воронкообразное «втяжение» различной величины
и глубины. Как правило, зона дефекта всегда «прикрыта», т.е.
отграничена от свободной брюшны задней стенкой мочевого
пузыря и пузырно;маточной складкой;

– определение сформировавшегося свищевого хода (при
маточно;пузырных свищах).

Медицинские аборты, проведенные у пациенток в интерва;
ле между предшествующим КС, и наступление последующей
беременности также служат фактором риска неполноценного
заживления рубца на матке. 

N. Kan и соавторы (2014) [9] отмечают, что верификация
неполноценного рубца основывается на данных интраопераци;
онной оценки области нижнего маточного сегмента во время
повторного КС и его последующего морфологического иссле;
дования. Полноценные рубцы, как правило, не визуализируют;
ся при КС или представлены в виде соединительно;тканного
рубца толщиной 3–5 мм. 

Неполноценные рубцы чаще представляют собой локаль;
ное или тотальное истончение миометрия менее 2 мм. Такие
морфологические критерии, как наличие очагов дезорганиза;
ции соединительной ткани в виде мукоидного набухання, фиб;
риноидного набухания и фибриноидного некроза, некроза лей;
омиоцитов, интрамуральных гематом и множественных пете;
хиальных кровоизлияний, и, кроме того, воспалительная ин;
фильтрация и неоангиогенез являются подтверждением непол;
ноценности рубца на матке [9, 5].

Раньше многие акушеры при родоразрешении беременных
с рубцом на матке после КС следовали постулату: одно КС –
всегда КС. Но, тем не менее, в настоящее время, особенно за ру;
бежом, в связи с новыми достижениями в оперативной технике
и послеоперационном ведении пациенток частота консерватив;
ного родоразрешения женщин с рубцом на матке постепенно
возрастает. 

Результаты работ J. Hill и соавторов (2012), L. Sentilhes и
соавторов (2013), J. Scott (2014) [12, 18, 19] свидетельствуют,
что 60–80% пациенток, или каждая 3–4;я женщина из 
5 перенесших ранее первичное КС, могут быть успешно родо;
разрешены через естественные родовые пути.

Результаты American College of Obstetricians and
Gynecologists (2010) [20] свидетельствуют, что если предыду;
щее КС было проведено в нижнем маточном сегменте попереч;
ным разрезом, то риск разрыва матки при вагинальных родах
составляет от 0,2% до 1,5%, что соответствует 1:500. Кроме того,
американские эксперты S. Tahseen, M. Criffiths (2010) [21] счи;
тают, что вагинальные роды после КС безопаснее, чем повтор;
ное КС, и роды через естественные родовые пути после более
чем одного предыдущего КС также не имеют повышенного ри;
ска осложнений.

Исследователи J. Guise и соавторы [3] провели обзор ре;
зультатов о материнских и неонатальных исходах, связанных с
vaginal birth after cesarean (VBAC) и показали низкий рост тя;
желых осложнений: материнская смертность была выше при
плановой повторной операции КС – 0,013% по сравнению с
0,004% при вагинальных родах, частота гистерэктомии и мас;

сивной кровопотери была сопоставима, но в то же время риск
разрыва матки был выше при родах через естественные родо;
вые пути, в отличие от повторного КС (0,47% против 0,03%).
Суммируя результаты исследования, VBAC считается разум;
ным выбором для большинства пациенток, при этом благопри;
ятные данные достаточно редко встречаются как для планового
повторного КС, так и для VBAC.

Исследователи отмечают, что нужно дальнейшее проведе;
ние исследований для выявления женщин, которые подверже;
ны наибольшему риску в отношении исходов родов. Такие же
результаты National Institutes of Health Consensus Development
Conference Panel [22], который подтвердил, что риск материн;
ской смертности после VBAC ниже по сравнению с повторным
КС (3,8 против 13,4 из 100000). А. Studsgaard и соавторы (2013)
[23] в Дании провели проспективное когортное исследование,
которое подтвердило приемлемость родоразрешения через ес;
тественные родовые пути после КС в анамнезе у пациенток без
отягощенных факторов риска. Роды через естественные родо;
вые пути после предыдущего КС были успешны в 67% случаев,
частота разрыва матки составила 1,3%, при этом не было обна;
ружено тяжелых неонатальных осложнений.

Представляет интерес исследования T. Metz и соавторов
(2013) [38], в которых изучены исходы родов у 1170 пациенток,
отобранных для проведения пробных родов через естественные
родовые пути после первичного КС в анамнезе, при помощи
мультивариабельной логической регрессии создали большую
шкалу прогнозирования успешности VBAC. По шкале Bishop
оценивали состояние зрелости шейки матки перед родами, кро;
ме того, суммировались такие показатели, как: естественные
роды в анамнезе, возраст менее 35 лет, отсутствие соматической
патологии и индекс массы тела до беременности менее 30
VBAC – роды произошли в 85% случаев у пациенток с 16 и бо;
ле баллами по прогностической шкале, в то время как у пациен;
ток с 10 и менее баллами VBAC – произошли только у 50%. 

Исследователи сообщают, что важную роль в благоприят;
ном исходе при самопроизвольных родах после КС играет сте;
пень зрелости шейки матки, но в то же время дальнейший по;
иск и построение моделей прогнозирования возможности
VBAC считается особенно актуальной и современной задачей.

V. Grobman и соавторы, G. Pearson, S. Eckford (2013) [24,
25] в своих неоднократных исследованиях показали, что небла;
гоприятными факторами в возможности родов после КС явля;
ются следующие анамнестические данные: выполнение преды;
дущего КС по поводу преэклампсии, аномалии родовой дея;
тельности, клинически узкого таза, предлежания и/или преж;
девременной отслойки нормально расположенной плаценты,
при длительном безводном периоде.

Кроме того, исследователи отмечают снижение вероятнос;
ти родов через естественные родовые пути при ожирении, ане;
мии и хронических инфекционных заболеваниях. Довольно ча;
сто несостоятельным оказывается рубец на матке у пациенток,
перенесших и малое КС, или КС с корпоральным разрезом.

По данным ACOG Practice Bulletin № 115 (2010) и резуль;
татам исследования N. Obeidat (2013) [20, 26] предикторами,
повышающими шанс на успех VBAC, являются: самопроиз;
вольные роды в анамнезе, спонтанное развитие регулярной ро;
довой деятельности, «зрелая» шейка матки, отсутствие преды;
дущих показаний к КС, а также преждевременные роды. Пре;
дикторы, уменьшающие шансы VBAC: ожирение, значитель;
ная прибавка массы тела за период беременности, короткий ин;
тергравидарный интервал, возраст матери более 40 лет, круп;
ные размеры плода, индукция родов, срок беременности более
41 нед и существовавший ранее или имеющийся гестационный
сахарный диабет.

В этом плане орбитры ACOG считают, что риск разрыва
матки при VBAC имеют пациентки с корпоральным разрезом
на матке, двумя и более КС в анамнезе, двухрядным швом на
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матке, индукцией родов, использованием простагландинов, ко;
роткими интергравидарным интервалом, инфекционными ос;
ложнениями при предыдущем КС [20, 26. 27].

В данном аспекте интересные результаты исследований
взаимосвязи времени наступления последующей беременности
после КС и вероятности удачных VBAC с риском разрыва мат;
ки приводят D. Stamilio и соавторы [28]. Авторы провели муль;
тицентровое ретроспективное когортное исследование, в кото;
рое были включены 13 331 пациентка. В проведении одно; и
многофакторного линейного регрессивного анализа оценена
связь между коротким и длинным интервалом между беремен;
ностями и тремя материнскими осложнениями, разрыв матки,
комплексные осложнения (включая разрыв мочевого пузыря
или повреждение кишечника, разрыв маточных артерий) и ге;
мотрансфузии. 

Результаты исследования свидетельствуют, что интервал
между беременности менее 6 мес ассоциируется с повышенным
риском разрыва матки (ОШ 2,66; 95% ДИ, 1,21–5,82), комплек;
сными осложнениями (ОШ 1,95; 95% ДИ, 1,04–3,65) и перели;
ванием крови (ОШ 3,14; 95% ДИ, 1,42–6,95). Заключение ис;
следователей – короткий интервал между беременностями по;
вышает риск разрыва матки и других осложнений в 2–3 раза.

J. Guise и соавторы, J. Madi и соавторы (2013) [3, 31] прове;
ли суммирование указанных выше публикаций и пришли к за;
ключению, что вагинальные роды после КС в анамнезе успеш;
ны в 70–80%, поэтому все женщины должны быть информиро;
ваны о возможности последующих родов через естественные
родовые пути после перенесенного КС; взвешенный учет фак;
торов риска и преимущество спонтанных родов поможет при;
нять разумное решение.

Пациентка должна знать, что каждое последующее КС –
операция высокой сложности и высокого риска, которая повы;
шает частоту материнской заболеваемости и смертности. Каж;
дый врач должен не забывать, что повторные КС чаще приво;
дят к респираторному дистресс;синдрому и снижают адапта;
ции новорожденных, что требует включение детей в группу ри;
ска по развитию осложнений в постнатальный период и более
тщательного врачебного наблюдения.

В своей работе N. Kan, V. Tyutynnik, M. Kesova и соавторы
[9] отмечают, что ведение родов через естественные родовые
пути при наличии рубца на матке допустимо при соблюдении
ряда условий, которые являются критериями отбора для веде;
ния таких родов, а именно:

– одно КС в анамнезе с поперечным разрезом на матке в
нижнем сегменте;

– отсутствие акушерских показаний, послуживших показа;
ниями к первой операции;

– неосложненное течение послеоперационного периода;
– предположение о полноценности нижнего маточного сег;

мента (по результатам клинических и инструментальных ис;
следований);

– локализация плаценты вне рубца на матке;
– головное предлежание плода;
– соответствие размеров таза матери и головки плода;
– тщательное клиническое и обязательное непрерывное

кардиомониторное наблюдение в родах;
– наличие условий для экстренного родоразрешения путем

КС, квалифицированного медицинского персонала и соответ;
ствующей оснащенности;

– возможность выполнения КС в экстренном порядке в те;
чение 15 мин после принятия решения об операции;

– ведение родов при развернутой операционной.
В экстремальной ситуации в нашей практике приходилось

проводить КС в условиях родильного зала – не теряя времени
на перевод пациентки в операционную. Согласно результатам
исследований ряда фундаментальних документов – Society of
Obstetricians and Gynaecologists of Canada. SOGC clinical prac;

tice guidelines N155: Guidelines for vaginal birth after previous cae;
sarean birth (Replaces guideline N 147) [32] – абсолютными про;
тивопоказаниями ведения родов через естественные родовые
пути при наличии рубца на матке после КС являются:

– предыдущее корпоральное КС или якорный разрез на
матке;

– предшествующий разрыв матки;
– локализация плаценты в области рубца на матке;
– любое другое противопоказание для родов через естест;

венные родовые пути;
– отказ женщины.
Придерживаясь решения ACOG и учитывая результаты

исследованийй ряда авторов [18, 20], относительными противо;
показаниями считаются:

– более чем один рубец на матке;
– крупные размеры плода;
– неизвестный тип разреза на матке (в случаях, где большая

вероятность вертикального);
– тазовое предлежание плода;
– многоплодная беременность.
По мнению некоторых авторов [18, 20], начало ведения ро;

дов может быть спонтанным или программированным, то есть
допустимо вскрытие плодного пузыря при наличии зрелой
шейки матки. Роды двойней и тазовое предлежание не являют;
ся противопоказаниями для родов через естественные родовые
пути с рубцом на матке (уровень доказательности IIB), однако
исследователи отмечают, что в каждом случае вопрос о ведении
родов решается индивидуально [18, 20].

Рубец на матке после КС не является противопоказанием к
применению в процессе родов других акушерских и анастезио;
логических пособий, таких, как родовозбуждение или родости;
муляция. Основываясь на данных публикаций и согласно резо;
люциям американских, канадских ассоциаций акушеров;гине;
кологов, – родовозбуждение окситоцином повышает риск раз;
рыва матки по рубцу, но тем не менее, индукция родов не про;
тивопоказана. Индукцию родов путем амниотомии и последу;
ющего введения окситоцина следует назначать после тщатель;
ного обсуждения акушерской ситуации и учета всех парамет;
ров риска (уровень доказательности IIВ) [18, 20, 33].

Простагландины противопоказаны из;за более высокой
опасности осложнений по сравнению с окситоцином (уровень
доказательности IIВ), применение простагландина ЕI (лизоп;
ростол) ассоциировано с высоким риском разрыва матки и не
должно использоваться при VBAС [9]. По мнению экспертов
ACOG J. Hill и соавторов, W. Grobman и соавторов, М. Jozwiak,
J. Dodd [12, 34, 35], у пациенток с рубцом на матке обезболива;
ние проводят по общепринятым правилам, в том числе и с при;
менением регионарной анестезии. 

Проведение эпидуральной алгезии в родах за счет сниже;
ния болевого компонента помогает врачу настроить женщину
не естественное родоразрешение. Эксперты отмечают, что ут;
верждение о том, что использование эпидуральной алгезии в
родах сглаживает клиническую симптоматику несостоятельно;
сти рубца на матке и затрудняет диагностику угрозы ее разры;
ва в результате проведенных исследований не подтвердилось. А
также эксперты установили, что не зарегистрировано увеличе;
ния разрывов матки, частоты экстренного КС, возрастание ма;
теринской и перинатальной заболеваемости и смертности [20,
22, 25, 32]. Исследователи считают, что во второй период родов
возможно рассечение промежности и вакуум;экстракции плода
по показаниям. Предлагают активное ведение третьего периода
родов, считают обязательным проведение ручного обследова;
ния стенок полости послеродовой матки, так как невозможно
исключить самопроизвольный разрыв матки по рубцу.

Практическому врачу следует знать, что появление призна;
ков разрыва матки возможно через значительный интервал
времени после родоразрешения. А также важно иметь пред;
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ставление о состоянии рубца на матке для решения вопроса о
тактике ведения родов в дальнейшем. Об этом важно помнить,
это касается каждого практического врача – ревизионную опе;
рацию ручного обследования стенок полости послеродовой
матки следует проводить очень осторожно, так как грубое ее
выполнение нередко является причиной разрыва матки.

В процессе ведения родов рекомендован непрерывный кар;
диомониторный контроль состояния плода, так как ухудшение
состояния плода наиболее часто свидетельствует о начинаю;
щемся разрыве матки. N. Kan и соавторы [9] на основании из;
учения множественных публикаций и собственного опыта ука;
зывают, что признаками угрожающего и начавшегося разрыва
матки являются:

– патологическая кардиотокограмма;
– напряженность в надлобковой области и локальная бо;

лезненность;
– кровянистые выделения из половых путей;
– острая боль в эпигастрии;
– тошнота, рвота;
– тахикардия;
– остановка родовой деятельности.
Различают полный и неполный разрыв матки (расслоение

рубца), когда брюшина остается интактной. Вскоре после со;
стоявшегося разрыва матки возникает тяжелое состояние, свя;
занное с шоком и нарастающей кровопотерей, кожа и видимые
слизистые оболочки бледнеют, черты лица заостряются, пульс
становится частым и малым, артериальное давление снижается.

O. Parant (2012), V. Revicky и соавторы (2012) рекоменду;
ют следующее – тактика при разрыве матки состоит в экстрен;
ном проведении лапаротомии [36, 37]. Объем оперативного
вмешательства зависит от обширности травмы; при разрыве
матки только в области рубца после извлечения плода рубец
иссекают и зашивают матку, а при осложненном разрыве матки
производят ее экстирпацию.

Основываясь на изложенном выше, в настоящее время
ни один рубец на матке не может считаться совершенно
полноценным, в связи с чем нет абсолютной уверенности в
успешном исходе самопроизвольных родов после предшес;
твующего КС ни для матери, ни для плода. Но, в то же вре;

мя, высококвалифицированные врачи;специалисты, имею;
щие достаточный опыт ведения естественных родов с руб;
цом на матке позволяют выделить ряд условий, таких, как:
КС с поперечным разрезом в нижнем маточном сегменте,
неосложненное течение послеоперационного периода, от;
сутствие при данной беременности осложнений, являющих;
ся показаниями к первой операции, отсутствие признаков
неполноценности рубца и другое, при наличии которых ро;
ды через естественные родовые пути после КС становятся
возможными [9, 19, 20, 32, 39, 41]. При этом выбор тактики
ведения женщин в пользу самопроизвольных родов должен
решаться индивидуально в каждом конкретном случае с
учетом риска различных осложнений; роды следует прово;
дить в условиях высококвалифицированных лечебных уч;
реждений, где имеются все возможности для своевременно;
го выполнения экстренного КС с минимальным интервалом
от момента появления показаний.

Следует отметить, что диагностика несостоятельного рубца
на матке всегда сложна и неоднозначна, особенно в отсрочен;
ный период, на этапе планирования беременности. Верифика;
цию диагноза целесообразно проводить во всех случаях при
консультативном осмотре, с использованием УЗИ, гистероско;
пии и других методов.

Согласно данным публикаций, в практике отечественных
родовспомогательных учреждений роды у беременных с руб;
цом на матке через естественные родовые пути встречаются до;
статочно редко. Это вызвано стремлением врачей отказаться от
родов в пользу повторного КС (выполняемого менее чем за
один час), и желанием снять с себя ответственность, а также на;
грузку от длительного ведения естественных родов порой в
ущерб своей квалификации, а главное, из;за отсутствия гаран;
тированной и эффективной юридической защиты врачей в слу;
чае возникновения осложнений.

Тем не мене опыт, имеющийся в Украине, свидетельствует,
что роды у пациенток с рубцом на матке после КС возможны и
предпочтительны. Таким образом, в современных публикациях
содержится информация, что роды через естественные родовые
пути после КС являются реальной перспективой снижения ро;
ста абдоминальных родоразрешений.

Клінічний підхід до методу розродження після

операції кесарева розтину в практиці лікаря

П.М. Веропотвелян, М.П. Веропотвелян,

І.С. Цехмистренко, І.В. Гужевська, П.С. Горук

У статті представлені вагінальні пологи після кесарева розтину
(VBAС), які стають усе більш поширеними. У літературі активно
обговорюються дані зарубіжної і вітчизняної літератури, котрі
свідчать про те, що пологи у пацієнток з рубцем на матці після ке;
сарева розтину можливі і переважні.
Відображені сучасні тенденції вибору методу розродження у
пацієнток з попереднім кесаревим розтином, які є реальною пер;
спективою зниження зростання абдомінальної хірургічної ко;
рекції.
Ключові слова: кесарів розтин, рубець на матці, мимовільні пологи.

Clinical approach to the method of delivery after

operation of caesarian section in doctor’s practice

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

I.S. Tsehmistrenko, I.V. Guzhevskaya, P.S. Goruk

In the article vaginal births are presented after caesarian section oper;
ation (VBAS) which have become more widespread. the experience of
foreign and domestic literature, which testifies that births for patients
with a scar on an uterus after caesarian section are possible and prefer;
able,actively comes into question.
The modern tendencies of choice of method of delivery are reflected for
patients with a previous caesarian section, which are the real prospect
of decline of growth of abdominal surgical correction

Key words: caesarian section, scar on an uterus, spontaneous births.
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Результати проведених досліджень свідчать про те, що ос-
новними ускладненнями після лапароскопічних гінеко-
логічних операцій є інфекційні і тромбогеморагічні, часто-
та яких залежить від об’єму оперативного втручання і
якості передопераційного обстеження, а також від во-
лодіння хірургом усіма сучасними технологіями. Викорис-
тання вдосконаленого нами алгоритму дозволяє знизити
частоту післяопераційних ускладнень, а також поліпшити
перебіг відновного періоду після операції.
Ключові слова: лапароскопічні гінекологічні операції, усклад�
нення, діагностика, профілактика. 

В Україні останніми роками широко розвиваються і впро;
ваджуються ендоскопічні методи хірургічного лікування

в гінекології [4, 7]. У даний час, незважаючи на первинний
скептицизм деяких фахівців операції з приводу позаматкової
вагітності, безпліддя, доброякісних утворень придатків матки
практично не виконуються лапаротомічним способом. Лапа;
роскопічна гістеректомія в багатьох клініках стала звичай;
ною плановою операцією, все більшої популярності набуває
ендоскопічний доступ при лікуванні пролапсу статевих ор;
ганів [1], онкогінекологічних захворювань [3], поширеного
ендометріозу [2], при цьому подальший розвиток і вдоскона;
лення лапароскопічних методів зупинити неможливо.

До теперішнього часу ендоскопічна хірургія часто
піддається критиці. Як один з основних аргументів против;
ники лапароскопічного доступу наводять відомості про
більшу кількість ускладнень під час та після лапаро;
скопічних втручань у порівнянні з операціями, виконаними
шляхом лапаротомії. Ситуація, що склалася, в області гіне;
кологічної лапароскопії диктує необхідність вирішення низ;
ки актуальних запитань, пов’язаних з ускладненнями лапа;
роскопії в гінекології.

У сучасній літературі практично відсутні роботи, що си;
стематизують і узагальнюють дані про ускладнення лапаро;
скопічних операцій в гінекології. До теперішнього часу
відсутні єдині підходи до обліку і реєстрації ускладнень.

Більшість публікацій містять просту констатацію фактів
і засновані на недостатньому матеріалі [8]. Крім того, над;
звичайно актуальною залишається проблема інтраопе;
раційної діагностики ускладнень лапароскопії [5, 6]. Це
пов’язано з тим, що часто клінічні прояви лапароскопічних
ускладнень мають специфічний характер, супроводжуються
мінімально вираженою симптоматикою на ранніх стадіях. У
той самий час невчасне виявлення ускладнень лапароскопії
може стати причиною летальних наслідків, повторних
хірургічних втручань, істотно погіршити прогноз і призвести
до інвалідизації пацієнток. Своєчасне розпізнавання усклад;
нень лапароскопії необхідне в першу чергу для проведення
адекватних лікувальних заходів і зниження їх негативних
наслідків на здоров’ї жінок. 

Особливо важливо передбачити можливі ускладнення,
прогнозувати їх до здійснення оперативного втручання. Ли;
ше знання причин ускладнень лапароскопії в гінекології
сприятиме розробленню дієвих заходів профілактики, а в

разі виникнення ускладнень своєчасній і раціональній так;
тиці дій хірурга по їх діагностиці і корекції.

У зв’язку з цим є актуальним дослідження, присвячене
всебічному вивченню і аналізу ускладнень лапароскопії в
гінекології для підвищення ефективності і безпеки лапаро;
скопічних втручань.

Усе викладене вище визначило мету і завдання даного
дослідження, яке дозволить істотно знизити частоту пато;
логії репродуктивної системи при хірургічному лікуванні
різної генітальної патології у жінок репродуктивного віку.

Мета дослідження: зниження частоти ускладнень у
жінок, прооперованих лапароскопічним методом з приводу
різної генітальної патології на основі вдосконалення і впро;
вадження алгоритму діагностичних, лікувально;профілак;
тичних і реабілітаційних заходів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Відповідно до мети і завдань наукової роботи досліджен;
ня були проведені в три етапи: 

1;й етап – ретроспективний аналіз ускладнень лапаро;
скопічних гінекологічних операцій і розроблення алгоритму
профілактики інтраопераційних ускладнень. 

2;й етап – прогнозування і профілактика інфекційно;за;
пальних ускладнень після гінекологічних лапароскопічних
операцій. 

3;й етап – профілактика тромбогеморагічних ускладнень
після гінекологічних лапароскопічних операцій.

На 1;му етапі досліджень нами був проведений ретро;
спективний аналіз ускладнень лапароскопічних операцій,
виконаних в різних гінекологічних відділеннях м. Києва за
період 2005–2014 років. У цих відділеннях проводять нав;
чання лікарів;курсантів, клінічних ординаторів, а також на;
укові дослідження в області гінекологічної ендоскопії. Пред;
ставлені дані були отримані з гінекологічних відділень, де
автор наукового дослідження особисто виконував лапаро;
скопічні гінекологічні операції: 1;а клінічна міська лікарня
м. Києва (2005 р.); відділення ендоскопії поліклініки №2
Шевченківського району м. Києва (2006–2009 рр.) і
відділення гінекологічної ендоскопії Київської обласної
клінічної лікарні (2010–2014 рр.).

Усього нам удалося зібрати відомості про 98 (5,3%) уск;
ладнень, що виникли під час виконання або з’явилися
наслідком 1862 лапароскопічних гінекологічних операцій у
трьох наведених вище відділеннях.

Відповідно до етапності досліджень, що проводяться, для
виявлення чинників ризику розвитку післяопераційних
інфекційно;запальних ускладнень проведено ретроспектив;
ний аналіз 128 історій хвороби пацієнток, прооперованих ла;
пароскопічним шляхом, з яких у 35 були виконані операції
на матці з приводу міоми, в 25 хворих – на яєчниках з приво;
ду кіст і доброякісних пухлин, у 51 пацієнтки – на маткових
трубах з приводу ектопічної вагітності, сактосальпінксів, ок;
люзії інтерстиціального і істмічного відділів, 13 жінкам ви;
конували усунення (лізис) спайок в малому тазу, 4 виконана
стерилізація маткових труб за медичними показаннями і
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більше ніж в 50% випадків, виконували поєднані операції.
Було проведено 68 операцій в плановому і 60 в невідкладно;
му порядках. Ці пацієнтки склали групу ретроспективного
аналізу (ГРА). В ГРА вік пацієнток варіював від 17 до 48
років, середній вік склав 32,2±0,8 року.

У 40 пацієнток, також прооперованих за даний період ча;
су, вивчали видову різноманітність мікрофлори перитоне;
альної рідини.

У 56 пацієнток, прооперованих лапароскопічним досту;
пом з приводу різних гінекологічних захворювань, проведе;
но проспективне дослідження. Дані пацієнтки були ран;
домізовані в 2 клінічних групи методом «кожен другий» з
ранжируванням по нозологічних формах. У 28 пацієнток з
метою профілактики інфекційно;запальних ускладнень за;
стосовували інтраопераційний вдосконалений алгоритм на
завершальному етапі хірургічного лікування. Ці пацієнтки
склали першу, або основну, групу (ОГ). Контролем служила
група з 28 хворих (КГ), або друга група, з використанням
традиційної методики інтраопераційної профілактики
інфекційно;запальних ускладнень. 

Як удосконалену методику ми використовували лімфот;
ропне введення препарату ксефокам. Після накладання
пневмоперитонеуму і ревізії органів черевної порожнини
пункційною голкою справа і зліва між листками широких
зв’язок матки, в ділянці між круглою зв’язкою матки і матко;
вою трубою ближче до маткового краю вводили по 8 мг пре;
парату з обох боків розведеного на 20 мг 0,9 NaCl.

На 3;у етапі було обстежено 250 жінок, що піддалися лапа;
роскопічним втручанням на придатках матки, консервативній
міомектомії і гістеректомії.

Як удосконалений алгоритм введення ми використову;
вали такі моменти:

– зменшений кут положення Тренделенбурга до 15°;
– зменшений час перебування хворої в положенні Трен;

деленбурга під карбоперитонеумом (до 2 год);
– зменшення інсуфляційного тиску до 7–10 мм рт.ст.;
– літотомічне положення з розігнутими кульшовими

суглобами (стегно паралельно до живота);
– використання антиемболічних панчох;
– використання олії вечірньої примули по 1 капсулі 3 ра;

зи на день.
До комплексу проведених досліджень були включені

клінічні, лабораторні, функціональні, мікробіологічні та ста;
тистичні методи досліджень. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Сумарна частота інтра; і післяопераційних ускладнень
при гінекологічних лапароскопічних операціях складає 5,3%
і залежить від складності виконаних операцій: при діагнос;
тичній лапароскопії – 3,6%; при малих лапароскопічних опе;
раціях – 4,5%; при великих – 5,3% і при операціях підвище;
ної складності – 6,2%. 

У структурі всіх інтра; і післяопераційних ускладнень при
гінекологічних лапароскопічних операціях переважають
інфекційно;запальні – 27,6%; тромбогеморагічні – 22,4% і кро;
вотечі – 21,4% в порівнянні з пораненнями кишечнику – 15,3%,
сечовивідних шляхів – 8,2% і пораненнями судин – 5,1%.

Серед усіх ускладнень при малих лапароскопічних опе;
раціях частіше зустрічаються кровотечі (53,3%) і
інфекційно;запальні (33,3%) на відміну від поранення судин
(6,7%) і сечового міхура (6,7%). 

При великих лапароскопічних гінекологічних операціях
серед ускладнень переважають кровотечі (38,5%),
інфекційно;запальні (28,8%) і тромбогеморагічні (19,2%) в
порівнянні з пораненнями кишечнику (5,8%), сечового міху;
ра (5,8%) і сечоводу (1,9%). 

У структурі ускладнень після лапароскопічних гінеко;
логічних операцій підвищеної складності частіше мають
місце кровотечі – 32,1%; інфекційно;запальні – 28,6% і тром;
богеморагічні ускладнення – 25,0% на відміну від поранень
кишечнику – 7,1%, а також травм сечового міхура – 3,6% і се;
човоду – 3,6%. 

Основними чинниками ризику інфекційно;запальних ус;
кладнень після лапароскопічних гінекологічних операцій є:
підвищена маса тіла (ІМТ>25,0) – сила впливу чинника –
5,4%; гінекологічні запальні захворювання (особливо,
хронічний сальпінгоофорит на тлі інфекцій, що передаються
статевим шляхом) – загальна сила впливу – 12,9%; перенесені
оперативні втручання на органах черевної порожнини – сила
впливу – 13,8%; порушення репродуктивної функції – сила
впливу – 17,6% (в тому числі, вторинне безпліддя – 13,1%). 

Використання вдосконаленого алгоритму лікувально;
профілактичних заходів у пацієнток з високим ризиком
інфекційно;запальних ускладнень після лапароскопічних
гінекологічних операцій дозволяє знизити їхню частоту з
17,9% до 3,6% за рахунок таких позитивних моментів:

– пряма дія на перитонеальні фібробласти і клітини
мікрооточення, оптимізуючи їхню функціональну ак;
тивність з приведенням її у відповідність з можливостями
мікроциркуляторного русла;

– опосередковано сприяє зменшенню вираженості тка;
нинної гіпоксії і метаболічного ацидозу в зоні поранення
очеревини, призводячи тим самим до зменшення проник;
ності стінки судин мікроциркуляторного русла;

– з вірогідністю 95% при застосуванні даного алгоритму
профілактики знижує ризик інфекційно;запальних усклад;
нень з 57,1% до 24,4% відповідно. 

Після лапароскопічних гінекологічних операцій сумарна
частота тромбогеморагічних ускладнень у вигляді гострого
тромбофлебіту на тлі варикозної хвороби знижується з
3,65% до 1,1% на тлі нормалізації основних показників сис;
темного гемостазу: на 1–3;ю добу відбувається збільшення
вмісту ТЧ — на 23,4%, РФМК — на 30,5%, ПДФ – на 12,3%
при одночасному зниженні рівня AT;III – на 15,6%, ІРП – на
31,9%. 

ВИСНОВКИ

Таким чином, результати проведених досліджень
свідчать про те, що основними ускладненнями після лапаро;
скопічних гінекологічних операцій є інфекційні і тромбоге;
морагічні, частота яких залежить від об’єму оперативного
втручання і якості передопераційного обстеження, а також
від володіння хірургом усіма сучасними технологіями. Ви;
користання вдосконаленого нами алгоритму дозволяє зни;
зити частоту післяопераційних ускладнень, а також
поліпшити перебіг відновного періоду після операції.

Диагностика и профилактика осложнений 

при лапароскопических 

гинекологических операциях

Ю.П. Вдовиченко, А.А. Волошин 

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что ос;
новными осложнениями при лапароскопических гинекологичес;
ких операциях являются инфекционно;воспалительные и тромбо;
геморрагические, частота которых зависит от объема оперативно;
го вмешательства и качества предоперационного обследования, а
также от владения хирургом всеми современными технологиями.
Использование усовершенствованного нами алгоритма позволяет
снизить частоту послеоперационных осложнений, а также улуч;
шить течение восстановительного периода после операции.
Ключевые слова: лапароскопические гинекологические операции,
осложнения, диагностика, профилактика. 
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Diagnostics and preventive maintenance 

of complications at laparoscopical 

gynecologic operations

Yu.P. Vdovychenko, A.A. Voloshin 

Results of the spent researches testify that the basic complications at
laparoscopical gynecologic operations are infectious;inflammatory and
trombohemorragical which frequency depends on volume of operative

intervention and quality of preoperative inspection, and also from pos;
session of surgeon of all modern technologies. Use of the algorithm
improved by us allows to lower frequency of postoperative complica;
tions, and also to improve a current of the regenerative period after
operation.

Key words: laparoscopical gynecologic operations, complications, diag�
nostics, preventive maintenance.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Ученые разработали метод
для прогнозирования развития
рака молочной железы в течение
следующих двух/пяти лет. Посвя/
щенная работе исследователей
статья была опубликована в жур/
нале Metabolomics.разработали
методику для предсказания ве/
роятности развития рака молоч/
ной железы

На данный момент рак молоч/
ной железы можно диагностиро/
вать с помощью маммографии
лишь тогда, когда он уже сфор/
мировался. Ученые смогли раз/

работать метод анализа крови,
который способен предсказать
вероятность развития рака гру/
ди в течение следующих двух/
пяти лет с точностью 80%. Стоит
отметить, что маммография, не/
смотря на то что анализирует
уже появившееся образование,
способна поставить верный ди/
агноз с более низкой точностью
– 75%.

Исследователи предложили
подвергать кровь пациенток ана/
лизу не на конкретный биомар/
кер, а определять количество

всех содержащихся в ней компо/
нентов. Ученые исследовали со/
став образцов крови, взятых в
1994/1996 годах у проживавших
в Дании женщин. У 400 из них че/
рез несколько лет был обнару/
жен рак молочной железы, у 400
– нет. Результаты работы доказа/
ли, что новый метод анализа кро/
ви действительно способен
предсказать риск развития зло/
качественной опухоли примерно
на пять лет вперед.

Источник:
http://www.gazeta.ru

ВРАЧИ РАЗРАБОТАЛИ МЕТОДИКУ ДЛЯ ПРЕДСКАЗАНИЯ

ВЕРОЯТНОСТИ РАЗВИТИЯ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 



75ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №4 (100)/2015
ISSN 1992;5921

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

Результати проведених досліджень свідчать, що проблема
патології пупкового канатика є досить актуальною на су-
часному етапі. Сумарна частота різних форм патології пуп-
кового канатика складає 31,5%, при цьому обвиття навко-
ло шиї і частин тіла плода зустрічається в 26,8%, справжній
вузол, абсолютно короткий пупковий канатик – в 3,7%,
єдина артерія пупкового канатика – в 1,0% спостережень.
Клінічний перебіг вагітності та пологів у жінок з патологією
пупкового канатика плода характеризується достовірно
високим рівнем плацентарної дисфункції (28,0%), дистре-
сом плода (20,7%) та затримки розвитку плода (8,7%), що
призводить до високого рівня абдомінального розроджен-
ня (27,3%). Перинатальні наслідки розродження вагітних з
патологією пупкового канатика плода характеризуються
достовірно високим рівнем середньотяжких форм асфіксії
новонародженого (18,0%) та постгіпоксичної енцефало-
патії (13,3%). Перинатальні втрати зустрічаються тільки за
наявності короткого пупкового канатика (10,0‰) та при
єдиній артерії пупкового канатика (20,0‰). При цьому ос-
новна причина перинатальних втрат є гостра асфіксія ново-
народжених. Використання вдосконаленого нами алгорит-
му дозволяє поліпшити перинатальні результати розро-
дження жінок груп високого ризику.
Ключові слова: патологія пупкового канатика, вагітність,
пологи.

Однією з головних проблем сучасного акушерства є зниження
перинатальної захворюваності та смертності. Антенатальна

діагностика патології пупкового канатика набуває все більш важ;
ливого значення в профілактиці інтра; і постнатальної захворю;
ваності та смертності. Своєчасне виявлення її дозволяє розроби;
ти необхідну тактику ведення вагітності та пологів [1]. На думку
низки авторів, частота розвитку патології пупкового канатика
коливається від 15% до 38%. У 7,7–21,4% випадків вона є причи;
ною виникнення асфіксії новонародженого, 1,7–4,3% – мертво;
народженості, в 1,5–1,6% – постнатальної смертності [2]. До
варіантів, що найчастіше зустрічаються, відносять обвиття пуп;
кового канатика навколо частин тіла плода, справжній вузол, ко;
роткий пупковий канатик, патологія судин [3].

Удосконалення ультразвукової апаратури дає можливість
лікарю не тільки розгледіти деталі анатомічної будови і оцінити
функцію пупкового канатика, але і застосувати отримані дані
для більш точного оцінювання стану плода і завчасного прогно;
зу для новонародженого. Найбільш діагностованою патологією
при ультразвуковому дослідженні є одно; і багатократне обвит;
тя пупковим канатиком шиї плода, яке може призвести як до
розвитку перинатальної патології, так і до ускладненого пе;
ребігу пологів. При цьому частота однократного обвиття коли;
вається від 20–38%, двукратного – 2%, трикратного та більше –
0,2%, а наслідки пологів для плода залежать від вчасної діагнос;
тики цієї патології і раціональної тактики розродження [4]. Ва;
ди розвитку пупкового канатика спостерігаються в 10–12%, а
найбільш поширеними варіантами даного ускладнення є обо;
лонкове прикріплення, абсолютно короткий пупковий канатик і
його грижі, які можуть призвести як до антенатальної загибелі
плода, так і до розвитку дистресу і асфіксії при розродженні [6]. 

Високоінформативні діагностичні технології – ехографія,
допплєрометрія, кардіотокографія, кольорове допплєрівське
картування мають певне значення в діагностиці патології пупко;
вого канатика. Проте питання щодо критеріїв диференціальної
діагностики різних форм патології пупкового канатика – обвит;
тя, справжні вузли, вади її розвитку – і вибору метода розро;
дження остаточно не вирішені.

Викладене вище свідчить про актуальність проблеми пато;
логії пупкового канатика в перинатальному акушерстві.

Мета дослідження: зниження частоти перинатальної захво;
рюваності та смертності при різній патології пупкового канати;
ка плода на основі вивчення клінічних, ехографічних, допплєро;
метричних та ендокринологічних показників та впровадження
вдосконаленого алгоритму антенатального догляду та
раціонального методу розродження.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Роботу виконували в ДУ «Медичний інститут Сумського
державного університету МОН України» на кафедрі акушер;
ства та гінекології. Дослідження проводили в динаміці
вагітності. Спостереження за вагітними здійснювали спільно з
терапевтом, кожна вагітна консультувалась інфекціоністом, ен;
докринологом та іншими спеціалістами.

З метою виявлення частоти патології пупкового канатика
плода в пологах на І етапі нашого дослідження був проведений
ретроспективний аналіз 3258 історій пологів за період
2010–2013 рр., що відбулися в Сумському центрі перинатології
та репродуктології (клінічна база кафедри акушерства і гінеко;
логії Медичного інституту Сумського державного університету
МОН України). 

Відповідно до поставленої мети і завдань на ІІ етапі нашого
дослідження нами було обстежено 150 пацієнток у терміни від
28 до 41 тиж, серед котрих 100 вагітних з різними варіантами па;
тології пупкового канатика плода, яких було розподілено на такі
підгрупи: 

• ІА підгрупа – 50 вагітних із обвиттям пупкового канатика
навколо шиї та тулуба плода;

• ІВ підгрупа – 25 вагітних із коротким пупковим канатиком;
• ІС підгрупа – 25 вагітних із патологією судин пупкового

канатика (єдина артерія пупкового канатика, ЄАПК).
Контрольну групу склали 50 вагітних без патології пупково;

го канатика плода. 
При зборі анамнезу звертали увагу на час появи першої

менструації, характер менструальної функції, регулярність і
тривалість циклів. Екстрагенітальні захворювання виявляли
в результаті комплексного клінічного, лабораторного і
функціонального дослідження за спеціально розробленою
програмою. Проводили оцінювання статевого життя: з якого
віку почалося, який шлюб за рахунком, перенесені гінеко;
логічні захворювання, їх тривалість, перебіг і результат. Під
час оцінювання дітородної функції враховували паритет,
інтергенетичний інтервал, відомості про кожну з попередніх
вагітностей – результат для матері і плода, перебіг пологів,
післяпологового періоду, маса плода й оперативні втручання.
Після одержання необхідних анамнестичних даних починали
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проводити зовнішній огляд, при якому звертали увагу на ста;
туру, розміри таза, колір шкіри і видимих слизових оболонок.
Проводили антропометричне обстеження, вимірювання тем;
ператури тіла, артеріального тиску, обстеження органів крово;
обігу і дихання. У пологах звертали увагу на їхню динаміку,
час розриву плодових оболонок, час і характер відділення пла;
центи і виділення посліду і визначали крововтрату. Стан но;
вонародженого при народженні оцінювали за шкалою Апгар,
вимірювали масу, довжину тіла, окружність голови і грудей.
Стан новонародженого в ранній неонатальний період оціню;
вали разом з неонатологом. 

Для проведення аналізу складена карта дослідження, яка
включає такі параметри: соціально;біологічна характеристика;
скарги; анамнез життя, включаючи матеріально;побутові умови;
акушерсько;гінекологічний анамнез, що містить докладні дані
про репродуктивну функцію (перебіг, результат вагітності, по;
логів і післяпологового періоду); проспективний аналіз перебігу
даної вагітності, пологів і післяпологового періоду та характери;
стика немовляти (масо;зростові показники, оцінювання загаль;
ного стану за шкалою Апгар, основні параметри перебігу ран;
нього неонатального періоду). 

Усіх пацієнток було обстежено на сифіліс, носійство вірусів
гепатиту і ВІЛ, як передбачено Протоколом МОЗ України
№ 620 від 29.12.2003 «Про організацію надання стаціонарної аку;
шерсько;гінекологічної та неонатологічної допомоги в Україні».

Проведене дослідження не суперечить загальноприйнятим
біоетичним нормам і проведене з урахуванням відповідних
принципів Гельсінської декларації прав людини, Конвенції Ра;
ди Європи про права людини та відповідних законів України
про проведення експериментальних і клінічних досліджень [5].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Сумарна частота різних форм патології пупкового канатика
складає 31,5%, при цьому обвиття навколо шиї і частин тіла пло;
да зустрічається в 26,8%, справжній вузол, абсолютно короткий
пупковий канатик – в 3,7%, ЕАПК – в 1,0% спостережень. 

Основними факторами ризику для розвитку патології пуп;
кового канатика плода є наявність в анамнезі серцево;судинних
захворювань (36,7%), ендокринної патології (24,0%); запальних
процесів репродуктивної системи (30,0%), патологічних змін
шийки матки (26,0%); затримки розвитку плода при попередніх
вагітностях (9,3%) та репродуктивні втрати в анамнезі (8,0%).

Клінічний перебіг вагітності та пологів у жінок з патологією
пупкового канатика плода характеризується достовірно висо;
ким рівнем плацентарної дисфункції (28,0%), дистресом плода
(20,7%) та затримкою розвитку плода (8,7%), що призводить до
високого рівня абдомінального розродження (27,3%). 

Перинатальні наслідки розродження вагітних з патологією
пупкового канатика плода характеризуються достовірно висо;
ким рівнем середньотяжких форм асфіксії новонародженого
(18,0%) та постгіпоксичної енцефалопатії (13,3%). Перина;
тальні втрати зустрічаються тільки за наявності короткого пуп;
кового канатика (10,0‰) та при ЄАПК (20,0‰). При цьому ос;
новна причина перинатальних втрат є гостра асфіксія новонаро;
джених.

Залежно від виду патології пупкового канатика плода вста;
новлена пряма кореляційна залежність зі ступенем затримки
розвитку плода: при обвитті пупкового канатика – r=+0,71; при
короткому пупкового канатику – r=+0,77 та ЄАПК – r=+0,91; та
ступенем тяжкості асфіксії новонароджених: при обвитті пупко;

Àëãîðèòì àíòåíàòàëüíîãî äîãëÿäó òà ðîçðîäæåííÿ âàã³òíèõ ç ïàòîëîã³ºþ ïóïêîâîãî êàíàòèêà ïëîäà
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І триместр

УЗД – 11 тиж + 1 день – 

13 тиж + 6 днів вагітності

УЗД – 11тиж. + 1 день – 13тиж. +6 днів вагітності – 

візуалізація області малого тазу плода 

(коронарно-фронтальний зріз) 

в режимі кольорового дуплексного картування

НЕ підтверджено ЄАПК – ретельний пошук ВВР, 

маркерів хромосомних аномалій; 

дослідження будови пупкового канатика

ІI триместр

ІIІ триместр

УЗД – 18–21 тиж вагітності Пренатальне каріотипування;

УЗД в 16–18 тиж – при ізольованій ЄАПК

УЗД в 22 тиж розширене 

вивчення пупкового канатика
Профілактика розвитку 

плацентарної дисфункції

УЗД в 32 тиж + допплєрометрія – виключення/підтвердження ЗРП

КТГ в  34–37 тиж та 39–40 тиж вагітності

ЄАПК

Термінові консервативні пологи + 

постійний КТГ моніторинг, 

проведення УЗД + допплєрометрія 

при варіабельних децелераціях 

та децелераціях І типу

В 39–40 тиж – допологова госпіталізація

За можливості – програмовані пологи + 

постійний КТГ-моніторинг

Розширене макроскопічне дослідження 

посліду в пологовій залі;

гістологічне дослідження посліду;

додаткові неонатальні дослідження

Вид патології

Обвиття пуповиною Короткий пупковий канатик 

та вузли пупкового канатика

ЄАП (єдина артерія 

пупкового канатика)
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вого канатика – r=+0,74; при короткому пупкового канатика –
r=+0,77 і при ЄАПК – r=+0,93. 

Функціональній стан фетоплацентарного комплексу за на;
явності патології пупкового канатика плода характеризуються
порушенням плодової гемодинаміки: при обвитті та при корот;
кому пупковому канатику підвищення кровотоку в артерії пуп;
кового канатика; при ЄАПК аналогічні порушення починалися
з 28 тиж та зберігаються до розродження. Дизгормональні та
дизметаболічні порушення мають місце тільки напередодні роз;
родження за наявності при короткому пупковому канатику
(зниження рівня ХГЛ і АМГФ) та при ЄАПК (зниження вмісту
Е2, ТБГ та АМГФ).

Найбільш виражені морфологічні зміни судин мають місце
при наявності ЄАПК, які полягають у наявності безсумнівних
ознак структурної незрілості м’язового компонента (відсутність
еластичного каркаса, або нерівномірний і незначний розподіл
еластики між м’язовими шарами); у малій компактності м’язо;
вих пучків у складі циркулярного шару, а також його набряк, що
призводить до розшарування м’язової оболонки, периваскуляр;
ного набряку та крововиливів. 

Отримані результати дозволили нам розробити алгоритм ве;
дення жінок з різною патологією пупкового канатика (таблиця).

ВИСНОВКИ

Результати проведених досліджень свідчать, що проблема
патології пупкового канатика є досить актуальною на сучасному
етапі. Сумарна частота різних форм патології пупкового канати;
ка складає 31,5%, при цьому обвиття навколо шиї і частин тіла
плода зустрічається в 26,8%, справжній вузол, абсолютно корот;
кий пупковий канатик – в 3,7%, єдина артерія пупкового кана;
тика – в 1,0% спостережень. Клінічний перебіг вагітності та по;
логів у жінок з патологією пупкового канатика плода характери;
зується достовірно високим рівнем плацентарної дисфункції
(28,0%), дистресом плода (20,7%) та затримкою розвитку плода
(8,7%), що призводить до високого рівня абдомінального розро;
дження (27,3%). Перинатальні наслідки розродження вагітних з
патологією пупкового канатика плода характеризуються до;
стовірно високим рівнем середньотяжких форм асфіксії новона;
родженого (18,0%) та постгіпоксичної енцефалопатії (13,3%).
Перинатальні втрати зустрічаються тільки за наявності корот;
кого пупкового канатика (10,0‰) та при єдиній артерії пупко;
вого канатика (20,0‰). При цьому основна причина перина;
тальних втрат є гостра асфіксія новонароджених. Використання
вдосконаленого нами алгоритму дозволяє поліпшити перина;
тальні результати розродження жінок груп високого ризику. 

Тактика ведения беременности и родов 

при патологии пуповины

В.И. Бойко, В.Ю. Яблуновская

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что
проблема патологии пуповины является достаточно актуальной
на современном этапе. Суммарная частота различных форм пато;
логии пуповины составляет 31,5%, при этом обвитие вокруг шеи и
туловища плода встречается в 26,8%, истинный узел, абсолютно
короткая пуповина – в 3,7%, единственная артерия пуповины – в
1,0% наблюдений. Клиническое течение беременности и родов у
женщин с патологией пуповины плода характеризуется достовер;
но высоким уровнем плацентарной дисфункции (28,0%), дистрес;
са плода (20,7%) и задержки развития плода (8,7%), чтоо приводит
к высокому уровню абдоминального родоразрешения (27,3%). Пе;
ринатальные исходы родоразрешения беременных с патологией
пуповины плода характеризуется достоверно высоким уровнем
среднетяжелых форм асфиксии новорожденных (18,0%) и постги;
поксической энцефалопатии (13,3%). Перинатальные потери
встречаются только при наличии короткой пуповины (10,0‰) и
при единственной артерии пуповины (20,0‰). При этом основной
причиной перинатальных потерь является острая асфиксия ново;
рожденных. Использование усовершенствованного нами алгорит;
ма позволяет улучшить перинатальные результаты родоразреше;
ния женщин группы высокого риска.
Ключевые слова: патология пуповины, беременность, роды.

Tactics of conducting pregnancy and labours 

at an umbilical cord pathology

V.I. Boyko, V.Yu. Jablunovskay 

Results of the spent researches testify that the problem of pathology of
an umbilical cord is enough actual at the present stage. Total frequen;
cy of various forms of a pathology of an umbilical cord makes 31,5%,
thus twist round ща neck and a fetus trunk there is in 26,8%, a true
knot, absolutely short umbilical cord – in 3,7%, a unique artery of an
umbilical cord – in 1,0% of supervision. The clinical current of preg;
nancy and labours at women with a pathology of an umbilical cord of
fetus is characterised by authentically high level of placentary dys;
function (28,0%), dystress of fetus (20,7%) and fetus arrest of devel;
opment (8,7%), that leads to high level abdominal delivery (27,3%).
Perinatal outcomes of delivery pregnant women with pathology of an
umbilical cord of fetus it is characterised by authentically high level of
middle;heavy forms asfixia of newborn (18,0%) and posthypoxical
encephalopathies (13,3%). Perinatal losses meet only in the presence
of short umbilical cord (10,0‰) and at unique artery of an umbilical
cord (20,0‰). Thus the principal cause perinatal losses is sharp asfix;
ia of newborns. Use of the algorithm improved by us allows to improve
perinatal results of delivery women of group of high risk.

Key words: an umbilical cord pathology, pregnancy, childbirth.
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Результати проведених досліджень повністю підтверджують
необхідність диференційованого підходу до лікування поєдна-
ної патології матки у жінок без та з наявністю генітального про-
лапсу. Розроблений і впроваджений нами алгоритм дозволяє
досягти позитивних результатів як у ранні, так і у віддалені
терміни після операції.
Ключові слова: поєднана патологія матки, генітальний пролапс,
хірургічне лікування.

На сьогодні в структурі гінекологічної патології поєднана пато;
логія матки (лейоміома, аденоміоз, гіперплазія ендометрія) та

генітальний пролапс посідають провідні місця. Так, за різними дже;
релами ці захворювання зустрічаються у 60% жінок репродуктивно;
го і 70% перименопаузального віку [1–3]. При цьому основним
варіантом лікування даної патології є оперативний [4–6].

Найбільш поширені на сьогодні підходи в оперативній гінеко;
логії витісняються новими прогресивними технологіями, що при;
зводить до суперечок серед лікарів, які досить довго оперують тра;
диційними методами. Крім того, відсутність критеріїв вирішального
вибору оперативного доступу спричинює поляризацію думок про
доцільність застосування малоінвазивних технологій при великих
розмірах лейоміоми і в разі супутнього опущення стінок піхви. Існує
як точка зору про необмежені можливості ендоскопічної хірургії, так
і скептичне ставлення до впровадження нових технологій і переходу
від оперативної гінекології до малоінвазивних методів [1, 6].

Сьогодні всесвітньовизнані авторитети в ендоскопічній
хірургії стверджують, що немає обмежень для виконання лапаро;
скопічної операції з видалення матки [1–6]. Досвід світової
хірургії свідчить на користь того, що занадто конфронтаційний
шлях розвитку, за якого вчені прагнуть до розроблення «стандарт;
них для всіх» альтернатив, не завжди продуктивний [1, 5]. Усі ці
підходи є предметом обговорення і на сьогоднішній день не мають
чітко визначених постулатів дії. Залишаються досі не вивчені кри;
терії відбору, показання, протипоказання, доцільність, можливі
очікувані ускладнення, віддалені результати для призначення то;
го чи іншого оперативного втручання при поєднаній патології
матки у жінок без і з генітальним пролапсом. Аналіз наукової літе;
ратури свідчить про недостатнє висвітлення зазначених аспектів
проблеми, що стало підставою до проведення цього дослідження.

Мета дослідження: підвищення ефективності хірургічного
лікування поєднаної патології матки у жінок без і з генітальним про;
лапсом на основі розроблення і впровадження диференційованого
підходу до вибору методики операції.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Програмою представленого дослідження було вивчення резуль;
татів хірургічного лікування хворих з доброякісними захворювання;
ми матки, простими і складними формами генітального пролапсу
при використанні вагінального оперативного доступу.

При виконанні цього дослідження проведено аналіз резуль;
татів хірургічного лікування 120 пацієнток, котрих оперують з
приводу доброякісних захворювань матки і генітального пролапсу
з використанням вагінального оперативного доступу. В якості ос;
новної (базової) операції всім хворим була зроблена вагінальна
гістеректомія. Варіанти вагінальних операцій мали відмінні риси
у пацієнток різних клінічних груп.

Розподіл пацієнток на клінічні групи зроблено залежно від
показань для видалення матки, наявності супутнього пролапсу
статевих органів (ускладненого стресовим нетриманням сечі) і
віку хворих.

1;а група – 60 пацієнток, яким була виконана вагінальна гісте;
ректомія (ВГ) у поєднанні з кульдопластикою за Макколлом та
кольпоперинеолеваторопластикою з додатковим використанням
лапароскопічної асистенції.

2;а група – 30 пацієнток, яким була виконана вагінальна гісте;
ректомія за Мейо (ВГМ).

3;я група – 30 пацієнток, яким була виконана вагінальна гісте;
ректомія в поєднанні з передньою кольпорафією, кольпоперинео;
леваторопластикою, фіксацією купола піхви до крижово;остистої
зв’язки і уретровезиковагінопексією (мінімізований слінг)
(ВГФКП).

У пацієнток репродуктивного та перименопаузального віку з
доброякісними захворюваннями матки і за наявності показань для
її видалення виконували вагінальну екстирпацію матки (без або з
придатками) з хірургічною профілактикою постгістеректомічного
пролапсу купола піхви.

У пацієнток похилого та старечого віку, основним показанням
до гістеректомії у яких наявне повне або неповне випадання матки
і стінок піхви, виконували вагінальну екстирпацію матки за Мейо.

У пацієнток репродуктивного та перименопаузального віку з
доброякісними захворюваннями матки і супутнім генітальним
пролапсом за наявності показань до гістеректомії виконували
вагінальну екстирпацію матки з одномоментною хірургічної ко;
рекцією різних форм пролапсу.

Нами були використані такі вдосконалені моменти:
– У пацієнток репродуктивного та перименопаузального віку

без пролапсу статевих органів, у яких показанням для видалення
матки (з придатками або без) є її доброякісне захворювання або
поєднання доброякісних новоутворень матки і яєчників, операцією
вибору вважаємо вагінальну гістеректомію (з придатками або без)
з лапароскопічною асистенцією в поєднанні з профілактичним ви;
конанням кульдопластики за Макколлом і кольпоперинеолевато;
ропластики.

– При повному або неповному генітальному пролапсі у
пацієнток похилого та старечого віку показана ВГМ в нашій мо;
дифікації.

– У сексуально активних пацієнток репродуктивного та пери;
менопаузального віку, у яких є показання до видалення матки, за
наявності супутнього пролапсу статевих органів операцією вибору
вважаємо вагінальну гістеректомію (з придатками або без) у
поєднанні з фіксацією купола піхви до крижово;остистої зв’язки,
передньою і задньою кольпорафією і мінімізованим слінгом (у разі
стресової інконтиненції).

Обстеження хворих перед операцією включало вивчення
анамнезу з урахуванням соматичних і гінекологічних захворювань,
аналізу менструальної і репродуктивної функцій, перенесених
раніше оперативних втручань.

Усім пацієнткам амбулаторно і під час госпіталізації виконува;
ли комплекс діагностичних досліджень. Загальне обстеження
включало: гінекологічний огляд і пальцеве дослідження прямої
кишки, грудних залоз, лімфатичних вузлів, клінічні аналізи крові
та сечі, ЕКГ, біохімічне дослідження крові, коагулограму, ультра;
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звукове дослідження (УЗД) органів малого таза, кольпоскопію, а
при аденоміозі, поширеному генітальному ендометріозі і інтраліга;
ментарному розташуванні міоматозних вузлів додатково гістерос;
копію, екскреторну урографію, цистоскопію, ректороманоскопію
та УЗД з контрастуванням передньої стінки прямої кишки (за до;
помогою спеціального балончика з латексної гуми, яку вводять у
пряму кишку).

Стандартні ехографічні дослідження органів малого таза та се;
човидільної системи проводили з використанням ультразвукової
апаратури «HONDA 2500» (Японія) з трансвагінальним (7 МГц) і
абдомінальним (3,5 МГц) датчиками.

При загальному УЗД уточнювали розміри лейоміоми матки,
наявність і характер патологічних утворень в області придатків, ви;
раженість спайкового процесу в малому тазу. УЗД нирок дозволя;
ло оцінити внутрішню структуру чашково;мискової системи і стан
верхнього відділу сечоводів, за якими можна було також судити
про порушення пасажу сечі і наявності сечовивідної обструкції.

Гістероскопія та роздільне діагностичне вишкрібання з наступ;
ним гістологічним дослідженням зскрібків з каналу шийки матки і
порожнини матки виконували у пацієнток з метою уточнення ста;
ну порожнини матки. Показаннями до гістероскопії були: підозра
на внутрішній ендометріоз, на субмукозний міоматозний вузол, на
патологію ендометрія. З цією метою використовували жорсткий
гістероскоп фірми «Karl Storz» (Німеччина). Гістероскопію у всіх
хворих виконували під короткочасним внутрішньовенним нарко;
зом (каліпсол, диприван) без попереднього розширення каналу
шийки матки. У всіх випадках як оптичне середовище використо;
вували стерильний фізрозчин.

Лапароскопію виконували за допомогою обладнання фірми
«Karl Storz» (Німеччина). Прокол передньої черевної стінки
здійснювали в трьох точках: параумбілікальної для введення теле;
скопа і надлобкових (правої і лівої) – для хірургічних інструментів
і маніпуляторів.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що у пацієнток з
поєднаною патологією матки без та з генітальним пролапсом в 70,0%
має місце різна патологія шийки матки, яка свідчить про не;
обхідність виконання тотальної гістеректомії.

За наявності генітального пролапсу у пацієнток має місце висо;
ка частота хронічних захворювань бронхо;легеневої системи (23,3%)

і травного тракту (30,0%), що супроводжуються тривалим підвищен;
ням внутрішньочеревного тиску, варикозної хвороби (23,3%), ендо;
кринної патології (33,3%) і гриж різної локалізації (10,0%), що
свідчить про певну роль системної неспроможності сполучної тка;
нини (її дисплазії) у патогенезі даної патології.

Розміри матки більше 12 тиж вагітності, доброякісні утворення
яєчників, інфільтративні форми ендометріозу (ретроцервікальний
ендометріоз), спайковий процес в малому тазу і черевній порожнині
після перенесених раніше хірургічних операцій, відсутність пролап;
су статевих органів (мимовільних пологів в анамнезі) не можуть роз;
глядатися як абсолютні протипоказання для виконання вагінальної
гістеректомії.

Якість життя пацієнток з генітальним пролапсом перед операцією
була достовірно гіршою, ніж якість життя хворих без даної патології,
за наступними показниками: фізична активність, соціальна ізоляція й
емоційні реакції. Через два роки після проведеного хірургічного ліку;
вання за розробленим нами алгоритмом поліпшення якості життя
відзначено у всіх прооперованих жінок, але лише за наявності
генітального пролапсу ці зміни були достовірними (р<0,05).

При хірургічному лікуванні поєднаної патології матки без та з
генітальним пролапсом необхідно віддавати перевагу провідниковій
анестезії (епідуральна анестезія або спинно;мозкова анестезія) за
наступними моментами: скорочення тривалості операцій, зниження
обсягу крововтрати, зниження ризику тромбоемболічних усклад;
нень, прискорення і полегшення післяопераційної реабілітації у со;
матично ослаблених хворих і пацієнток похилого та старечого віку.

Використання запропонованого диференційованого підходу
при хірургічному лікуванні поєднаної патології матки без та з
генітальним пролапсом дозволяє відзначити значне поліпшення у
96,7% хворих, а 83,3% з них вважали себе вилікуваними повністю.
Найбільш високим відсоток позитивних результатів хірургічного
лікування (93,3%) був у пацієнток без генітального пролапсу, яким
гістеректомія була виконана лише з приводу доброякісних захворю;
вань матки і придатків з лапароскопічною асистенцією.

ВИСНОВКИ

Таким чином, результати проведених досліджень повністю
підтверджують необхідність диференційованого підходу до лікування
поєднаної патології матки без та з наявністю генітального пролапсу.
Розроблений і впроваджений нами алгоритм дозволяє досягти пози;
тивних результатів як у ранні, так і у віддалені терміни після операції.

Тактика оперативного лечения сочетанной 

патологии матки без и с генитальным пролапсом

М.Л. Куземенская, С.Е. Гладенко 

Результаты проведенных исследований полностью подтверждают не;
обходимость дифференцированного подхода к оперативному лечению
сочетанной патологии матки у женщин без и с генитальным пролапсом.
Разработанный и внедренный алгоритм позволяет добиться позитив;
ных результатов как в ранние, так и в отдаленные сроки после операции.
Ключевые слова: сочетанная патология матки, генитальный про�
лапс, хирургическое лечение.

Tactics of operative treatment complex pathologies

of uterus without and with genital prolapse

M.L. Kuzemensky, S.E. Gladenko 

Results of the spent researches completely confirm necessity of the dif;
ferentiated approach to operative treatment complex pathologies of a
uterus without and with genital prolapse. The developed and intro;
duced algorithm allows to achieve positive results both in early, and in
the remote terms after operation.
Key words: complex uterus pathology, genital prolapse, surgical
treatment.
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Целью данного обзора была оценка исследований по изуче-
нию эффективности перорального приема дидрогестерона
в снижении частоты выкидышей у женщин с привычным не-
вынашиванием беременности. Анализировались оригиналь-
ные отчеты об исследованиях с названием продукта «дид-
рогестерон» или «Дуфастон» в базах данных Medline,
Embase и Ovid Medline. В ходе анализа были найдены три-
надцать исследований с применением дидрогестерона, сре-
ди них два рандомизированных и одно нерандомизирован-
ное сравнительное исследование. В общей сложности 509
пациенток соответствовали критериям включения в мета-
анализ. В ходе проведения исследований частоту последу-
ющих выкидышей или продолжающихся беременностей
сравнивали у пациенток, получающих дидрогестерон, и па-
циенток, получавших лечение согласно стандартным мето-
дикам с постельным режимом или применением плацебо.
Установлено, что частота выкидышей после применения
дидрогестерона составила 10,5% (29/275) по сравнению с
23,5% в контрольной группе (отношение шансов 0,29 для
выкидыша [доверительный интервал 0,13–0,65] и 13% абсо-
лютное снижение частоты выкидыша). 
В ходе анализа также рассматривались неблагоприятные
побочные эффекты препарата. Результаты обобщались по
всем 13 исследованиям и были минимальными. И хотя все
прогностические и искажающие факторы не могли быть
проконтролированы, результаты данного обзора показы-
вают снижение на 29% шансов частоты выкидышей при
применении дидрогестерона по сравнению со стандартной
терапией. 
Ключевые слова: аборт, Дуфастон, дидрогестерон, невынаши�
вание беременности, прогестерон, привычное невынашивание.

Примерно 1% супружеских пар во всем мире страдают от
привычной потери беременности (ППБ) [1]. По опреде;

лению Королевского колледжа акушеров и гинекологов и Ев;
ропейского общества репродукции человека и эмбриологии,
три или более последовательных потерь беременности счита;
ются ППБ, по классификации американского общество реп;
родуктивной медицины в виде двух или более потерь бере;
менности. Поскольку клинические исследования редко по;
зволяют выявить причину данной патологии, лечение, как
правило, является эмпирическим. В то же время по данным
статистики вероятность повторного выкидыша возрастает с
каждым последующим выкидышем. Также прослеживается
корреляция между возрастом пациентов, количеством пре;
дыдущих репродуктивных потерь и вероятностью последую;
щего выкидыша. Кроме того, приблизительно 40% привыч;
ных выкидышей происходят из;за хромосомных аберраций
плода, которые несовместимы с жизнью. Именно на этом фо;
не, эффекты прогестагенов в целом и дидрогестерона в част;
ности, должны быть оценены. Хотя роль прогестерона в реп;
родуктивном цикле неоспорима, вопрос, действительно ли
прогестагены повышают вероятность благоприятного исхода

беременности, горячо обсуждается даже сегодня [2, 3]. Даже
сегодня нет достаточной информации, взятой из исследова;
ний. В случае дидрогестерона большинство исследований
были проведены в 1970 году, когда стандарты оценки доказа;
тельств эффективности были значительно менее строгими,
чем сегодня. 

Первый мета;анализ по оценке применения прогестаге;
нов при привычном невынашивании беременности (ПНБ)
был выполнен Daya в 1989 г. [4]. Автор провел анализ конт;
ролируемых исследований, изучающих эффективность при;
менения прогестерона при ПНБ. Отношение шансов (ОШ)
для беременности после 20 нед составило 3,09 [95% довери;
тельный интервал (ДИ) 1,28–7,42].

Тем не менее, ни одно из трех исследований, вошедших в
мета;анализ Daya, не имело достаточной силы доказательств,
чтобы показать статистическую значимость. В каждом иссле;
довании использовались различные схемы применения про;
гестерона. В мета;анализ были включены исследования с ис;
пользованием имплантатов прогестерона [5], медроксипроге;
стерона ацетата [6] и внутримышечных инъекции 17 гидро;
ксипрогестерона [7]. Эти исследования проводились 50;х и
60;х годах ХХ ст., когда УЗИ не было доступно, следователь;
но, не было возможности четкого определения присутствия
сердцебиения плода. Вследствие чего некоторые пациенты с
замершей беременностью могли быть включены в исследова;
ние. Кроме того, не было совпадений по срокам старта лече;
ния. Оутс;Уайтхед [8] провел переоценку результатов иссле;
дований по применению прогестерона в клинике ПНБ для
Кохрановской базы данных. Автору удалось найти те же три
исследования для мета;анализа, что и Daya, а полученные ре;
зультаты были аналогичными. По мнению Оутс;Уайтхеда:
«Существуют доказательства, что применение гестагенов у
пациенток с тремя или больше выкидышами в анамнезе мо;
жет улучшить исход беременности, однако необходимо боль;
ше исследований по данной проблеме». После 1989 г. было
проведено два исследования с использованием дидрогестеро;
на [9, 10] и одно рандомизированное исследование по приме;
нению дидрогестерона у пациентов с подозрением на недо;
статочность прогестерона [11]. В настоящее время проходит
большое многоцентровое исследование (PROMIS) по изуче;
нию эффективности применения микронизированного про;
гестерона у пациенток с идиопатическим ПНБ.

Цель данного систематического обзора: определение
эффективности дидрогестерона в сравнении с консерватив;
ными методами лечения пациенток с ПНБ, и ответ на во;
прос, следует ли рекомендовать дидрогестерон пациенткам
для снижения вероятности последующего невынашивания.

На сегодняшний день накоплено много теоретических до;
казательств того, что прогестагены должны снижать риск по;
следующего выкидыша при ПНБ. Как прогестерон, так и дид;
рогестерон, оба оказывают позитивный эффект на процесс
имплантации и влияют на баланс между цитокинами Th;1 и
ТН;2. Прогестерон подавляет активность естественных кле;

Îáçîð êëèíè÷åñêèõ èññëåäîâàíèé 
ïðèìåíåíèÿ äèäðîãåñòåðîíà 
ïðè ïðèâû÷íîì íåâûíàøèâàíèè áåðåìåííîñòè 
Howard Carp

Department of Obstetrics and Gynecology, Sheba Medical Center, Tel Hashomer, 
Israel and Sackler School of Medicine, Tel Aviv University, Tel Aviv, Israel
Gynecol Endocrinol, Early Online: 1–9.  Адаптировано – С.А. Шурпяк.
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ток;киллеров (NK), тормозит высвобождение арахидоновой
кислоты, способствует производству асимметричных защит;
ных антител, снижает тонус миометрия и предотвращает рас;
крытие шейки матки. Прогестерон;активированные клетки
способны синтезировать прогестерон;индуцированный бло;
кирующий фактор (ПИБФ), который является медиатором
реакции NK и трофобласта [13]. ПИБФ также ингибирует ак;
тивность Т;хелперов 1;го типа (Тh;1) (индуцирующих цито;
токсические и воспалительные реакции, таких, как TNF), и
способствует продукции Т;хелперов 2;го типа (Тh;2) (напри;
мер, IL;10, который ингибирует тромбоз). Исследования ци;
токинового профиля в сыворотке крови демонстрирует сдвиг
в сторону Th;2 при нормальной беременности, тогда как при
ПНБ преобладает Th;1 [14]. По данным исследований высо;
кий уровень ПИБФ ассоциирован с нормально развивающей;
ся беременностью, в то время как низкий уровень характерен
для беременности с неблагоприятным исходом [15]. Прогесте;
рон и дидрогестерон также улучшают субэндотелиальный
кровоток у женщин с ПНБ [16]. Следовательно, недостаточ;
ность желтого тела может привести к низким уровням проге;
стерона и, как следствие, к неготовности эндометрия к им;
плантации или плацентации. На основании данных многих
исследований уровень прогестерона использовали для про;
гнозирования дальнейшего развития беременности [17, 18].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Источники
Поиск литературы проводили в 2014 году между всеми

исследованиями, имеющимися в это время в EMBASE, Ovid
MEDLINE®. Работы должны были отвечать следующим
критериям: содержать оригинальные название продукта Ду;
фастон или дидрогестерон и быть опубликованными в науч;
ной литературе.

Выбор исследований
Для мета;анализа были отобраны тринадцать публикаций,

содержащих данные об использовании дидрогестерона при
ПНБ. Они были классифицированы следующим образом: три
контролируемых исследования, в том числе одно двойное сле;

пое рандомизированное исследование [8], одно открытое ква;
зирандомизированное исследование [9] и одно нерандомизиро;
ванное контролируемое исследование [11]. Также было найде;
но одно рандомизированное исследование по сравнению эф;
фективности дидрогестерона и микронизированного прогесте;
рона [16] и два неконтролируемых описательных исследования
[19, 20], пять серий клинических наблюдений [21–25]. Кроме
этого, две серии клинических наблюдений оценивали примене;
ние дидрогестерона при дефиците прогестерона [26, 27].

Поиск литературы с названием 

дидрогестерон и привычное 

невынашивание (n=13)

Семь серий клинических случаев 

исключены из-за отсутствия 

контрольной группы: 

Aydar и Greenblatt [21], Backer [22], 

Gelle[& Shaeffer [23], Jamain & Grenet [24], 

Sureau & Combourieu [25], MacDonald et al. [26], 

Balasch et al. [27], Combourieu [25]

Шесть исследований отобраны 

для более детальной оценки

Два неконтролируемых исследования 

исключены: Chang [19], Lopez–Lopez [20]

Четыре сравнительных 

исследования рассмотрены.

Отобраны рандомизированное 

и нерандомизированные исследования

Одно рандомизированное 

исследование Ghosh [16] исключено: 

авторы сравнили дидрогестерон 

и прогестерон

Три исследования, сравнивающие 

дидрогестерон и стандартные 

методы лечения, были отобраны 

для включения в мета-анализ; –

Kumar [10], El Zibdeh [9] и Freedman [11]

Ðèñ. 1. Áëîê-ñõåìà äëÿ âêëþ÷åíèÿ 
èëè èñêëþ÷åíèÿ èññëåäîâàíèé

Таблица 1
Ñâåäåíèÿ îá èññëåäîâàíèÿõ, âêëþ÷åííûõ â ìåòà-àíàëèç

Исследование Критерии включения
Выборка

пациентов*
Режим лечения

Двойные слепые
рандомизированные

исследования 
Kumar [10]

Двойное слепое,
рандомизированное,

плацебо/контролируемое
исследование. 3 выкидыша,

возраст 18/35 лет

175 
Дидрогестерон 20 мг/день 

(10 мг два раза в день) до 20 нед

173
Плацебо, содержащее лактозу, 

10 мг до 20 нед

Открытое
рандомизированное

исследование 
El Zibdeh [9]

Открытое,
квазирандомизированное
исследование с 3 ветвями 

у пациентов с 3 выкидышей,
возраст <35 лет

82

Дидрогестерон 20 мг/день (10 мг два раза 
в день) плюс стандартная поддерживающая терапия
(витамины и постельный режим). Лечение проводили
с момента диагностирования беременности и до 12/й

недели (продолжительность лечения около 8 нед).

50

ХГЧ 5000 МЕ каждые 4 дня плюс стандартная
поддерживающая терапия (витамины и постельный

режим). Лечение проводили с момента
диагностирования беременности и до 12/й недели

(продолжительность лечения около 8 нед).

48
Стандартная поддерживающая терапия 

(витамины и постельный режим).

Открытое
исследование
Freedman [11]

Открытое исследование у
пациентов, входящих в
группу риска (дефицит

прогестерона,
диагностированный 

по данным кольпоцитологии)

18
Дидрогестерон плюс седация и витамины. 

Доза неизвестна.

13 Постельный режим и витамины.

5 Без лечения

Примечания: ХГЧ – хорионический гонадотропин человека; * число пациентов, включенных в анализ эффективности исследования.
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На рис. 1 представлена технологическая схема, в которой
продемонстрировано, как были выбраны различные исследова;
ния для включения в мета;анализ. Целью данного мета;анализа
было оценить эффект приема дидрогестерона по сравнению с
контрольной группой, получавшей стандартное лечение. Стан;
дартные методы лечения были объединены в одну группу и
включали в себя постельный режим, комплекс витаминов, пла;
цебо и/или постельный режим. Исследования, сравнивающие
дидрогестерон с другими прогестагенами, не вошли в обзор [16].
Всего включено три сравнительных исследования. Исследова;
ние Kumar и соавторов [10] было двойным слепым рандомизи;
рованным. Исследование El Zibdeh [9] – квазирандомизирован;
ное, поскольку рандомизацию проводили согласно дню недели
включения в исследование. Исследование Freedman [11] – от;
крытое нерандомизированное исследование, вопрос о назначе;
нии терапии решали после проведения кольпоцитологии.

Количественный анализ данных
Результаты данных для каждого из исследований, вклю;

ченных в мета;анализ, были выражены в виде отношения ри;
ска (ОР) 95%. Вариации между исследованиями оценивали с
помощью метода ;квадрат. Результаты были объединены в
мета;анализ с использованием модели Der Simonian и Laird.
Для работы с небольшими неоднородностями между иссле;
дованиями использовали модель случайных эффектов. Мета;
анализ проводили с помощью программного обеспечения
Mix 2.0 (Excell; Biostat XL). Неоднородность в эффективнос;
ти лечения (между исследованиями) оценивали с использо;
ванием Кохрановского теста неоднородности (уровень зна;
чимости 10%). Модель случайных эффектов использовали
при неоднородности 0,18 и была не намного выше 10%.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Были выбраны два рандомизированных или квазирандо;
мизированных исследования и одно нерандомизированное
исследование по оценке эффективности дидрогестерона в
лечении привычного невынашивания. Ниже приведены кри;
терии включения для каждого из исследований, а также дан;
ные, которые подвергались анализу: режим лечения и размер
выборки (табл. 1).

В двух исследованиях – Kumar [10] и El Zibdeh [9] дидро;
гестерон назначали в дозе 10 мг два раза в сутки. В исследова;
нии Freedman [11] доза препарата не была указана. И El Zibdeh
[9], и Freedman [11] в своих исследованиях проводили поддер;
живающую терапию в виде витаминных добавок, а El Zibdeh
[9] рекомендовал постельный режим. Kumar и соавторы [10]
не дают никаких подробностей о сопутствующей поддержива;
ющей терапии. В исследовании Kumar в ряде случаев терапию
начинали после определения жизнеспособности плода, в двух
других исследованиях не указано, на каком этапе начиналось
лечение.

Сравнение результатов эффективности
Применение дидрогестерона было связано со статисти;

чески значимым снижением шансов прерывания беременно;
сти на 29% (ОР 1/4 0,29 ДИ 0,13–0,64 (табл. 2). 

Была использована модель случайных эффектов, по;
скольку результаты исследования Freedman [11] отличались
от двух других исследований, а Кохрановский Q;тест со зна;
чением 3,41 и значение р – 0,1834 свидетельствовали о неод;
нородности между исследованиями. Если бы мета;анализ
был ограничен только рандомизированными и квазирандо;
мизированными исследованиями, а данные Freedman [11]
были исключены, частота снижения частоты невынашива;
ния составляла бы 36% (ОР 0,35, ДИ 0,19–0,65). Результаты
трех исследований свидетельствуют, что дидрогестерон
обеспечивает достаточную эффективность при лечении па;
циентов с ПНБ. Каждое из исследований статистически до;
стоверно показало эффективность дидрогестерона по срав;
нению со стандартными методами лечения. 

Данные дальнейшего наблюдения 
Были проанализированы данные дальнейшего наблюде;

ния за пациентками в трех исследованиях (табл. 3). Несмот;
ря на то что побочные эффекты имеют относительно низкую
частоту, все 13 исследований, которые были найдены в лите;
ратурных источниках, были включены в анализ данных по;
следующего наблюдения. 424 пациентки получили дидроге;
стерон, 239 женщины с ПНБ получали стандартное лечение.
По данным большинства исследователей, никаких особых
побочных эффектов не наблюдалось. Только Gelle [23] и
Chang [19] сообщили о трех случаях тошноты и рвоты, а
Backer [22] сообщил о случаях тошноты, головокружения,
запоров и повышения аппетита. Однако эти побочные эф;
фекты, особенно тошнота и рвота, могут быть проявлениями
самой беременности, а не применения препарата. 

Прием дидрогестерона ассоциировался с большей мас;
сой тела при рождении, более высокими оценками по шкале
Апгар на 1;й минуте и низкой частотой задержки роста пло;
да [10]. Тем не менее, эти различия не были статистически
значимыми. В общей сложности наблюдалось очень мало
врожденных дефектов, однако нужно учитывать, что многие
исследователи не сообщали о врожденных аномалиях. El
Zibdeh [9] сообщил об одном дефекте нервной трубки у груд;
ного ребенка и об одном случае неиммунной водянки, также
было сообщение о случае синдрома Дауна в контрольной
группе.

Результаты мета;анализа свидетельствуют о статистиче;
ски достоверном эффекте дидрогестерона в снижении риска
выкидыша у женщин с ПНБ. Наблюдалось статистически
значимое снижение частоты выкидышей после применения
дидрогестерона по сравнению со стандартными методами
лечения ОР 0,29 (ДИ 0,13–0,65). В контрольной группе час;

Таблица 2
ÎÐ äëÿ èññëåäîâàíèé (ñ èñïîëüçîâàíèåì ìîäåëè ñëó÷àéíûõ ýôôåêòîâ)

Примечания: Гетерогенность: Q=3,41; значение Р=0,18; I2=41,3% (ДИ 0% – 82,13%).

Выкидыши 
при применении 
дидрогестерона/

Всего

Исследование
     %  ОР с ДИ 95%

49,33% |||||||||||||||| 0,3656 (0,1799  to  0,7429)

40,13% |||||||||||||||| 0,3763 (0,1546  to  0,9155)

10,54% |||| 0,0417 (0,0043  to  0,4006)

100% ||||||||||||||||||||||||||||| 0,2942 (0,1339 to 0,6461)

0,001 0,01 1 0,1 1
ОР

Общее
число выкидышей/

Всего
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тота прерывания беременности составила 23% (55/234) и
была снижена до 10,5% (29/275) после назначения дидроге;
стерона (12,5% снижения частоты выкидыша).

В ходе проведения мета;анализа первоначально были
сомнения в том, следует ли включать исследование
Freedman [11] в анализ, поскольку исследование было
спланировано как сравнительное когортное без рандоми;
зации пациентов и осуществлялось на выбранной группе
пациентов с дефицитом прогестерона, диагностированно;
го методом кольпоцитологии. Соответственно, будучи не;
рандомизированным, исследование было методологичес;
ки слабее, чем другие. Однако поскольку основным во;
просом была оценка эффективности дидрогестерона в
предотвращении привычного невынашивания беременно;
сти, и только два исследования были доступны, было ре;

шено оставить исследование Freedman [11] в анализе. Тем
не менее, даже при исключении данного исследования,
ОР составит 36% (ОР 0,36, ДИ 0,21–0,64) в пользу ис;
пользования дидрогестерона. 

Также ранее было опубликовано два систематичес;
ких обзора дидрогестерона, оба для угрожающего выки;
дыша. В мета;анализе Wahabi [28] сравнивали два иссле;
дования по сравнению дидрогестерона против плацебо и
два исследования вагинального прогестерона и плацебо.
У женщин, которые получали вагинальный прогестерон,
результаты лечения не были статистически достоверны;
ми по эффективности снижения частоты прерывания бе;
ременности по сравнению с плацебо (ОР 0,47 95% ДИ,
0,17–1,30), тогда как дидрогестерон был эффективен
(ОР 0,54 ДИ 0,35–0,84). В другой работе [29] было про;

Таблица 3
Äàííûå ïîñëåäóþùåãî íàáëþäåíèÿ
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Таблица 3 (продолжение)
Äàííûå ïîñëåäóþùåãî íàáëþäåíèÿ 
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анализировано пять исследований с участием 660 паци;
ентов, что позволяет сделать более достоверные выводы
об эффективности. Частота выкидышей у пациенток,
принимавших дидрогестерон составила 13% (44/335) по
сравнению с 24% в контрольной группе [ОР 0,47 выки;
дыша (ДИ 0,31–0,7), 11% абсолютное снижение частоты
выкидышей]. По данным, найденным в литературе, ни
один прогестаген так широко не исследовался, как дид-
рогестерон [9–11]. 

В то же время, на данный момент не проведены исследо;
вания, которые касаются микронизированного прогестеро;
на. В большом многоцентровом исследовании (PROMISE) в
настоящее время изучают применение прогестерона у жен;
щин с необъяснимым ПНБ, результаты пока не доступны. 

Всего было проведено несколько исследований относи;
тельно применения различных прогестагенов: одно – по ис;
пользованию прогестероновых имплантатов [5], одно иссле;
дование медроксипрогестеронацетата [6] и одно с применени;
ем внутримышечных инъекций 17;гидроксипрогестерона [7]. 

При определении безопасности препарата оценивали все
13 исследований. Последующие наблюдения за 1424 пациен;
тами показали, что побочные эффекты, включая врожден;
ные дефекты плода, являются минимальными. Кроме того,
недавний обзор врожденных дефектов, связанных с исполь;
зованием дидрогестерона во время беременности [30] пока;
зал отсутствие доказательств причинно;следственной связи
между применением дидрогестерона во время беременности
и врожденными пороками развития. 

Однако доказательства, представленные в этом обзоре,
основаны на исследовании, проведенном еще в 1967 году.
Необходимо учитывать, что в то время было меньше диагно;
стических возможностей, чем сегодня, а методологии иссле;
дований были менее строгими. Остаются некоторые вопро;
сы о методологическом качестве исследований, включенных
в обзор, особенно это касается методов рандомизации, по;
скольку только исследование Kumar [10] было двойным сле;
пым и рандомизированным. 

Существует также ряд искажающих факторов, влияю;
щих на результаты. Ни в одном из исследований не учиты;
вали такие прогностические факторы, как ультразвуковое
обнаружение сердцебиения плода, кариотипирование эм;

бриона, возраст матери, индекс массы тела, бесплодие в
анамнезе, вспомогательные репродуктивные технологии
(ВРТ), потребление алкоголя, низкий уровень ХГЧ в сыво;
ротке крови, предыдущие повторяющиеся выкидыши и
психологический стресс [15, 31, 32]. Несколько исследова;
ний включали женщин разных возрастных групп (моложе
и старше 35 лет) или с разной историей предыдущих выки;
дышей, но ни в одном из исследований не проводили диф;
ференцировку эффективности между подгруппами. Неко;
торые эмбрионы имели аномалии развития, несовмести;
мые с жизнью, такие, как структурные пороки развития
или кариотипические аберрации. Поскольку эти искажаю;
щие факторы не были учтены в мета;анализе, некоторые
пациенты с аномалиями развития эмбрионов были как в ос;
новных, так и в контрольных группах. Метод рандомиза;
ции может теоретически нивелировать действие данного
искажающего фактора, но только одно исследование было
действительно рандомизированным. Наличие сердцебие;
ния плода является предиктором продолжения беременно;
сти. Как сообщается, после ультразвукового обнаружения
сердцебиения плода, частота выкидышей составляет 7%
при нормальной беременности [33]. При ПНБ вероятность
потери беременности после обнаружения сердцебиения
плода по данным Li [34] составляет 14,2% (69/359), а в ис;
следовании Lafer [35] – 22,7% из 185 пациентов с ПНБ в
анамнезе. Есть несколько других клинически полезных те;
стов для прогнозирования исхода беременности, однако все
они имеют свои ограничения. Определение уровня проге-
стерона в сыворотке крови не может рассматриваться как
достоверный метод, поскольку секреция прогестерона
происходит в пульсирующем ритме. Анализ может быть
проведен на пике секреции или наоборот, соответственно
результаты могут отличаться в десятки раз [36]. Хотя ис;
следовали и другие маркеры лютеиновой недостаточности,
такие, как низкие значения ХГЧ [37], низкий уровень инги;
бина А [38], постоянные или возрастающие уровни СА125
[39,40], ни один из них не был признан клинически полез;
ным. Таким образом, лечение дидрогестероном является
эмпирическим, однако данные анализа убедительно дока-
зывают эффективность применения дидрогестерона при
привычном невынашивании беременности.

1. Salat�Baroux J. Recurrent sponta�
neous abortions. Reprod Nutr Dev
1988;28:1555–68.
2. Hameed A, Malik S, Regan L. Should
progestogen supplementation be used?
No. In: Carp HJA, ed. Recurrent preg�
nancy loss, causes, controversies and
treatment. 2nd ed. London: CRC Press;
2014:131–5.
3. Check J. Should progestogen sup�
plementation be used? Yes. In: Carp
HJA, ed. Recurrent pregnancy loss,
causes, controversies and treatment.
2nd ed. London: CRC Press;
2014:123–9.
4. Daya S. Efficacy of progesterone
support for pregnancy in women with
recurrent miscarriage. A meta�analysis
of controlled trials. Br J Obstet
Gynaecol 1989;96:275–80.
5. Le Vine L. Habitual abortion. A controlled
study of progestational therapy. West J
Surg Obstet Gynecol 1964;72:30–6.

6. Swyer GIM, Daley D. Progesterone
implantation in habitual abortion. Brit
Med J 1953;I:1073–7.
7. Goldzieher JW. Double�blind trial of a
progestin in habitual abortion. JAMA
1964;188:651–4.
8. Oates�Whitehead RM, Haas DM,
Carrier JA. Progestogen for preventing
miscarriage. Cochrane Database Syst
Rev 2003;(4): CD003511.
9. El Zibdeh MY. Dydrogesterone in the
reduction of recur� rent spontaneous
abortion. J Steroid Biochem Mol Biol
2005;97: 431–4.
10. Kumar A, Begum N, Prasad S, et al.
Oral dydrogesterone treatment during
early pregnancy to prevent recurrent
pregnancy loss and its role in modula�
tion of cytokine production: a double�
blind, randomized, parallel, placebo�
controlled trial. Fertil Steril.
2014;102:1357–63.
11. Freedman RS. Progesterone deffi�

ciency in Pregnancy. S Afr Med J
1970;44:72–6.
12. Walch K, Hefler L, Nagele F. Oral
dydrogesterone treatment during the
first trimester of pregnancy: the preven�
tion of miscarriage study (PROMIS). A
double�blind, prospectively random�
ized, placebo� controlled, parallel group
trial. J Matern Fetal Neonatal Med
2005; 18:265–9.
13. Szekeres�Bartho J, Barakonyi A,
Polgar B, et al. The role of gamma/
delta T cells in progesterone�mediated
immunomodulation during pregnancy: a
review. Am J Reprod Immunol
1999;42:44–8.
14. Raghupathy R, Makhseed M,
Azizieh F, et al. Cytokine production by
maternal lymphocytes during normal
human pregnancy and in unexplained
recurrent spontaneous abortion. Hum
Reprod 2000;15: 713–18.
15. Arck PC, Rüсke M, Rose M, et al.

Early risk factors for miscarriage: a
prospective cohort study in pregnant
women. Reprod Biomed Online
2008;17:101–13.
16. Ghosh S, Chattopadhyay R,
Goswami S, et al. Assessment of sub�
endometrial blood flow parameters fol�
lowing dydrogesterone and micronized
vaginal progesterone administration in
women with idiopathic recurrent mis�
carriage: a pilot study. J Obstet
Gynaecol Res 2014;40:1871–6.
17. Stovall TG, Ling FW, Carson SA,
Buster JE. Serum progesterone and
uterine curettage in differential diagno�
sis of ectopic pregnancy. Fertil Steril
1992;57:456–7.
18. Al�Sebai MA, Kingsland CR,
Diver M, et al. The role of a single prog�
esterone measurement in the diagnosis
of early pregnancy failure and the prog�
nosis of fetal viability. Br J Obstet
Gynaecol 1995;102:364–9.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ



86 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №4 (100)/2015
ISSN 1992;5921

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

19. Chang IW. Clinical trial of isopreg�
nenone, a new progestational agent.
Med Ann Dist Colomb 1962;31:402–6.
20. Lopez Lopez E, Gonzales E,
Noguera MC, et al. Luteal phase defect and
habitual abortion: therapy and results (arti�
cle in Spanish). Acta Ginecol
1988;14:72–5.
21. Aydar CK, Greenblatt RB. 6�dehy�
dro�retroprogesterone (duphaston) an
interesting progesterone�like com�
pound. Int J Fertil 1964;9: 585–95.
22. Backer MH. Isopregnenone
(Duphaston): a new progestational
agent. Obstet Gynecol 1962;19:724–9.
23. Gellé P, Schaeffer P. Apropos of
the use of dydrogesterone in gynecolo�
gy and obstetrics; clinical experience.
Bull Fed Soc Gynecol Obstet Lang Fr
1965;17:369–70 [Article in French].
24. Jamain M, Grenet C. Utilisation de
la 6�dé hydro�rétroprogestérone en
obste мtrique. Indications, rйsultats. J
Soc Nat De Gyn Obstet De: France
1969;21:26–31 [Article in French].
25. Sureau C, Combourieu P. Clinical

study of 6�dehydro�retroproges�
terone (dydrogesterone). Bull Fed Soc
Gynecol Obstet Lang Fr
1964;16:263–9 [Article in French]. 
26. MacDonald RR, Goulden R, Oakey
RE. Cervical mucus, vaginal cytology
and steroid excretion in recurrent abor�
tion. Obstet Gynecol 1972;40:
394–402. 
27. Balasch J, Creus M, Marquez M, et
al. The significance of luteal phase def�
ficiency on fertility: a diagnostic and
therapeutic approach. Hum Reprod
1986;1:145–7. 
28. Wahabi HA, Fayed AA, Esmaeil SA, Al
Zeidan RA. Progestogen for treating
threatened miscarriage. Cochrane
Database Syst Rev 2011; 12:CD005943. 
29. Carp HJA. A systematic review of
dydrogesterone for the treat� ment of
threatened miscarriage. Gynecol
Endocrinol 2012;28: 983–90. 
30. Queisser�Luft A. Dydrogesterone
use during pregnancy: over� view of
birth defects reported since 1977. Early
Hum Dev 1997; 85:375–7. 

31. Maconochie N, Doyle P, Prior S,
Simmons R. Risk factors for first
trimester miscarriage: results from a
UK�population�based case– control
study. BJOG 2007;114:170–86. 
32. Gracia CR, Sammel MD,
Chittams J, et al. Risk factors for spon�
taneous abortion in early symptomatic
first�trimester pregnan� cies. Obstet
Gynecol 2005;106:993–9. 
33. Achiron R, Tadmor O, Mashiach S.
Heart rate as a predictor of first�
trimester spontaneous abortion after
ultrasound�proven viability. Obstet
Gynecol 1991;78:330–4.
34. Li TC, Makris M, Tomsu M, et al.
Recurrent miscarriage: aetiology, man�
agement and prognosis. Hum Reprod
Update 2002;8:463–81.
35. Laufer MR, Ecker JL, Hill JA.
Pregnancy outcome following ultra�
sound�detected fetal cardiac activity in
women with a history of multiple spon�
taneous abortions. J Soc Gynecol
Investig 1994;1: 138–42.
36. Abraham GE, Maroulis GB,

Marshall JR. Evaluation of ovulation
and corpus luteum function using
measurements of plasma proges�
terone. Obstet Gynecol 1974;44:
522–5.
37. la Marca A, Morgante G, De Leo V.
Human chorionic gonadotropin, thyroid
function, and immunological indices in
threatened abortion. Obstet Gynecol
1998;92:206–11.
38. Florio P, Luisi S, D’Antona D, et al.
Maternal serum inhibin A levels may
predict pregnancy outcome in women
with threatened abortion. Fertil Steril
2004;81:468–70.
39. Fiegler P, Katz M, Kaminski K,
Rudol G. Clinical value of a single
serum CA�125 level in women with
symptoms of imminent abortion during
the first trimester of pregnancy. J
Reprod Med 2003;48:982–8.
40. Schmidt T, Rein DT, Foth D, et al.
Prognostic value of repeated serum CA
125 measurements in first trimester
pregnancy. Eur J Obstet Gynecol
Reprod Biol 2001;97:168–73.







89ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №4 (100)/2015
ISSN 1992;5921

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

Инновационным подходам к профилактике, диагностике
и терапии климактерических нарушений было посвящено
одно из заседаний видеоконференции «Женщины превы-
ше всего», которая 24 апреля 2015 года проходила в Кие-
ве и транслировалась в шести городах: Харькове, Винни-
це, Запорожье, Днепропетровске, Львове и Одессе. Сре-
ди иностранных гостей, представивших свои доклады ши-
рокой аудитории (доклады в разных городах прослуши-
вали около 800 участников, трансляцию конференции
смотрели также в странах СНГ), были авторитетные спе-
циалисты из ЮАР и Великобритании. Это Президент
Международного общества менопаузы, член научного ко-
митета Международного фонда по остеопорозу Тоби де
Виллерс (ЮАР) и Председатель благотворительного об-
щества по проблемам женского здоровья, член правления
Британского общества по менопаузе, профессор Джон
Стивенсон (Великобритания). Подробнее о докладах
иностранных гостей – в нашей публикации.

Тоби де Виллерс представил украинской аудитории доклад
на тему «Менопаузальная гормональная терапия 2015: по;

следние мировые достижения». Начиная свое выступление,
он предложил вспомнить о том, почему вообще возникает во;
прос о целесообразности менеджмента менопаузы с примене;
нием заместительной гормональной терапии. Для этого пона;
добился небольшой исторический экскурс в 2002 год, кода
были опубликованы результаты исследования под названием
«Инициатива во имя здоровья женщины». Этот документ по;
служил доказательством того, что одно опубликованное нега;
тивное заявление может нанести значительный удар по ими;
джу такой замечательной медицинской интервенции, как ме;
нопаузальная гормональная терапия (МГТ). Заявления эти
касались того, что МГТ может плохо влиять на сердце и вызы;
вать рак груди, а риски от применения МГТ могут превышать
любые преимущества. Вследствие этих высказываний целое
поколение молодых профессионалов воспитывались на ут;
верждении, что для МГТ нет места в современной медицине.
По словам Тоби Де Виллерса, понадобилось более десяти лет
для того, чтобы преодолеть эти предубеждения и мифы.
Окончательные исследования и последующие публикации
«Инициативы», особенно субгрупповой анализ более моло-
дых пациенток, пролили свет на пользу МГТ. По состоянию
на 2015 год, мнения и рекомендации, представленные ведущи;
ми мировыми ассоциациями по изучению менопаузы, помог;
ли МГТ занять достойное место. В продолжение темы доклад;
чик настоятельно рекомендовал всем присутствующим в зале
ознакомиться с текстом Глобального консенсуса по менопау;
зальной и гормональной терапии. По каждому из заявленных
в нем пунктов не было достигнуто полного взаимопонимания
и согласия, однако без колебаний утверждается, что МГТ яв;
ляется самым эффективным способом лечения вазомоторных
симптомов менопаузы любого возраста. На сегодня считается,
что польза, скорее всего, будет превышать любые риски для
женщин с менопаузальными симптомами, если терапия на;
значена в возрасте до 60 лет либо в течение 10;летнего пери;
ода после менопаузы. 

На одном из слайдов докладчик продемонстрировал ре;
зультаты самого большого в мире рандомизированного

двойного слепого исследования, проведенного по поводу ва;
зомоторных симптомов, в том числе приливов и жара, у жен;
щин, средний возраст которых составлял 53 года. По резуль;
татам исследования эффективность применения альтерна;
тивной (или так называемой естественной) терапии с приме;
нением цимицифуги и красного клевера сравнивали с плаце;
бо, другими словами являлась незначительной. Продолжи;
тельность исследования была достаточно большой, вклю;
ченные в него женщины были четко контролированы по ме;
тоду той терапии, которую они получали. Пациенткам, кото;
рым гормональная терапия противопоказана по различным
причинам (находятся в группе риска по раку грудной желе;
зы, были прооперированы, имеют другие противопоказа;
ния), кроме изменения стиля жизни, занятий йогой, диеты и
медитаций назначают селективные ингибиторы обратного
захвата серотонина и ингибиторы обратного захвата серото;
нина;норэпинефрина. 

Далее Тоби Де Виллерс отметил, что малодозированное
применение эстрогеновой терапии является предпочтитель;
ным для женщин, чья симптоматика ограничена вагиналь;
ной сухостью и ассоциированными неприятными ощущени;
ями во врмя полового акта. Местное применение эстрогенов
является предпочтительным, если таковые симптомы явля;
ются единственными. В докладе было отмечено, что есть оп;
ределенные предпосылки, позволяющие задуматься о ком;
бинации эстрогена с прогестероном, хотя специфических ис;
следований по этому поводу проведено еще не было. 

В докладе также шла речь о том, что МГТ является эф;
фективным и действительно адекватным средством профи;
лактики переломов, вызванных развитием остеопороза у
женщин, особенно до 60 лет или в течение 10 лет после мено;
паузы. На одном из продемонстрированных слайдов были
показаны результаты исследования, демонстрирующие, что
использование эстрадиола для профилактики остеопороза,
приводящего к различного рода переломам, в том числе и пе;

Æåíùèíû ïðåâûøå âñåãî: èííîâàöèîííûå
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реломам шейки бедра, оказывает достаточно хороший эф;
фект. При этом количество альтернативных медикаментоз;
ных средств, которые могли бы обеспечить такой же эффект,
ограничено. То есть, число случаев перелома шейки бедра и
общих нарушений костной системы на фоне заместительной
гормональной терапии (ЗГТ) значительно снижается в срав;
нении с теми пациентками, которые не получали ЗГТ. По
словам докладчика, есть необходимость откорректировать и
сбалансировать полученные знания, однако уже сейчас оче;
видны 14 дополнительных областей, подтверждающих поль;
зу такого подхода в случае комбинированной терапии. Речь,
как и в предыдущих случаях, идет о женщинах до 60 лет или
в пределах 10 лет после менопаузы. 

В продолжение своей лекции Тоби Де Виллерс предста;
вил, по его же высказыванию, его любимый результат иссле;
дования «Инициатива во имя здоровья женщины». По его
данным, если сравнить исследования с препаратами эстроге;
на, то риск ишемической болезни сердца был ниже у пациен;
ток, которым давали только эстроген. Докладчик согласился с
тем, что у пациенток с комбинированной терапией есть дока;
зательства снижения смертности. Существует и другое иссле;
дование, которое проводилось в течение 20;летнего периода и
его результаты свидетельствовали о снижении коэффициента
смертности, следовательно, чем раньше, тем лучше начинать
терапию и эстрогеном, и эстрогеном с прогестероном. 

Далее докладчик обратился к аудитории с вопросом, ка;
ких неблагоприятных последствий следует опасаться при
назначении МГТ? Одно из исследований, проведенных до
«Инициативы», показало, что на фоне гормональной тера;
пии может увеличиваться число тромбозов глубоких вен, а
также несколько повышается количество инсультов. Риск
тромбоза глубоких вен можно компенсировать своевре-
менным назначением МГТ. Известно, что такой риск повы;
шен у очень пожилых пациенток и почти никогда не возни-
кает, если впервые терапия назначена в возрасте до 60 лет.
Кроме того, известно, что риск повышается у пациенток с
высоким индексом массы тела и зависит от дозы: чем выше
доза, тем более высоким будет риск. При подозрении на при;
надлежность пациентки к группе риска докладчик рекомен;
довал уменьшить риск, используя трансдермальное введе;
ние препаратов. Доказано, что при использовании микрони;
зированного прогестерона (Дуфастона) в сочетании с эстра;
диолом риск ниже. 

Для самих пациенток важным фактором при согласии на
ЗГТ является вероятность риска развития рака груди. На
примере одного из исследований Тоби Де Виллерс проде;
монстрировал, что риск развития рака груди у женщин стар;
ше 50 лет в связи с МГТ является комплексной проблемой,
он в первую очередь ассоциируется с добавлением прогесто;
гена, терапией эстрогеном, а также связывается с длительно;
стью применения. Непосредственно риск развития рака гру;
ди, который приписывается МГТ, очень мал, и уменьшается
после прекращения лечения. Одним из удивительных ре-
зультатов исследований оказалось то, что риск развития
рака груди на фоне МГТ уменьшился. Исследователи
«Инициативы» действительно подтвердили, что принятие
только эстрогена снижает риск развития рака груди. По мне;
нию докладчика, ни один из показателей исследования не
говорит о каком;либо повышении риска развития рака гру;
ди. Следовательно, задачей для дальнейшего изучения явля;
ется вопрос о том, каким образом эстроген защищает от рака
груди. Открытия в этой области позволят говорить о его те;
рапевтическом применении в таких случаях. 

Доза и длительность МГТ должны соответствовать це;
лям лечения. В частности, наименьшая доза, которая приво;
дит к устранению приливов, будет наиболее эффективной.
Поскольку в разных случаях это разная клиническая задача,

то и доза для разных пациенток будет отличаться. Что каса;
ется сроков применения, то использовать МГТ можно так
долго, как показано для конкретной пациентки. Например,
если пациентка забывает принять лекарство, сделала пере;
рыв на время отпуска и так далее, и приливы снова возвра;
щаются, она может продолжить лечение. Самое важное, по
мнению докладчика, чтобы лечение началось вовремя. Он
отметил, что ему известно, что украинские врачи часто на-
значают гормональную терапию на несколько месяцев,
чтобы устранить эффект, потом прекращают ее, и затем
опять назначают терапию. Этот подход нельзя назвать пра-
вильным, так как не стоит «выключать» и «включать» ре-
цепторы постоянно.

В заключительной части доклада Тоби Де Виллерс рас;
сказал о такой группе пациенток, как женщины с синдромом
истощения яичников и ранней менопаузой. Им необходимо
получать гормональную терапию до достижения среднего
возраста наступления менопаузы. Результаты одного из ис;
следований свидетельствуют, что более эффективным явля;
ется использование Дуфастона в сравнении с комбиниро;
ванным контрацептивом для профилактики остеопороза.
Кроме того, пациенткам, которые успешно прошли лечение
от рака груди, часто говорят о необходимости избегать гор;
мональной терапии. Не все так однозначно, некоторые спе;
циалисты в этой области назначают гормональную терапию,
но при информированном согласии пациента. В любом слу;
чае, выбор МГТ – это индивидуальное решение с точки зре;
ния качества жизни и приоритетов для здоровья, а также
факторов индивидуального риска, возраста, времени пост;
менопаузы, риска венозного тромбоэмболического осложне;
ния, ИБС, инсульта, рака груди. 

Завершая свою лекцию, докладчик сделал следующие
выводы: все женщины с недавно наступившей менопаузой
должны иметь возможность использовать МГТ. Женщины
не должны страдать от приливов и урогенитального синд-
рома, вызванных менопаузой. МГТ подходит также для
профилактики и лечения остеопороза, вызванного менопа-
узой, а для более молодых женщин это наилучший из име-
ющихся видов терапии. Кроме того, МГТ полезна для сер-
дечно-сосудистой системы и не вызывает рак груди, если
начата вовремя. Риск развития инсульта также является уп;
равляемым. Исходя из сказанного, по мнению докладчика,
учебные программы для студентов и аспирантов медицин;
ских вузов в 2015 году должны включать сбалансированный
взгляд на МГТ. 

Еще один доклад, представленный на видеоконференции
«Женщины превыше всего» иностранным гостем, был по;
священ теме «Влияние заместительной гормональной тера;
пии на сердечно;сосудистые события». Его представил
Председатель благотворительного общества по проблемам
женского здоровья, член правления Британского общества
по менопаузе, профессор Джон Стивенсон (Великобрита-
ния). Начиная свой доклад, профессор Стивенсон объяснил,
почему мы вообще задаемся вопросом о взаимосвязи ЗГТ и
возможными сердечно;сосудистыми осложнениями. Он вер;
нулся к результатам исследования, датированного 1994 го;
дом, которое предполагало изучение пользы, получаемой в
сердечно;сосудистом векторе, и включало ряд обсервацион;
ных и клинических исследований, посвященных, в том чис;
ле, анализу влияния менопаузальной и постменопаузальной
гормональной терапии на результаты сердечно;сосудистых
состояний, которые наблюдались у пациентов. Профессор
Стивенсон и его коллеги тогда отметили, к своему удивле;
нию, уменьшение подобных состояний. Оно составляло по;
рядка 50–54% при возрастном диапазоне у женщин, вклю;
ченных в состав изучаемых групп. Для более подробного ос;
вещения этой темы докладчик предложил сначала опреде;
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литься с основными классификаторами, прежде всего – воз;
растом на начало инициации терапии. Возраст является од;
ним из наиболее важных факторов, который необходимо
принимать во внимание, поскольку он соответствует состоя;
нию сердечно;сосудистой системы. Для иллюстрации своих
слов профессор Стивенсон использовал данные своего кол;
леги Гарольда Хорриса, кардиолога из США. Он изучал со;
стояние женщин раннего менопаузального возраста, кото;
рые получали либо малую дозу эстрадиола, либо плацебо и
изучал прогрессирование толщины интима;медии сонной
артерии. В течение всего срока исследования не наблюда;
лось утолщение сонной артерии, регистрировавшееся при
помощи ультразвуковых исследований. Прогрессивная кар;
тина была получена у большинства пациенток, что подтвер-
ждает положительный эффект у женщин, лечение которым
было назначено в ранний период менопаузы. Те же наблю;
дения проводили среди женщин в возрасте 60–70 лет, у ко;
торых уже отмечалось развитие коронарной недостаточнос;
ти, где была отмечена достаточно существенная разница
между группой плацебо, группой, получавшей эстрадиол, и
группой, получавшей терапию в комбинации с эстрогеном.
Далее докладчик обратился к данным уже упомянутого ис;
следования «Инициатива во имя здоровья женщины», опуб;
ликованным в 2002 году. Его предварительные, не подверг;
нутые анализу данные показали негативный эффект ЗГТ не;
зависимо от возраста начала применения. Однако после ана;
лиза полных данных было определено, что в действительно;
сти у тех пациенток, у которых назначение МГТ имело мес;
то до 60 лет, наблюдалось значительное уменьшение риска
сердечно-сосудистой недостаточности, и, в то же время,
увеличение коронарных приступов. Кроме того у женщин,
которые начинали МГТ после 60 лет, не было зафиксирова;
но никаких негативных воздействий. То есть, значимой яв;
ляется зависимость именно от возраста пациентки на мо;
мент начала МГТ, хотя в изначально опубликованных пред;
варительных результатах это не было засвидетельствовано.
Именно теперь часто приходится повторять, что неправиль;
ное толкование или представление результатов исследова;
ний может принести больше вреда, чем в итоге принесет
пользы правильное толкование. Сейчас, по прошествии
11–12 и более лет, можно говорить о том, что имеются стати;
стически достоверные уменьшения случаев коронарной не;
достаточности в группе лиц в возрасте до 60 лет по сравне;
нию с другими возрастными группами. Следовательно, ран;
нее назначение МГТ имеет положительный эффект. 

Кроме того, по словам докладчика, есть и дополнитель;
ные данные, подтверждающие эту концепцию. И прежде все;
го следует обратиться к результатам мета;анализа профессо;
ра Салпетера из Соединенных Штатов Америки. В анализ
были включены 23 различных исследования, которые были
разделены именно по возрастному признаку среди пациен;
ток. По данным этого мета;анализа, женщины, которые нача;
ли МГТ в возрасте моложе 60 лет, либо в период не более 10
лет до достижения постклимактерического периода, имеют
значительное уменьшение сердечно;сосудистых заболева;
ний. В группе более старших пациенток такого уменьшения
не наблюдалось. Далее профессор Стивенсон обратился к
недавнему исследованию из Финляндии, отображенному в
государственных реестрах по поводу применения замести;
тельной гормональной терапии и регистрации смертельных
случаев от ишемических расстройств и других сердечно;со;
судистых заболеваний. В этом исследовании также было
проведено разделение пациентов по различным возрастным
группам в соответствии с возрастом начала терапии. Начав-
шие лечение в более молодом возрасте получили более
значимое уменьшение смертности от сердечно-сосудистых
заболеваний в сравнении с женщинами, начавшими эту те;

рапию в возрасте 60 лет и старше. Опубликованные не-
сколько месяцев назад данные оксфордской группы иссле-
дователей свидетельствуют об уменьшении случаев смерт-
ности, сопряженных с коронарными заболеваниями и бо-
лее серьезными сердечно-сосудистыми состояниями. У тех
пациенток, которые начинали МГТ с более длительным пос;
тменопаузальном периодом, такого эффекта не наблюда;
лось. Такой результат был получен после проведения рандо;
мизированного клинического исследования среди женщин,
которые начинали МГТ до достижения 60 летия. Данные
еще одного исследования, приведенного в докладе, представ;
ляли результаты изучения подобных случев и в подобной
возрастной группе. В этом исследовании также в случае на;
чала МГТ в течение 10 лет менопаузы либо до достижения
менопаузы было отмечено уменьшение числа случаев ише;
мической болезни сердца. Также в докладе были приведены
данные исследования, проведенного в Дании, в котором ана;
лизировали результаты приступов сердечно;сосудистой не;
достаточности среди женщин приблизительно в той же воз;
растной группе. В исследования включали всех пациенток,
поступивших в клинику с приступами сердечной недоста;
точности. По своей структуре, это были рандомизированные
исследования, в которые включили тысячи женщин в воз;
расте от 45 до 60 лет, которые начали применение МГТ в те;
чение года с начала менопаузы, то есть, с ранним иницииро;
ванием терапии. Это исследование предоставляет чрезвы;
чайно яркие результаты, подтверждающие тезис о том, что
чем раньше женщины начинают терапию, тем меньше воз;
можность получения осложнений. В докладе были приведе;
ны результаты исследований KEEPS и ELITE, каждое из ко;
торых доказывает полученные ранее данные. В частности, в
исследование ELITE были включены женщины, начинав;
шие МГТ в пределах 6 лет с начала менопаузы и  начинав;
шие МГТ на более поздней стадии, то есть, по истечению 10;
летнего периода после менопаузы. Таким образом, речь идет
о сравнении ранней интервенции с запоздалой интервенци;
ей. По результатам этого исследования, женщины, которые
начали терапию ранее, засвидетельствовали значительное
сокращение роста толщины интима;медии. Таким образом,
положительный эффект среди тех, которые начинали тера;
пию рано, был доказан, как предпочтительный путь по срав;
нению с более поздним началом.

Следующий вопрос, на изучении которого подробно ос;
тановился профессор Стивенсон, – типы гормонов, приме;
няемых для терапии. Применение эстрогенов может приве;
сти как к снижению, так и к повышению ЛПНП. В одном из
приведенных исследований рассматривали свойства эндо;
генного эстрогена и дидрогестерона. При рассмотрении
норгестрела и конъюгированного эстрадиола, при назначе;
нии эстрогена в монотерапии, отмечалось увеличение
ЛПНП, но в то же время происходило снижение ЛП;типа.
Другой препарат давал практически зеркальное отражение
результатов, то есть, нежелательный эффект. При просмот;
ре возможности применения ацикличного дидрогестерона,
зеркальное положительное отображение результатов по по;
казателям как триглицеридов, так и холестеринов. Это же
касается и микронизированного дидрогестерона. Если по;
смотреть на результаты МГТ по показателям глюкозы и ин;
сулинового метаболизма, андрогенные прогестогены уси;
ливают резистентность к инсулину, но также следует отме;
тить то, что различные типы эстрогенов, например, при пе;
роральном или трансдермальном использовании, могут
улучшить переносимость глюкозы. В частности, норатесте;
рона ацетат трансдермально мало влияет на инсулин, депо
Провера оказывает неблагоприятное воздействие, а прогес;
терон и дидрогестерон оказывает небольшое неблагоприят;
ное воздействие. 
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Далее докладчик предложил внимательнее изучить во;
прос дозировки при МГТ в контексте сердечно;сосудистых
заболеваний. Важность этого вопроса демонстрирует ис;
следование, проведенное в США и посвященное вторич;
ной профилактики ишемической болезни сердца. Возраст
женщин, включенных в это исследование, составлял по;
рядка 67 лет. Эстрогены у них применяли в дозе 0,625. Для
50;летней женщины это будет рассматриваться как пере;
дозировка. Не удивительно, что общие преимущества в ре;
зультате не наблюдались. При рассмотрении ежегодных
результатов по сердечно;сосудистым состояниям, после
первого года терапии, наблюдалось значительное повыше;
ние риска, а в последующие годы – его стабильное сниже;
ние. При рассмотрении процентного соотношения этих со;
бытий через 2, 3 и 4 года, видна прямая зависимость в срав;
нении с контрольной группой плацебо, показывающая до;
стоверное снижение риска. В докладе рассматривались
также данные исследования с применением трансдермаль;
ного эстрадиола, в начале которого было установлено не;
значительное повышение риска, затем стабильная тенден;
ция к его снижению, и прирост в конце исследования. В
нем принимали участие женщины в возрасте приблизи;
тельно 67 лет, у них была зафиксирована сердечная недо;
статочность, все они получали трансдермальную ЗГТ. Од;
нако вопросы вызывает доза. Начинать, по мнению до;
кладчика, стоило бы с 25 мкг максимум, однако в исследо;
вании начинали терапию с дозы 80 мкг. 

Профессор Стивенсон привел в качестве примера также
пилотное исследование по применению эстрадиола в низких

дозах, которое он провел со своими коллегами в Лондоне. В
нем принимали участие около 100 женщин с уже диагности;
рованной ишемической болезнью сердца и острым коронар;
ным синдромом, в основном – инфарктом миокарда. По ре;
зультатам в каждом случае в группе эстрадиола результаты
были лучше по сравнению с плацебо;группой, а сокращение
количества сердечно;сосудистых событий эквивалентно
другим исследованиям: на 30–40%. Докладчик отметил, что
также доказана четкая зависимость между дозой МГТ и ин;
сультами. По данным «Инициативы», у женщин моложе 60
лет не показано существенное увеличения риска инсульта,
однако все зависит от дозы и возраста. Если речь идет о ве;
нозно;тромбоэмболическом осложнении, также важна доза
и длительность применения ЗГТ. Риск есть в начале ЗГТ, но
он снижается на протяжении первого года, и затем остается
на достаточно низком уровне. Вернувшись к уже упомяну;
тым результатам исследования, проведенного в Дании, до;
кладчик напомнил, что за 10 лет рандомизированных ис-
следований применения эстрогена по сравнению с ситуа-
циями без лечения в следующем наблюдении не установле-
но увеличения риска развития инсульта, венозной тромбо-
эмболии или рака, в том числе, рака грудной железы. То
есть, очевидно, что терапия является совершенно безопас-
ной при условии соблюдения низкой дозы и при соответ-
ствующем возрасте начале терапии. 

Завершая свою лекцию, профессор Стивенсон сказал,
что менопауза является фактором риска развития ишеми-
ческой болезни сердца, которая остается основной причи-
ной смерти женщин во всех европейских странах. Общий
итог текущих действий свидетельствует, что ЗГТ благопри-
ятна для профилактики сердечно-сосудистых событий.
Однако крайне важно обращать внимание на возраст нача-
ла терапии. Необходимо также уделять внимание типу гор-
монов, по возможности использовать неандрогенные про-
гестагены. Кроме того, чрезвычайно важным фактором яв-
ляется доза гормонов. Она должна соответствовать воз-
расту начала терапии. Начало ЗГТ на ранних этапах мено-
паузы очень полезно для сердечно-сосудистой системы,
это лучший способ лечения и профилактики ишемической
болезней сердца у женщин в постменопаузе. Положитель;
ные результаты также возможны у более пожилых женщин,
однако при назначении более низких доз, хотя такие иссле;
дования еще не проводили. Профессор Стивенсон сослался
на своего коллегу, уже выступавшего Тоби Де Виллерса,
имеющего лицензию пилота, который говорит, что самая
большая опасность в самолете – это момент подъема и мо-
мент посадки. Точно так же и с ЗГТ: на взлете, возможно,
есть некоторый риск, однако само лечение безопасно. МГТ
на сегодня наиболее безопасный и эффективный способ про;
филактики ишемической болезни сердца женщин в период
постменопаузы.
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Метою дослідження було оцінювання стану білок-синтезу-
вальної функції плаценти у вагітних з передчасним розри-
вом плодових оболонок в різні терміни вагітності. Показа-
на роль оцінювання рівня плацентарних білків у пізній
термін вагітності у жінок групи ризику перинатальної пато-
логії як критерію стану захисно-пристосувальних ме-
ханізмів, які спрямовані на збереження життєздатності
плода в умовах порушення функції плаценти. Доведено,
що зниження вмісту ТБГ є прогностично несприятливим.
Ключові слова: плацента, передчасний розрив оболонок, про�
теоміка.

Згідно з даними літератури поширеність передчасного ви;
лиття навколоплідних вод становить від 3% до 19%. За

даними деяких авторів (Seremak;Mrozikiewicz et al., 2011),
передчасний розрив плодових оболонок служить причиною
передчасних пологів в 42,2% випадків та ускладнює перебіг
передчасних пологів в 19,95% [1, 2]. 

Питання етіології і патогенезу передчасного вилиття на;
вколоплідних вод, незважаючи на численні дослідження, ос;
таточно не встановлені. У той самий час провідним чинником
передчасного вилиття навколоплідних вод вважають інфіку;
вання [3, 4]. Відомо, що за наявності хронічного запального
процесу змінюється стан основних систем організму. 

Відомо, що чутливими маркерами, які дозволяють суди;
ти про білок;синтезувальну функцію плаценти, є білки «зо;
ни вагітності»: трофобластичний (1;глобулін (ТБГ), плацен;
тарний (1;мікроглобулін (ПАМГ) та (2;мікроглобулін фер;
тильністі (АМГФ) [5, 6].

У численних дослідженнях було встановлено, що у
вагітних збільшення концентрації трофобластичного ;глюко;
протеїду (ТБГ) свідчить про низький рівень адаптаційних про;
цесів, що може служити передумовою для стимуляції компен;
саторно;пристосувальних реакцій плаценти, а при вичерпанні
функціональних резервів – порушенням синтезу і викиду в
кровотік адаптивних білків плаценти (Chang A. et al., 2013). 

Мета дослідження: оцінювання стану білок;синтезу;
вальної функції плаценти у вагітних з передчасним розри;
вом плодових оболонок (ПРПО) в різні терміни вагітності.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослідження виконане протягом 2005–2011 рр. на базі
клінічного пологового будинку № 5 м. Одеси, що
спеціалізується на питаннях передчасних пологів. Комплек;
сне проспективне рандомізоване клініко;лабораторне обсте;
ження проведено у 217 вагітних, у яких перебіг вагітності ус;
кладнився ПРПО в терміні гестації 22,5–33,5 тиж вагітності,
з оцінюванням стану новонароджених. 

У загальну вибірку були включені також вагітні та їхні
новонароджені, які перебували на обстеженні та лікуванні
в підрозділах інтенсивної терапії та реанімації. Для змен;
шення впливу випадкових факторів і систематизації роз;
поділу ознак, що вивчалися у виборці, в неї не були вклю;
чені вагітні з іншими акушерськими ускладненнями: неф;
ропатія вагітних, багатоплідна вагітність, захворювання

серцево;судинної системи, ендокринної системи у стадії
суб; та декомпенсації, які б могли впливати на результати
досліджень. 

У І, основну, групу було включено 130 вагітних з
ПРПО, яким проводили пролонгацію вагітності в умовах
безводного періоду, тривалість якого складала більше
48 год. Відповідно до завдань дослідження І група була роз;
поділена на дві підгрупи: ІА (n=80) та ІБ (n=50). 

Критерієм для такого поділу була тривалість безводного
періоду (БП). В основній групі ІА БП тривав від 48 до
168 год в термін гестації 22–33,5 тиж і в основній групі ІБ
БП склав понад 168 год. 

У ІІ групу (групу порівняння) включені 87 вагітних, в
яких були передчасні пологи в той самий термін і тривалість
БП дорівнювала тривалості пологів в цілому – до 12 год.
Ураховуючи, що наслідки вагітності в різні гестаційні
періоди були різними, проведено додатковий розподіл ос;
новної та групи порівняння на три підгрупи. В основі цього
поділу була залежність від терміну вагітності на момент
ПРПО. Так, І підгрупу склали вагітні з ПРПО в терміні
22–27,5 тиж, ІІ підгрупу в терміні 28–30,5 тиж, ІІІ підгрупу
31–33,5 тиж.

Середній вік вагітних достовірно не відрізнявся в ос;
новній та групі порівняння (p>0,05). Так, в основній групі
середній вік вагітних склав 27,2±0,4 року і коливав від 15 до
45 років, а в групі порівняння середній вік складав 28,7±0,6
року і знаходився в межах 18–40 років.

Концентрацію специфічних плацентарних білків – тро;
фобластичного 1;глікопротеіну (ТБГ) – визначали імуно;
ферментним методом за допомогою стандартних наборів ре;
активів DRG Diagnostics (Марбург, Німеччина) в критичні
строки гестації (5–14, 16–26 і 30–36 тиж вагітності, з інтер;
валом 1–2 тиж в І триместрі, 4 тиж – в ІІ і ІІІ триместрах). 

Статистичне оброблення одержаних результатів прово;
дили методами дисперсійного аналізу за допомогою про;
грамного забезпечення Statistica 10.0 (StatSoft Inc., США).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Проведені дослідження виявили несприятливий вплив
ПРПО при недоношеній вагітності на гормонпродукувальну
функцію фетоплацентарного комплексу (ФПК). При цьому
суттєвих змін рівнів естрадіолу, естрону та прогестерону у
таких жінок через добу після ПРПО не спостерігалось. Так,
якщо у здорових жінок з термінами гестації 28–32 тиж нор;
мативні показники рівня естрадіолу в плазмі крові дорівню;
ють 35,2±2,2 нмоль/л, то у жінок з ПРПО –
32,3±3,3 нмоль/л. Утім, вже через 72 год рівень естрадіолу
знижується до 22,8±2,2 нмоль/л (р<0,001). 

У терміні гестації 33–36 тиж нормативний показник
рівня естрадіолу дорівнює 45,5±3,5 нмоль/л, у жінок з
ПРПО у ці самі терміни вагітності його рівень через 1 до;
бу був майже такий самий – 43,9±3,5, а на 3;ю добу знижу;
вався до 35,7±2,9 нмоль/л, тобто на 25,06% при його
порівнянні з нормативним показником (р<0,05). При
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порівнянні рівнів естрадіолу у тих самих жінок з ПРПО на
1;у і 3;ю добу БП спостерігається їхнє недостовірне зни;
ження на 16,0% (р<0,05). Подібні зміни відбуваються у
синтезі ФПК прогестерону: нормативний показник рівня
цього гормону у плазмі крові вагітних в 27–32 тиж
дорівнює 332,66±10,81 нмоль/л, у жінок з такими самими
термінами вагітності на 1;у добу після ПРПО –
323,3±3,1 нмоль/л і на 3;ю добу – відповідно 250,8±10,5
нмоль/л, тобто його рівень знижувався протягом БП
порівняно з нормативним показником на 24,6% (р<0,01).
При порівнянні рівнів прогестерону у плазмі крові одних і
тих самих жінок з ПРПО на 1, 2;у і 3;ю добу БП встанов;
лено його зниження на 10,3% (р<0,05). 

У термінах гестації 33–36 тиж середній нормативний по;
казник рівня прогестерону дорівнював 536,84±41,07 нмоль/л,
проте достовірного зниження його рівнів протягом БП вже не
спостерігалось (р>0,05).

Ще одним гормоном ФПК, обмін якого у жінок з
ПРПО і недоношеною вагітністю має важливе значення, є
кортизол. За даними наших досліджень, нормативний по;
казник рівня кортизолу у здорових вагітних у термінах
28–32 тиж дорівнює 536,3±39,5 нмоль/л. У вагітних з
ПРПО у ті самі терміни вже на 1;у добу рівень кортизолу
у плазмі підвищувався до 685,6±45,4 нмоль/л, тобто на
17,8% (р<0,05), проте на 2;у добу після ПРПО його рівень
стрімко знижувався до 580,0±33,3 нмоль/л, на 3;ю добу –
до 342,3±29,6 нмоль/л. Таким чином, очевидно, що рівні
кортизолу за 3 доби БП знижувались при порівнянні з
нормативними показниками на 32,4%, а при порівнянні з
його рівнем на 1;у добу після ПРПО – відповідно на 20,0%
(р<0,05). 

При мікроскопічному дослідженні частин посліду вияв;
лено, що поряд з ознаками їхньої незрілості і запальними
змінами, спостерігаються складні дистрофічні і циркуля;
торні порушення. Основним пошкоджувальним процесом
при цьому є запалення, компенсаторно;пристосувальні
явища у плаценті виражені недостатньо і, переважно, при
нетривалому БП (до 12–24 год) у більших термінах гестації
(після 34 тиж). Найбільш демонстративно, на наш погляд,
ураження хоріона при недоношеній вагітності і ПРПО ха;

рактеризує кількість та морфофункціональний стан кінце;
вих ворсин плаценти. У кожному гістологічному препараті
плаценти було підраховано кількість термінальних ворсин,
а серед них – відсоток ворсин з патоморфологічними відхи;
леннями. 

Аналіз одержаних даних свідчить, що кількість зрілих
ворсин у плацентах жінок із ПРПО і недоношеною
вагітністю була закономірно меншою, ніж у жінок з доноше;
ною вагітністю: відповідно 31,±2,6% проти 43,8±2,2%
(р<0,05). Проте частота патоморфологічно змінених терміна;
льних ворсин плаценти у жінок з ПРПО майже втричі пере;
важала частоту таких ворсин у жінок з доношеною нормаль;
ною вагітністю – відповідно 30,6±2,5% проти 11,5±0,7%
(р<0,05). При порівнянні у цих групах жінок усіх середніх
показників досліджених нами параметрів дегенерації кінце;
вих ворсин плаценти (некроз, набряк, фібриноїдне набухан;
ня, подвійний синцитіальний покрив, проліферація синцитію
ворсин) одержано вірогідну різницю (р<0,05).

При оцінюванні вмісту ТБГ у сироватці крові в
жінок І та ІІ групи встановлено, що даний показник
вірогідно відрізнявся, однак значення показників не ви;
ходили за межі референтних. Слід також зазначити, що
в сироватці крові вагітних І групи рівні ТБГ були
найбільшими (таблиця).

Рівень плацентарних білків у пізній термін вагітності у
жінок групи ризику перинатальної патології відбиває за;
хисно;пристосувальні механізми, які спрямовані на збере;
ження життєздатності плода в умовах порушення функції
плаценти. 

При визначенні плацентарних білків у сироватці крові
з’являються додаткові можливості своєчасної діагностики
порушення стану плода і функції плаценти, що в поєднанні з
іншими методами є основою зниження перинатальної захво;
рюваності та смертності. З огляду на досить широкі межі
індивідуальних коливань плацентарних білків у сироватці
крові в процесі розвитку вагітності, а також деякі добові ко;
ливання їхніх рівнів, більш надійним і перспективним для
діагностики внутрішньоутробного страждання плода може
служити рівнобіжне визначення концентрації плацентарних
білків, зокрема ТБГ, у сироватці крові.

Ïðîäóêö³ÿ ÒÁÃ ïðè ð³çíèõ òåðì³íàõ ãåñòàö³¿ (ìã/ìë)

Термін гестації

Підгрупи

І група

ІІ групаIА підгрупа IБ підгрупа

(БП до 168 год) (БП більше 168 год)

27/28 тиж 35545±657 30482±934 34903±568

24/31 тиж 144568±956 117745±565 125532±685

Состояние белок�синтезирующей функции 

плаценты при преждевременном разрыве 

плодных оболочек

А.А. Зелинский, Н.В. Домакова

Целью исследования была оценка состояния белок;синтезирую;
щей функции плаценты у беременных с преждевременным разры;
вом плодных оболочек в разные сроки беременности. Показана
роль оценки уровня плацентарных белков в поздние сроки бере;
менности у женщин группы риска перинатальной патологии как
критерия состояния защитно;приспособительных механизмов,
направленных на сохранение жизнеспособности плода в условиях
нарушения функции плаценты. Доказано, что снижение содержа;
ния ТБГ является прогностически неблагоприятным.
Ключевые слова: плацента, преждевременный разрыв оболочек,
протеомика.

State of the protein�synthesizing 

function of the placenta with premature rupture 

of membranes

А.А. Zelynskyy, N.V. Domakova 

The aim of the study was the assessment of protein;synthesizing func;
tion of the placenta in pregnant women with premature rupture of
membranes at different stages of pregnancy. The role of assessment of
placental proteins in late pregnancy in women at risk perinatal status
as a criterion protective and adaptive mechanisms that aim to preserve
the viability of the fetus in terms of dysfunction of the placenta. It is
proved that reducing the amount of TBG is prognostically unfavor;
able.

Key words: placenta, premature rupture of membranes, proteomics.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Современные матери теряют
способность рожать естествен/
ным путем и кормить младенцев
грудью, потому что стали слиш/
ком зависимыми от лекарств, ис/
пользуемых во время родов в це/
лях уменьшения боли.

Об этом со ссылкой всемирно
известного врача из Франции
Мишеля Одена сообщает в вос/
кресенье, 24 мая, британская га/
зета The Daily Mail.

Доктор Мишель Оден выска/
зывает опасения, что женщины
рискуют постепенно утратить
гормоны, необходимые для де/
торождения, потому что в по/

следние года врачи "подсадили"
их на всевозможные химические
препараты.

Оден, который отстаивал ис/
пользование в больницах бас/
сейнов для естественных родов в
воде, утверждает, что если при
родах женщине вводят болеуто/
ляющие или другие химические
агенты, затем это препятствует
грудному вскармливанию.

Установлено, что продолжитель/
ность родов увеличилась за период
2002/2008 гг. на два с половиной
часа по сравнению с 1950/ми.

В своей новой книге "Нужна ли
нам акушерка?" Оден доказыва/

ет, что женщины постепенно ут/
рачивают способность рожать.

Лекарственные препараты по/
давляют гормон окситоцин, игра/
ющий ведущую роль при схватках
и необходимый для грудного
вскармливания. Некоторые также
утверждают, что под воздействи/
ем этого гормона мать влюбляет/
ся в своего ребенка.

Однако в последние годы все
больше женщин предпочитают
всевозможные инъекции в целях
обезболивания и роды посред/
ством кесарева сечения.

Источник: 9tv.co.il

СОВРЕМЕННЫЕ ЖЕНЩИНЫ РИСКУЮТ 

РАЗУЧИТЬСЯ РОЖАТЬ 
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В статье приведено исследование изменений показателей ме-
стного иммунитета, контаминации кишечника, микробиоци-
ноза влагалища у беременных с синдромом раздраженного
кишечника под влиянием традиционного лечения метрогилом
и терапии сопровождения с использованием Пробиз Фемины. 
Выявлена связь между активностью секреции sIgA , сте-
пенью контаминации кишечника и концентрацией в кале
лактобактерий. 
Отмечена нормализация состояния микробиоциноза и по-
казателей  бактериоскопии влагалища в группе с использо-
ванием синбиотика.
Ключевые слова: беременность, синдром раздраженного ки�
шечника, микробиоциноз, синбиотики.

Термин «синдром раздраженного кишечника» (СРК) был
предложен 50 лет назад, а сегодня это функциональное рас;

стройство выходит на первые позиции по распространенности в
развитых странах. В рамках 20;й Объединенной европейской га;
строэнтерологической недели (октябрь 2012 г., г. Амстердам, Ни;
дерланды) N. Talley сообщил результаты проведенного в 2012 г.
мета;анализа 80 исследований, согласно которому общая распро;
страненность СРК в мире составляет 11%. Заболевание считает;
ся доброкачественным и не угрожает жизни пациентов, однако
приносит им дискомфорт и социально;экономические послед;
ствия. Социальный статус и материальное благополучие не вли;
яют на развитие и течение СРК, этому расстройству в одинако;
вой степени подвержены представители разных слоев общества.
Чаще СРК развивается у лиц трудоспособного возраста.

В патогенезе СРК большое значение придают аномаль;
ной моторике кишечника, психологическому дистресс;синд;
рому, дисгормональным нарушениям. Лица, страдающие
СРК, характеризуются высоким уровнем тревоги, повышен;
ной возбудимостью, расстройством сна, подвержены депрес;
сии, склонны к «хроническому болезненному поведению».
Однако многие симптомы не предшествуют СРК, а присо;
единяются в процессе его развития и регрессируют на фоне
лечения. Существенную роль в возникновении некоторых
симптомов при СРК (например, гипомоторной кишечной
дискинезии) играют особенности режима питания. 

Определенное место среди факторов, приводящих к раз;
витию СРК, занимают гинекологические заболевания.
Симптомы СРК часто обнаруживаются у женщин, страдаю;
щих дисменореей, дисбиозом влагалища, воспалительными
заболеваниями, причем выраженность и периодичность воз;
никновения клинических проявлений СРК обычно коррели;
руют с течением гинекологических расстройств.

СРК, по данным различных авторов, отмечают у
42,5–57% беременных. Такая распространенность данного
заболевания среди беременных обусловлена физиологичес;
кими изменениями в системе пищеварения и ее регуляцией
во время беременности [2].

В период беременности, особенно во второй ее полови;
не, кишечник сдавливается беременной маткой. При этом
имеет место частичное нарушение кровообращения за счет
венозного застоя в сосудах малого таза, что отражается на
нарушении моторно;эвакуаторной функции кишечника:
перистальтика становится вялой, возникают запоры, обост;
ряется геморрой.

Установлено ослабление автоматической ритмической
деятельности кишечника у беременных вследствие повы;
шения порога возбуждения его рецепторов к медиаторам.
Простагландины, которые влияют на тонус гладкомышеч;
ной ткани, активизируют деятельность кишечника. Однако
во время беременности он становится интактным к обыч;
ным физиологическим раздражителям. Прогестерон, сек;
реция которого значительно увеличивается во время бере;
менности, оказывает расслабляющее действие на гладко;
мышечную ткань, тем самым снижая тонус гладкомышеч;
ной ткани кишечника. 

В организме человека местный иммунитет обеспечивают
иммуноглобулины IgA – белки, представляющие класс антител
А. Они представлены в виде двух фракций: сывороточной,
обеспечивающей местный иммунитет, и секреторной (содержа;
щейся в молоке, секретах кишечного и респираторного тракта,
слюне, слезной жидкости), создающих вместе с неспецифичес;
кими факторами иммунитета защиту слизистых оболочек от
микроорганизмов и вирусов. Связываясь с микроорганизмами
антитела класса IgA задерживают их присоединение к поверх;
ности клеток. Снижение содержания IgA свидетельствует о не;
достаточности гуморального и местного иммунитета.

Основной функцией сывороточного IgA является обес;
печение местного иммунитета, в нашем случае – пищевари;
тельного тракта от инфекций. Секреторные антитела облада;
ют выраженным антиадсорбционным действием: они пре;
пятствуют прикреплению бактерий к поверхности эпители;
альных клеток, предотвращают адгезию, без которой бакте;
риальное повреждение клетки становится невозможным.
Вместе с неспецифическими факторами иммунитета они
обеспечивают защиту слизистых оболочек от микроорганиз;
мов и вирусов. Дефицит IgA (врожденный или приобретен;
ный) может приводить к возникновению повторных инфек;
ций, аутоиммунных нарушений, аллергии.

Цель исследования: изучение изменений показателей
местного иммунитета, контаминации кишечника, микробио;
циноза влагалища у беременных с СРК под влиянием тради;
ционного лечения метрогилом и терапии сопровождения с
использованием Пробиз Фемины – мультиштаммового син;
биотика с двойным механизмом действия для нормализации
микрофлоры кишечника и влагалища, производства компа;
нии Органосин (Синмедик), Индия. 

Синбиотики (от слова «синергизм» – «взаимное усиле;
ние эффекта действия») – это препараты, полученные в ре;
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зультате рациональной комбинации пробиотиков и пребио;
тиков, которая улучшает выживаемость и приживаемость
пробиотиков в месте введения, а также избирательно стиму;
лирует рост и жизнедеятельность индигенных лакто; и би;
фидобактерий.

Пробиз Фемина – пробиотик последнего поколения –
мультибиотик, синбиотик, содержащий в своем составе 7
жизнеспособных штаммов лакто; и бифидобактерий в коли;
честве 10 миллиардов КОЕ, а также пребиотик лактозу
(табл. 1).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованные 50 беременных были разделены на 2 рав;
ные группы. В І группе мы применяли традиционную тера;
пию СРК – метрогил по по 5 г (1 аппликатор) два раза в сутки
пять дней. Во ІІ группе к традиционному лечению добавляли
терапию сопровождения – мультиштаммовый синбиотик
Пробиз Фемина по 1 капсуле 2 раза в день в течение 14 дней.

Биотоп прямой кишки, биотоп влагалищных выделений
для бактериологического анализа, исследование IgA и sIgA
проводили по стандартным методикам.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

По нашим данным, у большинства больных с СРК (50
беременных), находящихся под нашим наблюдением, в
98,4% случаев наблюдался дисбактериоз толстой кишки.
При этом обнаруживаются гемолизирующая флора, кишеч;
ные палочки со слабовыраженными ферментативными
свойствами, энтеропатогенные кишечные палочки и другие
изменения микрофлоры толстой кишки с преобладанием ус;
ловно;патогенных микробов или их ассоциаций (стафило;
кокки, протей, дрожжеподобные грибы, лактозонегативные
или гемолитические ишерихии, синегнойная палочка, клеб;
сиеллы и др.), т.е. те или иные дисбиотические изменения
микрофлоры толстой кишки. Изменения микробного биоце;
ноза, выявленные у обследованных больных с СРК, несо;
мненно, являются важнейшими патогенетическими меха;
низмами в развитии этого синдрома. Так, в результате жиз;
недеятельности избыточного количества бактерий в тонкой
кишке могут образовываться и накапливаться свободные
(деконъюгированные) желчные кислоты, гидроксиды жир;
ных кислот, бактериальные токсины, протеазы и различные
метаболиты (фенолы, биогенные амины и др.). Следствием
этих процессов могут стать нарушения двигательной, секре;
торной, пищеварительной и других функций тонкой кишки,
нарушения гидролиза дисахаридов (например, лактозная не;

достаточность), жиров, белков, всасывания витаминов, мак;
ро; и микроэлементов. Таким образом, в толстую кишку по;
ступает химус, обладающий агрессивными свойствами, к то;
му же и в самóй толстой кишке, особенно в ее начальных от;
делах, в силу дисбиотических изменений микрофлоры (от;
сутствие или дефицит основных бактериальных симбионтов
– бифидобактерий, уменьшение количества молочно;кис;
лых палочек) также редуцируются процессы пищеварения
(в основном, нарушается гидролиз клетчатки) и всасывания,
а оставшаяся «субстанция» в силу агрессивности приводит к
расстройству моторно;секреторной функции ободочной и
прямой кишки. 

Достоверное ослабление функции иммунного исключе;
ния при СРК у беременных І группы сопровождалось избы;
точным ростом условно;патогенной флоры и депрессией
симбиотических микроорганизмов (табл. 2). Показатели ме;
стного иммунитета (sIgA) были существенно снижены в
группе беременных, которым применяли традиционные схе;
мы лечения. 

Основная функция фекального sIgA состоит в агглюти;
нации микроорганизмов и предотвращении адгезии патоген;
ных бактерий и вирусов к слизистой оболочке кишечника.
Другой важной его функцией является поддержание гомео;
стаза кишечной микрофлори. Признаки избыточного бакте;
риального роста и изменения микробного пейзажа кишечни;
ка присутствовали в обеих исследованных группах и тесно
коррелировали с активностью функции иммунного исклю;
чения кишки (sIgA).

У больных ІІ группы, которые получали терапию со;
провождения в виде мультиштаммового синбиотика Про;
биз Фемина выявлено достоверное увеличение показате;
лей местного иммунитета на фоне снижения контамина;
ции кишечника. Характерным является наличие связи
между активностью секреции sIgA и степенью контамина;
ции кишечника, так и с концентрацией в кале лактобакте;
рий. При этом наблюдалось тесное сопряжение процессов
синтеза мономерного IgA и его секреторной формы
(r=0,40, р=0,008).

По нашим данным, отмечалось нарушение нормального
микробиоциноза влагалища у беременных с СРК в І группе.
Под влиянием факторов, нарушающих нормальный микроб;
ный биоценоз влагалища, резко уменьшается или исчезает
количество лактобацилл, происходит смещение рН в сторо;
ну щелочной реакции, что вызывает рост условно;патоген;
ной, особенно анаэробной флоры. Высокая концентрация во
влагалище условно;патогенной и патогенной флоры являет;
ся источником восходящей инфекции половых путей, осо;
бенно, если ее возбудителем являются анаэробные микроор;
ганизмы (табл. 3).

На табл. 3 представлены данные бактериального обсе;
менения влагалища в І группе, что подтверждает наличие
дисбиоза влагалища у данной категории женщин и значи;
тельное улучшение состояния микробиоциноза влагали;
ща с появлением лактобактерий во ІІ группе исследуе;
мых беременных.

Также отмечается существенное улучшение показателей
бактериоскопии влагалища во ІІ группе исследуемых бере;
менных после применения пробиотика Пробиз Фемина
(табл. 4) по сравнению с пациентами из І группы.

Группа обследованных Ig A sIgA Контаминация кишечника Наличие лактобактерий в кале

І 0,3±0,02 0,4±0,07 Значительно выражена // (+)

ІІ 0,6±0,02 0,82±0,09 Слабо выражена ++( +++)

Òàáëèöà 1
Ñîñòàâ 1 êàïñóëû Ïðîáèç Ôåìèíà

Lactobacillus acidophilus
Lactobacillus rhamnosus
Lactobacillus casei
Lactobacillus reuteri
Lactobacillus plantarum
Lactobacillus fermentum
Bifidobacterium bifidum
Лактоза
Всего

2,0 109

2,0 109

1,0 109

2,0 109

1,0 109

1,0 109

1,0 109

10,0 109

Òàáëèöà 2
Ïîêàçàòåëè ìåñòíîãî èììóíèòåòà è êîíòàìèíàöèè êèøå÷íèêà ó áåðåìåííûõ ñ ÑÐÊ

Примечания: — колонии отсутствуют; + единичные; ++ в небольшом количестве; +++ в умеренном количестве.
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ВЫВОДЫ

1. Достоверное ослабление функции иммунного исклю;
чения при СРК у беременных І группы сопровождалось из;
быточным ростом условно;патогенной флоры и депрессией
синбиотических микроорганизмов. 

2. Характерным является наличие связи между активно;
стью секреции sIgA, степенью контаминации кишечника, и с
концентрацией в кале лактобактерий. 

3. Наблюдается тесное сопряжение процессов синте;
за мономерного IgA и его секреторной формы (r=0,40,
р=0,008) в группе беременных, которые получали ком;

плексную терапию с применением синбиотика Пробиз
Фемина.

4. Отмечается нормализация состояния микробиоцино;
за и показателей бактериоскопии влагалища в группе с ис;
пользованием синбиотика Пробиз Фемина.

5. Учитывая достоверное улучшение функции иммунного
исключения, снижение степени контаминации кишечника, уве;
личение концентрации лактобактерий в кале в группе беремен;
ных с СРК, в которой применяли лечение с использованием син;
биотика, целесообразно рекомендовать в комплексной терапии
беременных с данной патологией синбиотик Пробиз Фемина.

Òàáëèöà 3
Ïîêàçàòåëè áàêòåðèàëüíîãî îáñåìåíåíèÿ âëàãàëèùà 

ó æåíùèí ñ ÑÐÊ â çàâèñèìîñòè îò ïîëó÷åííîãî ëå÷åíèÿ

Òàáëèöà 4
Ïîêàçàòåëè áàêòåðèîñêîïèè áèîòîïà âëàãàëèùà 

ó æåíùèí ñ ÑÐÊ â çàâèñèìîñòè îò ïîëó÷åííîãî ëå÷åíèÿ

Показатель

бактериоскопии

Оценка показателя в группах

(в поле зрения)

І ІІ

Lactobacillus / +++

Klebsiella / /

Enterobacter + /

Citrobacter + /

Enterobacteriacea + /

Acinetobacter + /

St. Saprophyticus / /

St. Epidermidis + /

St. epidermidis (haem +) / /

Candida + /
Примечания: * – единичные; ** – количество небольшое; *** – умеренное;
**** – значительное.

Показатель

бактериоскопии

Оценка показателя в

группах (в поле зрения)

І ІІ

Эпителиальные клетки **** ****

Количество лейкоцитов 20 10/15

Лактобацилы * ***

Кокки *** *

Коринебактерии ** *

Фузиформные бактерии / /

Гарднереллы **** /

Мицелий и споры
дрожжевого гриба

* /

Мобилункус * /

Особливості місцевого імунітету і мікробіоцинозу

піхви у вагітних з синдромом подразненого

кишечнику

В.М. Тудай, А.Ю. Лиманська, О.М. Мокрик,

Ю.В. Давидова 

У статті наведено дослідження змін показників місцевого імунітету,
контамінації кишечнику, мікробіоцинозу піхви у вагітних із синдро;
мом подразненого кишечнику під впливом традиційного лікування
метрогілом і терапії супроводу з використанням Пробіз Феміни.
Виявлений зв’язок між активністю секреції sIgA, ступенем кон;
тамінації кишечнику і з концентрацією в калі лактобактерій.
Відзначено нормалізацію стану мікробіоцинозу і показників бак;
теріоскопії піхви в групі з використанням синбіотика.
Ключові слова: вагітність, синдром подразненого кишечнику,
мікробіоциноз, синбіотики.

Features of local immunity and vaginal mikrobiotic

community in women with irritable bowel 

syndrome

V. Tudai, A. Limanskaya, A. Mokryk, 

Iu. Davydova 

The article describes a study of changes in indicators of local immunity,
intestinal contamination, and vaginal mikrobiotic community in women
with irritable bowel syndrome under the influence of traditional treat;
ment with metrogil and support therapy using Probiz femininity.
We revealed the correlation between the activity of the secretion of
sIgA, the degree of contamination of the intestines, and the concentra;
tion of lactic acid bacteria in the feces. In the group using symbiotic
determined normalization condition of vaginal mikrobiotic community.
Key words: pregnancy, irritable bowel syndrome, vaginal mikrobiotic
community, synbiotics.
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95-98% нормальної 
мікрофлори піхви – 

ЛАКТОБАКТЕРІЇ!

Пробіз Феміна – 
7 штамів 

життєздатних бактерій 
в максимально високих 
кількостях  для швидкої 

та ефективної терапії!

Для відновлення вагінальної  мікрофлори  – основного ЗАХИСНОГО бар'єру 
від інфекцій всієї репродуктивної системи
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У роботі проаналізовано історії пологів роділей типового
міського пологового будинку, пологи у яких були закінчено
шляхом операції кесарева розтину (КР). Установлено ди-
намічні зміни в частоті, співвідношення планових та ургентних
операцій, у віковій структурі, паритеті, виділено основні пока-
зання до оперативного розродження.
Ключові слова: кесарів розтин, паритет, вік роділей.

Протягом останніх десятиріч частота кесаревих розтинів
(КР) зростала в розвинутих країнах та країнах, що розвива;

ються. Дослідження, проведене ВООЗ (2005), показало, що
збільшення частоти КР асоціюється із підвищенням частоти
призначення антибіотиків в післяпологовий період, збільшен;
ням частоти тяжкої материнської захворюваності та смертності
[1, 2, 6]. Збільшення частоти КР вище ніж 15% не рекомендова;
но ВООЗ, тому що не впливає на зниження показників перина;
тальної захворюваності та смертності серед дітей, які народи;
лись шляхом КР, у порівнянні з таким серед немовлят, що наро;
дились природним шляхом [3, 4].

Ураховуючи частоту оперативного розродження, будь;яка
спроба зменшити асоційовані з КР ризики буде мати суттєві пе;
реваги з точки зору як економічних витрат, так і покращання
здоров’я жінок [5]. 

Проблемою сьогодення залишається пошук шляхів знижен;
ня оперативного втручання.

Мета дослідження: аналіз частоти та  структури показань до
оперативного розродження.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У процесі виконання дослідження було вивчено та про;
аналізовано історії пологів роділей типового міського пологово;
го будинку, пологи у яких були закінчено шляхом операції КР за
період 2001–2014 рр.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Кількість пологів неухильно зростає з кожним роком з 2082
у 2001 р. до 4655 – у 2014 р. Однак при ретельному аналізі струк;
тури пологів за досліджуваний період встановлено хвиле;
подібне зростання відсотка КР з 17% у 2001 р. до 21,25% у 2008 р.

з подальшою позитивною динамікою його зниження (17,8% у
2014 р.) (мал. 1).

Це свідчить про адекватний та диференційований відбір
показань до КР, які мали обґрунтований і конкретний харак;
тер з урахуванням протипоказань і ступеня післяопераційного
ризику, впровадження сучасних алгоритмів надання аку;
шерської допомоги.

Під час проведеного аналізу було встановлено співвідно;
шення планових та ургентних операцій за досліджуваний період
(мал. 2). 

До 2006 р. частота ургентного КР зростала з максимальним
рівнем 67,3% у 2006 р. Це було зумовлено досить низьким
рівнем диспансеризації вагітних та низьким рівнем використан;
ня додаткових методів обстеження (УЗД, допплєрометрії, КТГ).
Ситуація істотно змінилася в період  2009–2014 рр., практично
зрівнявши дані показники.

В умовах проведеного дослідження нами була встановлена
структура найбільш поширених показань зі сторони матері та
дитини до проведення операцій КР (мал. 3).

Провідне місце серед показань з боку матері займає рубець
на матці. Даний показник зріс від 6,6% у 2001 р. до 36,3% у
2014 р., тобто практично в 5 раз. Отже, в сучасному акушерстві
постає нова проблема – пошук шляхів зниження кількості руб;
ця на матці як провідного показання до операції КР.

Також звертає на себе увагу високий відсоток аномалії поло;
гової діяльності. Простежується позитивна динаміка даного по;
казання до його зменшення з 20,9% у 2001 р. до 6,3% – у 2014 р.
Це пояснюється диференційованим підходом до вибору метода
пологозбудження та пологопідсилення.

Проте високий відсоток аномалій пологової діяльності у за;
гальній структурі показань до КР за досліджуваний період та
розбіжності в поглядах щодо вирішення даної проблеми, зумов;
люють потребу в подальшому розробленні та впровадженні но;
вих підходів до лікування даної патології.

На сьогодні складні проблеми порушення репродуктивного
здоров’я вирішуються застосуванням ДРТ. В Україні лікування
безпліддя за допомогою ДРТ набуває все більшого поширення.
З моменту їх застосування в нашій державі кількість зросла в 10
раз. Дану закономірність ми спостерігаємо при аналізі показань
за досліджуваний період. З 2001 р. кількість КР у жінок із засто;

УДК 618.5�089.888.61»311»:614.2:362.156
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суванням ДРТ поступово збільшується з 1,7% до 4,8% в 2012 р.
Прогностично, що з вдосконаленням техніки ДРТ, зростанням
безплідних пар, кількість жінок із застосуванням ДРТ буде
збільшуватись, тобто є перспективним вивчення питання розро;
джених жінок із застосуванням ДРТ.

Однією з характеристик структурних змін у народжува;
ності, які в Україні найбільш яскраво проявились вже в останнє
десятиріччя, є специфічне «постаріння» материнства, зумовлене
поширенням феномену «відкладання» народження дітей до мо;
менту здобуття професійної освіти, економічної незалежності.
Тому під час проведення ретроспективного аналізу історій по;
логів у жінок, яким проведено КР, за 2001–2014 рр., встановле;
но явну перевагу породілей у віці старше 26 років та динамічне
зниження групи жінок в віці до 25 років (мал. 4). Це підтверджує
загальнодержавні статистичні дані. 

Ураховуючи отримані дані щодо вікової структури по;
роділей, нами було досліджено паритет у даної когорти жінок. Із
проведеного аналізу привертає увагу стабільно висока кількість
перших пологів за весь досліджуваний період (мал. 5). 

Дану ситуацію можна пояснити бажанням жінки мати одну
дитину, враховуючи соціально;економічні аспекти сьогодення.

ВИСНОВКИ

За результатами ретроспективного аналізу кесарева роз;
тину за досліджуваний період зафіксовані динамічні зміни в
частоті, співвідношенні планових та ургентних операцій, у

віковій структурі, паритеті, було встановлено основні пока;
зання до оперативного розродження. Серед яких провідне
місце посідали рубець на матці, аномалії пологової діяльності,
жінки з вагітністю із застосуванням допоміжних репродук;
тивних технологій. Високий відсоток даних показань у за;
гальній структурі показань до кесарева розтину за досліджу;
ваний період та розбіжності в поглядах щодо вирішення да;
них проблем, зумовлюють потребу в подальшому розробленні
та впровадженні нових підходів та алгоритмів лікування да;
них патологій як провідних шляхів для зниження проведення
оперативного втручання.
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Ретроспективный анализ кесарева сечения 

в условиях типичного городского родильного дома

Н.П. Гончарук, Н.Р. Ковида

В работе проанализированы истории родов рожениц типичного го;
родского родильного дома, роды у которых были закончены путем
операции кесарева сечения. Установлены динамические изменения
в частоте, соотношении плановых и ургентных операций, в возраст;
ной структуре, паритете, выделены основные показания к оператив;
ному родорозрешению.
Ключевые слова: кесарево сечение, паритет, возраст рожениц.

Retrospective analysis of cesarean section 

in the typical municipal maternity hospital

N.P. Goncharuk, N.R. Kovyda

The paper analyzes the history of the section births typical city hospi;
tal, childbirth which were completed by the operation of the CS.
Established dynamic changes in the frequency, the ratio of planned
and urgent operations, the age structure, firm, highlights the main
indications for operative delivery.

Key words: cesarean section, parity, mother age.

Сведения об авторах

Гончарук Наталья Петровна – Киевский городской родильный дом № 1, 01011, ул. Арсенальная, 5; тел.: (044) 286;52;09
Ковида Наталья Романовна – Киевский городской родильный дом № 1, 01011, ул. Арсенальная, 5; тел.: (044) 286;52;09

1. Vaginal birth after previous cesarean deliv�
ery. ACOG Practice Bulletin. #54. American
College of Obstetricians and Gynecologists.
Obstet. Gynecol. 2004;104, 303–12.
2. Вагітність та пологи у жінок з рубцем
на матці після кесарського розтину /
Ю.П. Вдовиченко, Н.Г. Гойда, О.М. Юзь�

ко [та ін.] – Київ, 2011. – 328 с.
3. Birth after previous Caesarean birth [Елек�
тронний ресурс] // Royal College of
Obstetricians and Gynae�cologists. – 2007,
February. – Green�top Guideline №45. –
17 р. – Режим доступу:
http://www.rcog.org.uk/womens�health/clini�

cal�guidance/birth�after�previous�caesarean�
birth�green�top�45.
4. Довідник з питань репродуктивного здо�
ро’я / за заг. ред. Н.Г. Гойди. – К.: Вид�во
Раєвського, 2004. – 128 с.
5 Допоміжні репродуктивні технології
лікування безпліддя / Навчальний

посібник за ред. проф. Ф.В. Дахна та
проф. О.М. Юзька. – К., 2011. – 339 с.
6. Щорічна доповідь про стан здоров’я насе�
лення, санітарно�епідеміологічну ситуацію та
результати діяльності системи охорони здо�
ров’я України. 2012 рік / за ред. Р.В. Богати�
рьової. – К., 2013. – С. 88–108.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

Статья поступила в редакцию 15.03.2015



102 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №4 (100)/2015
ISSN 1992;5921

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

В обзорной статье приведены современные данные о час-
тоте, этиологии, клинике, диагностике и лечении острого
аппендицита у беременных. Особое внимание уделено
трудностям дифференциальной диагностики данного забо-
левания, возрастающим с увеличением срока гестации. От-
мечено значение ультразвуковой диагностики острого ап-
пендицита во время беременности. Своевременно диагнос-
тируемый при беременности аппендицит не окажет разру-
шительного воздействия на плод и на здоровье будущей
матери. Острый аппендицит лечится только хирургическим
путем. Выявленные своевременно и правильно оцененные
симптомы аппендицита, помогут предотвратить возмож-
ность возникновения различных осложнений, таких, как
абсцесс, перитонит, инфильтрат, угрожающие здоровью
матери и ребенка.
Ключевые слова: острый аппендицит, диагностика, клини�
ческая картина, аппендэктомия.

«Своевременно распознанный и своевременно 
прооперированный острый аппендицит подтверждает

квалификацию врача и, как правило, 
не приводит к осложнениям» 

(М.В. Макаренко).

Одним из наиболее частых хирургических заболеваний у
беременных, угрожающих жизни матери и плода, явля;

ется острый аппендицит (ОА). Частота его колеблется от
0,7% до 5,2 % случаев.

Наиболее часто ОА возникает в І и ІІ триместре беремен;
ности (75%), реже в ІІІ триместре и в послеродовой период
(25% наблюдений). 

Осложненные деструктивные формы аппендицита чаще
возникают в ІІІ триместре и послеродовой период. Эти фор;
мы заболевания нередко сопровождаются перфорацией чер;
веобразного отростка с развитием разлитого перитонита.
Развитие деструктивного аппендицита может привести к
прерыванию беременности и гибели плода 4–6% больных.

Летальность при ОА у беременных в 10 и более раз вы;
ше, чем вне беременности, и составляет 2,5–3%, а при ослож;
ненном аппендиците доходит до 16,7%. Даже своевременно
произведенная аппендэктомия не всегда позволяет избежать
акушерских и хирургических осложнений, которые встреча;
ются в 17% случаев. Частота диагностических ошибок при
ОА у беременных колеблется в пределах 11,9–44,0%, причем
в равной мере допускается гипо; и гипердиагностика, соот;
ношение частоты которых составляет 25% и 31%.

От качества и своевременной диагностики ОА у бере;
менных зависит дальнейший прогноз для матери и плода.
Важно и то, что дети, родившиеся от женщин, перенесших
аппендицит во время беременности, задерживаются в своем
развитии, имеют дефекты иммунитета, подвержены гнойно;
септическим заболеваниям. 

Различают простую (т.е. катаральную) и деструктивные
(флегмонозную, гангренозную и перфоративную) формы
аппендицита. Все они являются стадиями развития единого

процесса, и для их возникновения при прогрессирующем те;
чении заболевания необходимо определенное время: для ка;
тарального аппендицита (когда в процесс воспаления вовле;
чена лишь слизистая оболочка отростка) – 6–12 ч, для флег;
монозного (изменения прослеживаются на слизистом, под;
слизистом и частично на мышечном слое) – 12–24 ч, для ган;
гренозного (когда отмечается отмирание всех слоев стенки
червеобразного отростка) – 24–48 ч: позднее может насту;
пить и перфорация отростка, при которой содержимое ки;
шечника попадает в брюшную полость.

Диагностика ОА на фоне беременности, как и вне бере;
менности, основывается на оценке клинических, параклини;
ческих симптомов и лабораторных показателей. Наиболее
распространенными признаками ОА являются боль, болез;
ненность при пальпации в правой подвздошной области,
тошнота, рвота, послабление стула или наличие запоров, по;
вышение температуры тела и лейкоцитоз.

Клинические симптомы ОА у беременных в зависимости
от срока беременности приведены в таблице.

Однако следует учитывать, что такие симптомы, как по;
вышение температуры тела, тошнота, рвота в начале бере;
менности, теряют свою диагностическую ценность, посколь;
ку могут быть обусловлены ранним токсикозом, а абдоми;
нальная боль является типичной для таких осложнений, как
угроза выкидыша, внематочная беременность. Бóльшая
часть беременных связывают наличие боли в животе с угро;
зой прерывания беременности и нередко занимаются безус;
пешным самолечением предполагаемого ими осложнения.
Это приводит к позднему обращению к врачу, запоздалой
госпитализации (часто с ложным диагнозом угрозы преры;

УДК 612.363�022.258:616�07:618.2

Òðóäíîñòè êëèíè÷åñêîé äèàãíîñòèêè 
îñòðîãî àïïåíäèöèòà ó áåðåìåííûõ
М.В. Макаренко, Д.А. Говсеев, О.Ф. Леляк, О.С. Тян

Киевский городской родильный дом № 5

Êëèíè÷åñêèå ñèìïòîìû ÎÀ ó áåðåìåííûõ 
â çàâèñèìîñòè îò ñðîêà áåðåìåííîñòè

Симптомы ОА
Триместр

I II III

Боль в животе 100% 100% 100%

Локальная болезненность
при пальпации

100% 100% 100%

Тошнота 83% 67% 71%

Рвота 25% 43% 53%

Жидкий стул 8% 21% 18%

Напряжение мышц 75% 51% 28%

Симптомы

Щеткина–Блюмберга 47% 30% 28%

Ровзинга 58% 87% 82%

Ситковского; 50% 82% 76%

Температура тела >37°С 67% 51% 41%

Лейкоцитоз >12000 33% 41% 65%

Тахикардия >80 92% 90% 100%

Пиурия 0 10% 6%
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вания беременности). Правильный диагноз устанавливают
не более чем в 1/3 наблюдений

Клиническая картина ОА в первые три месяца не имеет
каких;либо особенностей по сравнению с таковой у небере;
менных, и трудности диагностики возрастают только во вто;
рой половине беременности. Наиболее трудна диагностика
ОА в последние недели беременности, когда дно увеличен;
ной матки достигает уровня подреберий и закрывает для об;
следования и осмотра бóльшую часть живота. Брюшная
стенка в этот период своеобразно ригидна из;за натяжения
ее увеличенной беременной маткой. Увеличенная в размерах
матка делает червеобразный отросток недоступным для
пальпации и уменьшает интенсивность боли, затрудняет вы;
явление симптомов болезненности (аппендикулярных
симптомов), которые основаны на пальпации и смещении
воспаленного червеобразного отростка.

С увеличением срока беременности наблюдается более
выраженное изменение клинических признаков аппендици;
та, процесс протекает более стремительно и в ІІІ триместре
диагностика данного заболевания становится наиболее
сложной. 

У беременных во ІІ, но особенно в ІІІ триместре обраща;
ет внимание довольно слабая выраженность болевого синд;
рома, имеется неопределенность в его локализации, причем,
чем больше срок беременности, тем менее выражен болевой
синдром и тем менее выражены местные симптомы перито;
нита, в частности, защитное напряжение мышц. Тщательно
собранный анамнез позволяет установить начало появления
боли в эпигастральной области и постепенное смещение их к
месту локализации слепой кишки и отростка (симптом Кохе;
ра–Волковича), которые при беременности (особенно, в ІІІ
триместре) смещены и перекрыты увеличенной маткой. Мо;
жет быть атипичное перемещение боли при нетипичном рас;
положении отростка. Перемещение боли при ОА – абсолют;
но достоверный симптом, отличающий характер боли, возни;
кающей при акушерской и гинекологической патологии. При
беременности оправдано крылатое выражение: аппендицит –
это хамелеон брюшной полости, его не находят там, где ищут,
и там, где не ожидают встретить. Информативность аппенди;
кулярных симптомов по мере увеличения сроков беременно;
сти уменьшается – они сглаживаются. 

Нередко боль, появившуюся внизу живота, ошибочно
принимают за маточные схватки и наоборот. Последние мо;
гут возникнуть в результате перехода воспаления на маточ;
ную брюшину и вызвать сокращение труб, маточных мышц,
в результате чего возникает схваткообразная боль в животе,
кровянистые выделения из половых путей, открытие маточ;
ного зева. Обращает внимание поведение беременной в по;
стели (при ОА она малоподвижна, при маточной боли беспо;
койна). При ОА в положении на левом боку боль уменьша;
ется (в связи с отклонением матки влево), на правом же бо;
ку усиливается в результате давления матки на слепую киш;
ку и отросток. Описан симптом для дифференциальной диа;
гностики ОА в ІІІ триместре. Больную поворачивают на ле;
вый бок, а затем быстро на правый. Матка как будто ударяет
по слепой кишке и отростку, что при наличии ОА вызывает
усиление боли. Отмечается как бы обратный симптом Сит;
ковского. При пальпации на левом боку боль более интен;
сивная. В связи с отклонением матки удается ближе «подой;
ти» к отростку. Поэтому при подозрении на ОА обязательно
следует провести пальпацию правой подвздошной области и
правого фланка в положении больной на левом боку. 

У беременных наблюдается физиологический лейкоци;
тоз, что также затрудняет диагностику и приводит к гипер;
диагностическим ошибкам. Придавать значение этому пока;
зателю следует, когда число лейкоцитов превышает
12–14·109/л. Имеет значение не столько лейкоцитоз, сколько

его изменение в динамике. Лейкоцитоз, нейтрофильный
сдвиг влево в лейкоцитарной формуле, лимфоцитопения в
сочетании с учащением пульса более 100 в 1 мин при нор;
мальной температуре тела с большой долей вероятности
можно предположить наличие деструктивного процесса в
червеобразном отростке. 

Немаловажное значение в диагностике имеет влагалищ;
ное исследование. Боль при пальпации сводов матки при от;
сутствии перитонеальных симптомов, незначительных изме;
нениях в крови более характерны для гинекологических за;
болеваний. Если шейка матки не сглажена, зев закрыт, матка
в период боли расслаблена, в первую очередь следует думать
об аппендиците.

Как правило, пальцевое ректальное обследование сопро;
вождается более выраженной болью при аппендиците, чем
при острых заболеваниях половых органов. Боль, появивша;
яся или усиливающаяся при вагинальном исследовании, на;
оборот, характерна для заболевания половых органов. Бо;
лезненность при ректальном обследовании больных с тазо;
вым ОА появляется раньше, чем напряжение мышц живота
и повышение температуры тела. 

Развитие классической картины ОА обычно является
следствием вовлечения в процесс париетальной брюшины,
появлением выпота. Поэтому ждать появления у больных
классических симптомов ОА нельзя, поскольку они свиде;
тельствуют, скорее, о возникновении осложнений. 

Из инструментальных методов исследования при подо;
зрении на ОА наиболее простым и безопасным методом яв;
ляется УЗИ. Каждой беременной с подозрением на ОА необ;
ходимо проводить УЗИ брюшной полости и малого таза. При
этом оценивается состояние матки, ее тонус, подвижность
плода, предлежание плаценты, наличие свободной жидкости
в брюшной полости и малом тазу, ее количество, состояние
петель кишечника, толщину стенки, состояние яичников, ма;
точных труб и других эхоструктурных образований.

Важным преимуществом УЗИ беременных с подозрени;
ем на ОА является возможность исключения другой хирур;
гической и акушерско;гиникологической патологии (холе;
цистит, панкреатит, перекрут ножки кисты яичника, угроза
выкидыша, отслойка плаценты и др.) 

Нормальный червеобразный отросток при УЗИ иденти;
фицировать практически не удается, морфологические из;
менения не находят своего отражения в ультразвуковой кар;
тине, вследствие малой толщины, наличие узкого просвета,
эластичности легкосжимаемых стенок и выраженной по;
движности органа. При деструктивных формах ОА за счет
воспалительной инфильтрации и утолщения стенок черве;
образного отростка, ретенции жидкости в просвете появля;
ется возможность его визуализации на УЗИ.

К достоверным УЗИ;признакам ОА относятся толщина
стенки червеобразного отростка больше 2 мм и диаметр чер;
веобразного отростка более 6 мм, но при этом следует учиты;
вать, что размеры червеобразного отростка имеют индивиду;
альный характер. К косвенным УЗИ;признакам относятся:
утолщение стенок тонкой кишки, атонию кишечника, нали;
чие уровня жидкости в просвете кишки. Применение УЗИ
при наличии патологических изменений в червеобразном
отростке позволяет визуализировать и установить правиль;
ный диагноз больше чем в 80% случаев. 

Трудности в дифференциальном диагнозе ОА могут воз;
никнуть при медиальном забрюшинном расположении от;
ростка. В воспалительный перипроцесс вовлекается мочеточ;
ник. Это может вызвать лейкоцитурию, дизурию. В то же вре;
мя циститы, пиелиты, пиелонефриты беременных также со;
провождаются лейкурией, может иметь место дизурия. От;
сутствие изменений в моче при боли, симптом Пастернацко;
го, гипертермия возможны при пиелите, пионефрозе тогда,
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когда мочеточник сдавлен и пассаж мочи нарушен. В силу
указанных причин наличие или отсутствие изменений в моче
не может быть несомненным признаком урологической пато;
логии. В этих случаях необходимо провести урологическое
обследование, в том числе УЗИ, при котором можно выявить
пиелоэктазию, изменение эхогенности почки, ее размеров,
контуров. Всегда необходимо учитывать возможность соче;
тания аппендицита и других заболеваний, чтобы не полагать,
например, что, если у больной имеются признаки пиелоне;
фрита, то это исключает возможность аппендицита. Угрожа;
ющее или начавшееся прерывание беременности затрудняет
диагностику острого аппендицита. При обследовании боль;
ной следует обращать внимание на вторичность появления
схваток, несоответствие болевой реакции характеру сокраще;
ний матки, на длительность боли, трактуемой как родовую,
но не сопровождающейся соответствующими изменениями
шейки матки. При отсутствии явных причин, способствую;
щих инфицированию при родах или аборте, следует долж;
ным образом оценивать признаки воспалительного процесса,
сопоставляя их с болью в правой половине живота. При со;
храняющемся подозрении на острый аппендицит следует
уделять повышенное внимание любому необычному или не;
достаточно объяснимому проявлению болезни.

Признаки генерализации процесса

• Многократная рвота, не характерная для поздних сро;
ков беременности.

• Лейкоцитоз выше 12 109/л со сдвигом формулы влево.
• Тахикардия.
• Повышение температуры тела, иногда озноб.
• Нетипичные зоны боли и болезненности.
• Появление болезненности и гипертонуса матки.
• Возникновение боли при смещении матки в любую

сторону.
• Появление влагалищных сводов.
• Боль при движении правого бедра.
Выжидание классической картины ОА у беременных опас;

но. В поздние сроки беременности чрезвычайно быстро проис;
ходит развитие процесса с возникновением перфорации от;
ростка. Таким образом, своевременная диагностика аппенди;
цита у беременных представляет сложную задачу, решение ко;
торой требует знания патофизиологических особенностей дан;
ного заболевания во время беременности и умелого использо;
вания возможностей дополнительных методов исследования. 

И все же, если при наличии симптомов инфекции, интокси;
кации аппендицит достоверно определить не удается, действу;
ет правило – все сомнения решаются в пользу аппендицита.

Труднощі клінічної діагностики 

гострого апендициту у вагітних

М.В. Макаренко, Д.А. Говсєєв, О.Ф. Леляк, О.С. Тян

В оглядовій статті наведені сучасні дані про частоту, етіологію,
клініку, діагностику та лікування гострого апендициту у
вагітних. Особливу увагу приділено труднощам диференціальної
діагностики даного захворювання, зростаючим зі збільшенням
терміну гестації. Відзначено важливість ультразвукової діагнос;
тики гострого апендициту під час вагітності. Своєчасно виявле;
ний при вагітності апендицит не чинить руйнівної дії для плода і
здоров’я майбутньої матері. Гострий апендицит лікується тільки
хірургічним шляхом. Виявлені своєчасно і правильно оцінені
симптоми апендициту, допоможуть запобігти виникненню
різних ускладнень, таких, як абсцес, перитоніт, інфільтрат, що за;
грожують здоров’ю матері та дитини.
Ключові слова: гострий апендицит, діагностика, клінічна карти�
на, апендектомія.

The difficulties of clinical diagnosis 

of acute appendicitis in pregnant women

M.V. Makarenko, D.A. Govseev, O.F. Leliak, O.S. Tian

This review article presents current data on the incidence, etiology,
clinical presentation, diagnosis and treatment of acute appendicitis
in pregnant women. Particular attention is paid to the difficulties of
the differential diagnosis of this disease, increasing with increasing
gestational age. The significance of ultrasound diagnosis of acute
appendicitis during pregnancy is noted. Undiagnosed appendicitis
during pregnancy will not have devastating effects on the fetus and
the health of future mother . Acute appendicitis is treated by surgery
alone through. Found time and correctly assessed the symptoms of
appendicitis, to help prevent the occurrence of various complications
such as abscess, peritonitis, infiltration, threatening the health of
mother and child.
Key words: acute appendicitis, diagnosis, clinical picture, appen�
dectomy.
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В практической деятельности врачей акушеров-гинеколо-
гов и врачей общей практики все чаще приходится сталки-
ваться с проблемой гестоза. Оценка экскреторной функ-
ции почек на фоне гестоза важна как с клинической, так и
с исследовательской точек зрения. Цель исследования –
оценка функции почек у женщин после перенесенного гес-
тоза и возможности коррекции выявленных нарушений.
Обследована 131 родильница после перенесенного гестоза.
У 110 родильниц с гестозом провели оценку скорости клу-
бочковой фильтрации (СКФ). Контрольную группу соста-
вили 32 пациентки с физиологическим течением беремен-
ности, родов и послеродового периода. У 21 обследован-
ной женщины с гестозом в послеродовой период проводи-
ли коррекцию нарушенной функции почек с помощью
препарата Канефрон® Н. При углубленном анализе оцен-
ки функционального состояния почек обследуемых жен-
щин выявлена достоверно сниженная СКФ у женщин ос-
новной группы по сравнению с обследованными конт-
рольной группы. Назначение в послеродовой период пре-
парата Канефрон® Н позволяет эффективно, быстро и бе-
режно нормализовать функциональное состояние почек у
женщин с перенесенным гестозом.
Ключевые слова: оценка функции почек, гестоз, женское
здоровье.

В практической деятельности врачей акушеров;гинеколо;
гов, врачей общей практики и семейных врачей все чаще

приходится сталкиваться с проблемой гестоза. Это обуслов;
лено возрастающей частотой данного осложнения беремен;
ности и расширяющейся профессиональной нагрузкой, воз;
ложенной на данную категорию врачей, связанную с их про;
фессиональной деятельностью по оказанию помощи различ;
ным категориям населения.

Гестоз – специфическое осложнение течения беременнос;
ти, проявляющееся, как правило, во второй ее половине и ха;
рактеризующееся глубоким расстройством всех видов обмена,
изменением деятельности сосудистой и нервной систем, нару;
шением функции плаценты, почек, печени и других жизненно
важных органов в результате их функциональных и морфоло;
гических повреждений [1, 2]. Для объяснения природы этой
патологии предложено большое количество различных тео;
рий, но ни одна из них так и не стала общепризнанной [3].

Одной из первых была предложена почечная теория. В
1880 г. сотрудник клиники, руководимой С.П. Боткиным,
Я.Я. Стольников обратил внимание на роль ишемии в разви;
тии почечных заболеваний [4]. Несколько позже в экспери;
менте на беременных собаках после небольшого сужения по;
чечных сосудов были получены гипертензия, альбуминурия,
судороги и кома. Если животные не погибали, после родов
их состояние быстро улучшалось [5]. При вскрытии погиб;
ших животных авторы находили в печени изменения, харак;
терные для эклампсии. Аналогичные опыты на неберемен;
ных собаках к подобным изменениям не привели.

В настоящее время большинство авторов в качестве пус;
кового механизма развития гестоза рассматривают эндоте;
лиоз, который в качестве основного звена патогенеза харак;
терен и для почечной патологии [6, 7]. Для гестоза характер;

но параллельное нарастание его тяжести и снижение суточ;
ного диуреза [8]. Некоторые авторы считают, что тяжелый
гестоз нужно рассматривать как пограничное с острой по;
чечной недостаточностью состояние [9].

Трудно представить, что подобные изменения в почках
будут проходить, как и симптоматика гестоза, сразу после
родов. В ряде работ показано, что функциональные измене;
ния в печени после перенесенного гестоза требуют в после;
родовой период соответствующего контроля и лечебно;про;
филактических мероприятий, направленных на улучшение
ее функции [10].

Оценка экскреторной функции почек на фоне гестоза
также важна как с клинической, так и с исследовательской
точки зрения. Однако такое рутинное исследование, как про;
ба Реберга, не отвечает современным требованиям, предъяв;
ляемым к чувствительности методики [11]. Следовательно,
оценка функционального состояния почек после перенесен;
ного гестоза выглядит актуальной и обоснованной.

Цель исследования: оценка функции почек у женщин
после перенесенного гестоза и возможности коррекции вы;
явленных нарушений.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследована 131 родильница после перенесенного гестоза.
У 110 родильниц с гестозом проводили оценку скорости клу;
бочковой фильтрации (СКФ), они составили основную группу.
При этом у пациенток данной группы был выявлен гестоз раз;
личной степени тяжести: у 32 женщин диагностирован гестоз
легкой степени (ГЛС), у 49 пациенток – гестоз средней степени
(ГСС) и у 29 обследуемых – гестоз тяжелой степени (ГТС).
Контрольную группу составили 32 пациентки с физиологичес;
ким течением беременности родов и послеродового периода.
Также в своей работе мы у 21 пациентки с гестозом выполняли
коррекцию выявленных нарушений СКФ, из них у 7 родильниц
с ГЛС, у 9 женщин – с ГСС и у 5 обследуемых – с ГТС.

Средний возраст обследуемых основной группы соста;
вил 27,3±1,2 года, а средний возраст женщин контрольной
группы – 25,8±1,4 года.

Критериями включения женщин в основную группу бы;
ли: развитие гестоза после 20;й недели беременности, отсут;
ствие у женщин в анамнезе любой соматической патологии,
в том числе различных заболеваний почек, наличие до насто;
ящей беременности у женщин нормальных анализов, харак;
теризующих ненарушенную функцию почек.

Критериями исключения из исследования были: нали;
чие у обследуемых патологических образований почек (по;
роков развития, в том числе врожденных, опухолей почек,
мочекаменной болезни), наличие до беременности у женщин
патологических показателей анализов, характеризующих
нарушенную функцию почек.

Исследование соответствовало международным и этичес;
ким нормам, изложенным в Хельсинской декларации Все;
мирной медицинской ассоциации «Рекомендации для врачей,
занимающихся биомедицинскими исследованиями с участи;
ем людей» и требованиям, изложенным в основных норматив;
ных документах РФ по клиническим исследованиям, о чем
свидетельствует «разрешение на проведение исследования»,
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полученное от этического комитета Санкт;Петербургской ме;
дицинской академии последипломного образования.

Все включенные в исследование беременные и родиль;
ницы обследованы в соответствии с отраслевыми стандарта;
ми объемов обследования в акушерстве, принятыми в Рос;
сии [12]. Использованные методы исследования включали
клинико;анамнестический метод, лабораторно;инструмен;
тальные методы обследования (измерение артериального
давления, ультразвуковое исследование, регистрация ЭКГ,
клиническое исследование крови и мочи, биохимическое ис;
следование крови с определением уровня аланинаминотран;
сферазы, аспартатаминотрансферазы, глюкозы. Обследова;
ние женщин проводили во второй половине беременности и
на 10–12;е сутки послеродового периода.

В связи с тем, что проба Реберга не отвечает современ;
ным требованиям, предъявляемым к чувствительности ме;
тодики, при оценке СКФ использовали уравнение MDRD
(Modification of Diet in Renal Disease) и/или клиренс креати;
нина по формуле Кокрофта–Голта (Cockroft–Gault, FCG).

Формула Кокрофта–Голта выглядит следующим образом:
СКФ = {(140 – возраст) масса тела / креатинин сыво-

ротки (мг/дл) 72} 0,85, 
где показатели в скобках (дробь) умножаются на коэф;

фициент 0,85 для женщин.

Уравнение MDRD представляет собой:
СКФ=170 (креатинин 0,0113)-0,999 возраст-0,176

(мочевина 2,8)-0,17 альбумин0,318.

У 21 обследованной женщины с гестозом в послеродовой
период проведена коррекция нарушенной функции почек.
При этом женщин с ГЛС было 7, родильниц с ГСС – 9 и с
ГТС – 5. Для коррекции нарушенной СКФ мы использова;
ли препарат Канефрон® Н, хорошо зарекомендовавший себя
в лечении заболеваний почек и мочевыделительной системы
[13]. Кроме того, Канефрон® H достаточно широко использу;
ется при беременности. Имеются работы, свидетельствую;
щие о том, что при гестозе во время беременности данный
препарат может увеличивать диурез, уменьшать отеки и сни;
жать концентрацию креатинина в крови [13].

Препарат Канефрон® Н назначали пациенткам с гесто;
зом с первых суток послеродового периода по 50 капель или
по 2 таблетки 3 раза в день в течение 10 дней. Состав препа;
рата (на 100 г раствора) представляет собой 29 г водно;спир;
тового экстракта Centaurii herba (травы золототысячника),
0,6 г Levistici radix (корня любистка лекарственного) и 0,6 г
Rosmarini folia (листьев розмарина). Одна таблетка препара;
та содержит 18 мг Centaurii herba (травы золототысячника),
18 мг Levistici radix (корня любистка лекарственного) и
18 мг Rosmarini folia (листьев розмарина).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Проведенное исследование показало, что у всех вклю;
ченных в обследование женщин не выявлено патологичес;
ких нарушений в показателях крови и по данным УЗИ и
ЭКГ. При этом следует отметить, что жалобы на легкие ди;
зурические явления в ранний послеродовой период имели
место у 29 женщин (22,1%) основной группы и 6 обследуе;
мых (18,8%) контрольной группы. Эти жалобы в большей
степени были связаны с родами, поскольку проходили само;
стоятельно и не сопровождались выраженными изменения;
ми воспалительного характера в моче. Каких;либо других
жалоб со стороны почек и мочевыделительной системы ро;
дильницы не предъявляли. Послеродовой период протекал
относительно благоприятно в обеих группах.

Однако при углубленном анализе оценки функциональ;
ного состояния почек обследуемых женщин была выявлена
достоверно сниженная СКФ у родильниц основной группы
по сравнению с родильницами контрольной группы, опреде;
ляемая обеими используемыми методиками (табл. 1). При
этом более выраженная разница в полученных показателях
отмечена при оценке СКФ по методике FCG, что составило
89,2±5,0 мл/мин в группе пациенток с перенесенным гесто;
зом и 109,3±4,4 мл/мин в контрольной группе женщин.

При назначении женщинам с гестозом препарата Канефрон® Н
в течение первых 10 дней послеродового периода было выяв;
лено, что СКФ несколько уменьшена по сравнению с показа;
телями контрольной группы, но статистически достоверно
больше, чем у родильниц с гестозом, не принимавших препа;
рат (табл. 2).

ВЫВОДЫ

Проведенное исследование свидетельствует о том, что
перенесенный гестоз отрицательно влияет на функциональ;
ное состояние почек, что отражается нарушенной их функ;
цией даже в послеродовой период. Следовательно, женщины
в послеродовой период нуждаются в динамическом контро;
ле функционального состояния почек и проведении норма;
лизующих его лечебно;профилактических мероприятий.
Кроме того, оценка СКФ в послеродовой период с помощью
методик FCG и MDRD достаточно информативна.

Назначение в послеродовой период препарата Канефрон® Н
позволяет эффективно быстро и бережно нормализовать
функциональное состояние почек у данного контингента
женщин.

Полученные результаты являются ценными как для вра;
чей акушеров;гинекологов, так и для врачей общей практи;
ки и семейных врачей, в плане выбора правильной тактики
оказания помощи и ведения женщин в послеродовой период
после перенесенного гестоза.

Таблица 1
ÑÊÔ ó ðîäèëüíèö íà 10–12-å ñóòêè ïîñëå ðîäîâ

Таблица 2
Ñðàâíèòåëüíàÿ õàðàêòåðèñòèêà ÑÊÔ íà 10-12-å ñóòêè ïîñëåðîäîâîãî ïåðèîäà

Метод оценки (мл/мин) Основная группа На фоне терапии

По формуле Кокрофта/Голта (FCG) 89,2±5,0* 103,2±4,6

По формуле MDRD 123,1±3,6* 134,3±4,2

Группа
Метод оценки, мл/мин

По формуле Кокрофта–Голта (FCG) По формуле MDRD

Основная 89,2±5,0* 123,1±5,6*

Контрольная 109,3±4,4 137,6±5,1

Примечания: *р<0,05.

Примечания: *р<0,05.
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Корекція функції нирок у жінок із гестозом

С.К. Багаш, І.І. Черниченко, В.А. Лінде

У практичній діяльності лікарів акушерів;гінекологів та лікарів
загальної практики все частіше доводиться стикатися з проблемою
гестозу. Оцінювання екскреторної функції нирок на тлі гестозу
важливе як з клінічної, так і з дослідницької точки зору. Мета
дослідження – оцінювання функції нирок у жінок після перенесе;
ного гестозу та можливості корекції виявлених порушень. Обсте;
жена 131 породілля після перенесеного гестозу. У 110 породіль з
гестозом провели оцінку швидкості клубочкової фільтрації
(ШКФ). Контрольну групу склали 32 пацієнтки з фізіологічним
перебігом вагітності, пологів та післяпологового періоду.
У 21 обстеженої жінки з гестозом у післяпологовий період прово;
дили корекцію порушеної функції нирок за допомогою препарату Ка;
нефрон® Н. При поглибленому аналізі оцінки функціонального стану
нирок обстежуваних жінок виявлена достовірно знижена ШКФ у
жінок основної групи порівняно з обстеженими контрольної групи.
Призначення в післяпологовий період препарату Канефрон® Н до;
зволяє ефективно, швидко і дбайливо нормалізувати
функціональний стан нирок у жінок з перенесеним гестозом.
Ключові слова: оцінка функції нирок, гестоз, жіноче здоров’я.

Correction of renal function in women with gestosis

S.K. Bagash, І.І. Chernichenko, V.A. Linda

In the practice of obstetricians and gynecologists, general practitioners
and family physicians are increasingly faced with the problem of
preeclampsia. Evaluation of excretory renal function on the back;
ground of preeclampsia is also important as a clinical and a research
perspective. The aim of the study was to assess renal function in
women after preeclampsia and the possibility of correcting the viola;
tions. Was examined 131 puerpera after suffering preeclampsia. In 110
parturients with preeclampsia evaluated the glomerular filtration rate
(GFR). The control group consisted of 32 women with physiological
pregnancy childbirth and the postpartum period. In 21 surveyed
women with preeclampsia in the postpartum period was performed
correction of impaired renal function using the drug Canephron® N.
In;depth analysis of renal function assessment surveyed women had
significantly decreased GFR in women from group compared with the
control group surveyed. Appointment of postpartum drug Canephron® N
can quickly and efficiently care to normalize renal function in women
with a history of preeclampsia.

Key words: assessment of kidney function, gestosis, women’s health.
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Проведений аналіз пологів у жінок з оперованою шийкою
матки за останні п’ять років (з 2007 по 2011 рік включно).
Виявлено 633 випадки пологів у жінок із даною патологією.
Кількість пологів у жінок з оперованою шийкою матки в
анамнезі за останні п’ять років збільшилася більш ніж у два
рази. Застосування радикальних і травматичних методів
лікування захворювань шийки матки призвело до збільшен-
ня кількості термінових ускладнених пологів на 1,7%,
термінових патологічних пологів – на 2,5%, загальної
кількості в терміні вагітності 35–36 тиж, а також до знижен-
ня кількості термінових фізіологічних пологів на 14,4%.
Ключові слова: шийка матки, вагітність, пологи, хірургія.

На сьогоднішній день патологія шийки матки у жінок репро;
дуктивного віку складає 10–15%, у зв’язку з чим проблема

її ефективного лікування є однією із актуальних у сучасній гіне;
кології [1, 2, 4, 10]. Стан шийки матки відіграє важливу роль у за;
безпеченні нормального перебігу вагітності та пологів. Під час
вагітності у шийці матки процеси гіпертрофії виражені помірно,
кількість еластичних волокон збільшується, сполучна тканина
розпушується. У багатошаровому плоскому епітелії шийки мат;
ки може з’являтися велика кількість клітин на різних стадіях
їхнього ділення з порушенням диференціювання та гіперп;
лазією. Слизова оболонка каналу шийки матки гіпертрофується
за рахунок збільшення у розмірах циліндричних клітин та поси;
лення у них процесів слизовиділення. На окремих ділянках
шийки матки має місце метаплазія циліндричного епітелію у ба;
гатошаровий плоский епітелій. За рахунок гіперплазії резерв;
них субциліндричних клітин утворюються поліпоподібні виро;
сти у каналі шийки матки. Усе це сприяє активації інфекційних
агентів статевих шляхів, у тому числі й вірусної інфекції
(папіломавірус, герпес, цитомегаловірус тощо), що є найбільш
значущою у процесах малігнізації шийки матки. У стромі ший;
ки матки під час вагітності спостерігається деструкція колагено;
вих волокон, утворюються нові кровоносні судини, з’являються
нові клітини, схожі за морфологічними характеристиками на де;
цидуальні. Строма інфільтрується лімфоцитами, лейкоцитами,
моноцитами. Артерії і вени подовжуються, вени розширюються.
Судинна сітка (головним чином, венозна) розвивається
настільки сильно, що шийка матки нагадує кавернозну (губчас;
ту) тканину. У шийці матки поступово розвиваються застійні
явища, вона стає синюшною, набряклою, розм’якшеною, канал
шийки матки заповнюється густим слизом (слизова пробка) [3,
6]. Ендоскопічна і морфологічна характеристика шийки матки
під час вагітності визначається впливом значних концентрацій
гормонів – естрогенів та гестагенів на стан епітелію, сполучної
тканини і кровонаповнення судин слизової оболонки вагіна;
льної частини та каналу шийки матки. У вагітних кольпо;
скопічні і морфологічні дані, навіть у нормі, відрізняються дея;
кою атипією. Це пов’язано з підвищеною проліферацією, актив;
ною секрецією, посиленою васкуляризацією і набряком, а іноді і
децидуальною інфільтрацією епітелію шийки матки [8, 9, 11].

Шийка матки під час вагітності є унікальною структурою,
створеною, насамперед, для утримання плода у порожнині матки
до його повної зрілості. Цю функцію шийка матки може викону;

вати лише при повній спроможності, що забезпечується нор;
мальною клітинною структурою, відсутністю активації мікро;
флори піхви та каналу шийки матки, генетично детермінованою
спроможністю сполучної тканини, адекватними обмінними та
проліферативними процесами в організмі під час вагітності [6]. 

У зв’язку із ростом фонових та передракових процесів
кожного дня збільшується кількість оперативних втручань
на шийці матки. Травма шийки матки з наступною її дефор;
мацією (під час пологів, абортів, після оперативних втручань
з лікувальною або діагностичною метою) – одна із причин
пошкодження фізіологічного бар’єра. Канал шийки матки
змінює форму, зовнішнє вічко розширяється і цервікальний
слиз не утримується у каналі. Травма шийки матки призво;
дить до змін кровопостачання, іннервації, трофіки органа,
внаслідок чого виникають умови для порушення регенерації
і проліферації епітелію шийки матки. Частота травматичних
пошкоджень шийки матки складає від 5,6% до 30% випадків.
Порушення анатомічної побудови шийки матки сприяє ви;
никненню довготривалих запальних процесів, які у майбут;
ньому призводять до розвитку фонових передпухлинних за;
хворювань, кровотечі у ранній післяпологовий період, стено;
зу каналу шийки матки або його інфікування, атрофічних та
склеротичних змін, рубцевих деформацій шийки матки, дис;
тоції шийки матки у пологах, передчасних пологів внаслідок
формування істміко;цервікальної недостатності, септичних
ускладнень під час вагітності та пологів, передчасного розри;
ву плодових оболонок, пологового травматизму [5–7].

Мета дослідження: аналіз перебігу пологів у жінок з опе;
рованою шийкою матки за даними ретроспективного
дослідження за останні п’ять років залежно від методу
хірургічного лікування шийки матки (діатермокоагуляція
(ДТК), кріодеструкція, лазерна вапоризація, діатермо;
конізація, поліпектомія на шийці матки).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено ретроспективний аналіз 9561 історії пологів за
п’ять років (з 2007 по 2011 р. включно) і встановлено їхню
структуру. Загальна кількість пологів у жінок з оперованою
шийкою матки склала 633 випадки: 2007 р. – 84 (4,5%),
2008 р. – 102 (4,8%), 2009 р. – 115 (5,9%), 2010 р. – 152 (8,1%),
2011 р. – 180 (10,3%), із них у 23 жінок з рубцевими дефор;
маціями шийки матки після попередніх пологів був викона;
ний кесарів розтин з початком пологової діяльності. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Як видно з даних табл. 1, кількість пологів у жінок з опе;
рованою шийкою матки в анамнезі за останні п’ять років зрос;
ла більше ніж у два рази. Застосування радикальних і травма;
тичних методів лікування захворювань шийки матки призве;
ло до збільшення кількості строкових ускладнених пологів та
строкових патологічних пологів, загальної кількості передчас;
них пологів з 4,8% в 2007 р. до 18,4% і 15% в 2010 і 2011 рр.

Ми провели аналіз пологів залежно від методу хірургіч;
ного лікування патологічних станів шийки матки (табл. 2).
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Як видно з наведених даних, загальна кількість строкових
пологів була від 80,0% до 100% випадків. При цьому пато;
логічні та ускладнені пологи були після ДТК шийки матки у
22,8%, після кріодеструкції – у 30,8%, діатермоконізації – у
28%, після лазерної вапоризації – у 31,8%. Слід зазначити,
що після лазерної вапоризації шийки матки не було перед;
часних пологів, після кріодеструкції – лише у 8,8% випадків,
у той час, як після діатермоконізації у 20% були передчасні
пологи і після ДТК – у 18,5%.

Загальна кількість пологів у жінок з оперованою ший;
кою матки методом кріодеструкції з 2007 р. по 2011 р. зросла
на 15,7%, головним чином за рахунок збільшення строкових
фізіологічних пологів на 20,7%, а методом лазерної вапори;
зації залишилась на тому самому рівні і склала 3,8%. 

Кількість строкових пологів у жінок репродуктивного
віку з діатермоконізацією в анамнезі зменшилася на 33,3%. У
даного контингенту жінок відзначено зниження кількості
строкових фізіологічних пологів в 1,5 разу, кількість перед;
часних пологів залишилася без змін.

Проведений аналіз свідчить про те, що кількість пологів
у жінок з оперованою шийкою матки в анамнезі за останні
п’ять років зросла більше ніж у два рази. Застосування ради;
кальних і травматичних методів лікування захворювань
шийки матки, таких, як ДТК, діатермоконізація, поліпек;
томія на шийці матки призвело до зменшення загальної
кількості строкових фізіологічних пологів. Зростання за;

гальної кількості строкових ускладнених пологів спостеріга;
лося, головним чином, у жінок після перенесеної в анамнезі
ДТК та кріодеструкції (за рахунок передчасного розриву
плодових оболонок, необхідності індукції пологової діяль;
ності утеротоніками). А у жінок репродуктивного віку після
ДТК та поліпектомії на шийці матки в анамнезі зросла
кількість строкових патологічних пологів (збільшилась
кількість випадків передчасного відшарування плаценти і
кровотечі, прееклампсії важкого ступеня, яка не піддавалась
медикаментозному лікуванню, загрози розриву матки за ста;
рим рубцем, пролікованого тривалого безпліддя, що спричи;
няло зростання оперативного розродження шляхом кесарева
розтину) та загальна кількість передчасних пологів. 

ВИСНОВКИ

1. У жінок репродуктивного віку слід використовувати
сучасні і малотравматичні методи лікування захворювань
шийки матки, такі, як лазерна вапоризація, метод радіохви;
льової хірургії, які все частіше застосовують у різних країнах
світу останнім часом, і обмежити проведення діатермокоагу;
ляції, кріодеструкції, діатермоконізації за відсутності абсо;
лютних показань до проведення цих маніпуляцій.

2. Вагітних з оперованою шийкою матки в анамнезі слід
відносити до групи ризику з виникнення передчасних пологів,
передчасного розриву плодових оболонок, септичних усклад;
нень, аномалій пологової діяльності, пологового травматизму.

Таблиця 1
Ñòðóêòóðà ïîëîã³â ó æ³íîê ç îïåðîâàíîþ øèéêîþ ìàòêè çà îñòàíí³ ï’ÿòü ðîê³â, àáñ. ÷èñëî (%)

Таблиця 2
Ñòðóêòóðà ïîëîã³â ó æ³íîê ç îïåðîâàíîþ øèéêîþ ìàòêè çà îñòàíí³ ï’ÿòü ðîê³â 

çàëåæíî â³ä ìåòîäó õ³ðóðã³÷íîãî ë³êóâàííÿ øèéêè ìàòêè, àáñ. ÷èñëî (%)

Пологи
Роки

2007 2008 2009 2010 2011 Усього

Загальна кількість пологів 84 (100) 102 (100) 115 (100) 152 (100) 180 (100) 633 (100)

Строкові пологи, з них: 80 (95,2) 77 (75,5) 96 (83,5) 124 (81,6) 153 (85,0) 530 (83,7)

– фізіологічні 62 (73,8) 55 (53,9) 68 (59,1) 81 (53,3) 107 (59,4) 373 (58,9)

– ускладнені 7 (8,3) 10 (9,8) 11 (9,6) 16 (10,5) 18 (10,0) 62 (9,8)

– патологічні 11 (13,1) 12 (11,8) 17 (14,8) 27 (17,8) 28 (15,6) 95 (15)

Передчасні пологи 4 (4,8) 25 (24,5) 19 (16,5) 28 (18,4) 27 (15,0) 103 (16,3)

Пологи
Метод лікування

ДТК Кріодеструкція Лазерна вапоризація Діатермоконізація Поліпектомія

Строкові пологи, з них: 393 (81,5) 83 (91,2) 22 (100,0) 20 (80,0) 20 (87,0)

– фізіологічні 283 (58,7) 55 (60,4) 15 (68,2) 13 (52,0) 13 (56,5)

– ускладнені 37 (7,7) 14 (15,4) 2 (9,1) 5 (20,0) 3 (13,1)

– патологічні 73 (15,1) 14 (15,4) 5 (22,7) 2 (8,0) 4 (17,4)
Передчасні пологи 89 (18,5) 8 (8,8) 0 5 (20,0) 3 (13,0)

Усього 482 (100) 91 (100) 22 (100) 25 (100) 23 (100)

Ретроспективный анализ родов 

у женщин с оперированной шейкой матки

А.Г. Корнацкая, М.В. Цвигун

Проведен анализ родов у женщин с оперированной шейкой матки за
последние пять лет (с 2007 по 2011 год включительно). Выявлено
633 случая родов у женщин с данной патологией. Количество родов
у женщин с оперированной шейкой матки в анамнезе за последние
пять лет увеличилось более чем в два раза. Применение радикаль;
ных и травматических методов лечения заболеваний шейки матки
привело к увеличению количества срочных осложненных родов на
1,7%, срочных патологических родов – на 2,5%, общего количества
преждевременных родов – на 10,2% (главным образом, за счет преж;
девременных родов в сроке беременности 35–36 нед), а также к сни;
жению количества срочных физиологических родов на 14,4%.
Ключевые слова: шейка матки, беременность, роды, хирургия.

Retrospective analysis of birth women with 

operated cervix

A.G. Kornatska, M.V. Tsvigun

It has been held the analysis of delivery in women with surgical cervix
for the last five years (2007–2011). It has been identified 633 cases of
delivery in women with operated cervix, a number of birth has doubled
over the last five years. Using of radical and traumatic methods of sur;
gical treatment cervix has increased the number of pathological deliv;
ery by 1.7%, the total number of premature delivery by 2.5%, the num;
ber of premature delivery is 10.2% (especially for premature delivery in
35–36 weeks of gestation), and also treduced the number of term phys;
iological delivery of 14.4%.

Key words: cervix, pregnancy, delivery, surgery.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Французские ученые утвер/
ждают, что не всегда следует об/
винять в развитии ожирения у
детей их невоздержанность в еде
или отсутствие должного контро/
ля со стороны родителей. Оказы/
вается, у многих полных детей
нарушено восприятие вкуса жи/
ров в пище.

Недавно сотрудники универ/
ситета Дикина в австралийском
городе Джилонг (Deakin
University, Geelong) открыли но/
вую разновидность рецепторов
вкуса у людей.

Вкусовые рецепторы располо/
жены на языке и небе и согласно
устоявшимся научным представ/
лениям бывают 5 типов / рецеп/
торы сладкого, кислого, солено/
го и горького вкуса, а также вкуса
"умами", который встречается в
продуктах, содержащих глутамат

натрия и некоторые аминокисло/
ты.

А ученые из Австралии откры/
ли новый тип вкусовых рецепто/
ров, которые реагируют на жиры.

В эту схему вполне вписывает/
ся и открытие, которое соверши/
ли ученые из Франции, сотруд/
ники университета провинции
Бургундия (Universite de
Bourgogne in France).

Они пригласили для участия в
исследовании 116 школьников
младших классов в возрасте 7/8
лет. Среди участников было по/
ровну мальчиков и девочек.

Каждому из участников давали
попробовать 3 вида напитков,
один из которых содержал не/
большое количество олеиновой
кислоты, не имеющей ни цвета, ни
запаха, однако обладающей ха/
рактерным "жирным" привкусом.

Детей попросили определить,
какой из трех напитков особенно
отличается по вкусу от двух других.

Оказалось, что полные дети
гораздо хуже различали вкус
жирной кислоты по сравнению со
своими "стройными" сверстни/
ками / чувствительность их вку/
совых рецепторов жира была ни/
же в среднем в 40 раз.

При этом чем сильнее была
степень ожирения у ребенка, тем
хуже он мог различать вкус жира
в напитке.

Кроме того, специальный ана/
лиз образцов слюны показал, что
практически все полные дети бы/
ли носителями особого вариант
гена CD36, из/за чего у них на
языке было гораздо меньше вку/
совых рецепторов жира.
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На сьогодні залишається недостатньо вивченою роль су-
динного ендотелію, вазоактивних факторів у розвитку і пе-
ребігу гестаційних ускладнень при локальному непрогресу-
ючому відшаруванні плаценти та хоріона. В основу
дослідження покладено обстеження 80 жінок з діагностова-
ним передчасним відшаруванням хоріона в І триместрі
вагітності. Якісне визначення рівнів нейроспецифчної ено-
лази та судинно-ендотеліального фактора росту в сироватці
крові вагітних дозволяє оцінити ступінь дизадаптації фе-
топлацентарного комплексу та прогнозувати тяжкість мож-
ливих перинатальних наслідків. Проведені дослідження
встановили, що у вагітних з групи ризику (перша дослідна
група) щодо розвитку плацентарної дисфункціїї відзна-
чається неадекватно знижена продукція судинно-ендо-
теліальних факторів росту. Крім того, дослідження ди-
наміки зростання синтезу нейроспецифічної енолази в про-
цесі гестації продемонструвало появу високих показників
даного нейротрансмітера у пацієнток дослідних груп уже в
середині ІІ та на початку ІІІ триместру вагітності з подаль-
шим динамічним його підвищенням в процесі маніфестації
клінічних ознак даного гестаційного ускладнення Рівень су-
динно-ендотеліального фактора росту та нейроспецифічної
енолази в сироватці крові можуть бути як раннім прогнос-
тичним маркером, що характеризує початкові ознаки пору-
шення інвазії трофобласта, так і прогностичним трансміте-
ром, що виявляється задовго до клінічної маніфестації гес-
таційних ускладнень та розвитку плацентарної дисфункції. 
Ключові слова: локальне відшарування плаценти та хоріона,
плацентарна дисфункція, нейроспецифічна енолаза, судинно�
ендотеліальний фактор росту.

Питанням вивчення діагностики та лікування гестаційних
ускладнень, зокрема розвитку плацентарної недостатності

на тлі локального передчасного відшарування плаценти у жінок
високого перинатального ризику, присвячено чимало робіт [1] . 

Варіанти механізмів відторгнення, незважаючи на багато;
гранність причинних факторів, небагаточисельні й універ;
сальні. Існує кілька гіпотез, що пояснюють розвиток гене;
ралізованої дисфункції ендотелію при патологічному пе;
ребігу вагітності, найбільшу доказову базу отримала теорія
плацентарної ішемії [4, 5]. Причини ендотеліопатії на даний
час інтенсивно вивчаються, але послідовність їхньої ролі та
участі в розвитку плацентарної дисфункції залишається не;
ясною. На сучасному етапі експериментальними досліджен;
нями переконливо доведено існування реципрокних відно;
син між компонентами крові і функцією судинного ендо;

телію [8, 9]. Проте залишається недостатньо вивченою роль
судинного ендотелію, вазоактивних факторів у розвитку і пе;
ребігу гестаційних ускладнень при локальному непрогресую;
чому відшаруванні плаценти та хоріона [2, 7].

Мета дослідження: пошук діагностичних критеріїв ендо;
теліальної дисфункції, а також розроблення та впровадження
методів відновлення структури та функції ендотелію.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

В основу дослідження покладено обстеження 80 жінок з
діагностованим передчасним відшаруванням хоріона в І три;
местрі вагітності. Перший етап обстеження включав детальну
бесіду з жінками з ретельним вивченням спадкового, соматич;
ного, акушерського анамнезу, перенесених інфекційних, екс;
трагенітальних захворювань, операцій, проблем соціально;
економічного та психоемоційного характеру. На даному етапі
було здійснено відбір 40 пацієнток, які були включені в першу
дослідну групу – групу ризику з розвитку плацентарної дис;
функції. У процесі реалізації даного наукового дослідження
було сформовано другу дослідну групу, в яку ввійшли 40
вагітних із клінічними ознаками локального відшарування
хоріона в І триместрі вагітності. Як еталон для порівняльного
оцінювання і контролю показників ендотеліопатії провели об;
стеження 20 практично здорових вагітних. 

На другому етапі обстеження проводили клінічні,
функціональні і лабораторні дослідження в динаміці гестації:
на преконцепційному етапі, при взятті пацієнтки на диспан;
серний облік та протягом проведення моніторингу перебігу
гестації у терміни 12 та 28 тиж вагітності. 

Клінічні ознаки та дані інструментальних методів
дослідження далеко не завжди відображають ступінь тяжкості
плацентарної дисфункції, тоді як маркери активації ендотелію
достовірно свідчать про його виникнення. Якісне визначення
рівнів нейроспецифічної енолази (NSE) та судинно;ендо;
теліального фактора росту (СЕФР) в сироватці крові вагітних
дозволяє оцінити ступінь дизадаптації фетоплацентарного ком;
плексу та прогнозувати тяжкість можливих перинатальних
наслідків. Визначення вмісту СЕФР та нейроспецифічної ено;
лази в сироватці крові проводили в терміни 12–16 та 28–30 тиж
вагітності на автоматичному ІФА;аналізаторі «STAT FAX 303
plus» методом трьохфазного імуноферментного аналізу з допо;
могою наборів фірми «R&D systems» (США). Статистичне об;
роблення матеріалу проводили з допомогою персонального
комп’ютера з використанням прикладної програми «STAT;
GRAFICS». Достовірність різниці між порівнювальними гру;
пами визначалася за критерієм Стьюдента. 

ÓÄÊ: 616-071+611.018.74+618.46+618.56
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА їХ ОБГОВОРЕННЯ

У нашому дослідженні ми поставили за мету встановити
рівень СЕФР та його коливання в процесі гестації у сиро;
ватці крові пацієнток з фізіологічною вагітністю та
вагітністю, яка ускладнилася локальним непрогресуючим
відшаруванням плаценти та розвитком плацентарної
дисфункції. 

У динаміці фізіологічно перебігаючої вагітності (конт;
рольна група) рівень СЕФР зростав, складаючи в 16–18 тиж
вагітності 36,48±3,32 пг/мл, в 28–30 тиж – 58,94±4,2 пг/м. Зро;
стання синтезу СЕФР при фізіологічній вагітності свідчило
про залучення даного фактора росту в процес розвитку судин
плаценти: система плацентарних факторів росту, одним з яких
є СЕФР, регулює ріст та функцію судин плаценти [9, 10].

У групі жінок з локальним відшаруванням хоріона в І
триместрі вагітності виявлено порушення синтезу СЕФР, що
характеризується достовірно більш низькими значеннями та
відсутністю піку максимальних значень до 28–30 тиж гестації
– терміну, коли завершується 80% росту плода. Так, у другій
дослідній групі рівень СЕФР в І триместрі вагітності стано;
вив 9,12±1,06 пг/мл проти 36,48±3,32 пг/мл в контролі, що
достовірно нижче в порівнянні контрольною групою
(р<0,001), а також демонструє більш низькі показники, ніж у
пацієнток першої дослідної групи – 19,14±2,12 пг/мл. Слід
зазначити, що у 7 пацієнтів (17%) першої дослідної групи, у
яких в подальшому було відзначено народження дітей з ма;
лою масою тіла, показник даного трансмітера досягав –
12,08±1,12 пг/мл.

СЕФР є стимулятором ангіогенезу та підвищує проник;
ність судин у середині плацентарної площадки. Крім того,
СЕФР через посередництво паракринного механізму дії регу;
лює диференціювання, проліферацію та інвазію клітин цито;
трофобласта під час імплантації. Отримані нами дані
співставні з даними інших дослідників, що свідчать про зниже;
ну продукцію плацентарного та СЕФР у вагітних з плацентар;
ною дисфункцією, що розвинулася на тлі прееклампсії [6, 12]. 

Серед основних патофізіологічних змін у жінок з локаль;
ним непрогресуючим відшаруванням плаценти дослідники
відзначають появу плацентарної дисфункції як наслідок су;
динного атерозу, що призводить до розвитку гіпоксії плода,
синдрому затримки внутрішньоутробного розвитку, гіпо;
трофії та асфіксії новонароджених [5, 11]. При цьому пору;
шення проникності гематоенцефалічного бар’єру зумовлює
можливість виходу нейроспецифічної енолази (NSE), що во;
лодіє високою антигенністю, в інтерстиціальний простір, по;
ширення її током спинномозкової рідини та надходження че;
рез гематолікворний бар’єр в сироватку крові в підвищеній
концентрації. NSE, потрапляючи в кров матері, бере участь у
створенні агресивних комплексів, які можуть призводити до
пошкодження стінок дрібних судин. Ураховуючи викладене
вище, нами було проведено оцінювання рівня NSE та коли;
вання даного показника в динаміці вагітності. 

Дослідження динаміки зростання синтезу нейроспе;
цифічної енолази в процесі гестації продемонструвало появу
високих показників даного нейротрансмітера у пацієнток
дослідних груп уже в середині ІІ та на початку ІІІ триместру
вагітності з подальшим динамічним його підвищенням в про;
цесі маніфестації клінічних ознак даного гестаційного уск;
ладнення (р<0,05). 

При визначенні рівня NSE в сироватці крові вагітних
досліджуваних груп було встановлено, що при фізіологічній
вагітності його середній показник становив 3,8±0,4 нг/мл,
тоді як у пацієнтів першої дослідної групи рівень збільшува;
вся практично втричі, а у жінок другої дослідної групи – її
рівень перевищував більше ніж в 4 рази при фізіологічному
перебігу вагітності та складав 23,3±1,4 нг/мл (р<0,05). 

ВИСНОВКИ

Виходячи з отриманих нами даних, можна зробити вис;
новок, що рівень циркулюючих в крові нейроантигенів може
провокувати реакцію зв’язування їх в імунні комплекси та
сприяти осіданню на судинній стінці з подальшим пошко;
дженням її ендотелію та розвитком атерозу, який прояв;
ляється змінами показників судинного опору та призводить
до прогресування плацентарної дисфункції.

Сигнальним механізмом, через посередництво якого ре;
гулюється проліферація, міграція та інвазія клітин цитотро;
фобласта, є система ендотеліальних факторів росту, одним із
яких є судинно;ендотеліальний фактор росту (СЕФР). Да;
ний поліпептид підвищує мітотичну активність в клітинах
ендотелію та стимулює васкулогенез, збільшуючи площу тро;
фобласта та кровоносних судин більше ніж у два рази, що
призводить до збільшення площі обмінної поверхні плаценти
[3, 4, 10]. Зменшення продукції СЕФР спричинює порушен;
ня судинного розвитку плаценти, наслідком чого є локальна
плацентарна ішемія. У нашому дослідженні знижений рівень
вмісту СЕФР у периферійній крові є свідченням недостат;
ньої інвазії цитотрофобласта в стінку спіральних артерій мат;
ки, наслідком чого є розвиток плацентарної ішемії та систем;
ної дисфункції ендотелію судин.

Таким чином, рівень СЕФР та нейроспецифічної енолази
в сироватці крові можуть бути як раннім прогностичним мар;
кером, що характеризує початкові ознаки порушення інвазії
трофобласта, так і прогностичним трансмітером, що вияв;
ляється задовго до клінічної маніфестації гестаційних уск;
ладнень та розвитку плацентарної дисфункції. 

Описані зміни демонструють, що період гестації на тлі ло;
кального непрогресуючого відшарування плаценти супрово;
джується вираженими порушеннями ендотеліальної систе;
ми. Описані патогенетичні механізми, хоча й не є виключно
специфічними, проте відіграють важливу роль у розвитку
сприятливих умов для прогресування плацентарної ди;
сфункції, тому потребують підвищеної уваги при медикамен;
тозному її лікуванні. 

Перспективним є глибоке вивчення показників ендо;
теліальної дисфункції та їх корелятивних зв’язків з частотою
та тяжкістю гестаційних ускладнень та негативних перина;
тальних наслідків.

Оценка уровня отдельных факторов

эндотелиальной дисфункции, их информационная

ценность как маркеров прогнозирования развития

плацентарной недостаточности у женщин с

локальным непрогрессирующим отслоением

нормально расположенной плаценты

М.И. Римарчук, О.М. Макарчук

На сегодня остается недостаточно изученной роль сосудистого
эндотелия, вазоактивных факторов в развитии и течении геста;
ционных осложнений при локальном непрогрессирующем отсло;
ении плаценты и хориона. В основу исследования положено об;
следование 80 женщин с диагностированным преждевременным
отслоением хориона в І триместре беременности. Качественное
определение уровней нейроспецифической энолазы и сосудисто;
эндотелиального фактора роста в сыворотке крови беременных
позволяет оценить степень дизадаптации фетоплацентарного
комплекса и прогнозировать тяжесть возможных перинатальных
исходов. В ходе проведенных исследований установлено, что у
беременных из группы риска (первая опытная группа) по разви;
тию плацентарной дисфункции отмечается неадекватно снижен;
ная продукция сосудисто;эндотелиальных факторов роста. Кро;
ме того, исследование динамики роста синтеза нейроспецифиче;
ской энолазы в процессе гестации продемонстрировало появле;
ние высоких показателей данного нейротрансмиттера у пациен;
ток групп исследования уже в середине ІІ и в начале ІІІ тримест;
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ра беременности с последующим динамическим его повышением
в процессе манифестации клинических признаков данного геста;
ционного осложнения. Уровень сосудисто;эндотелиального фак;
тора роста и нейроспецифической энолазы в сыворотке крови мо;
гут быть как ранним прогностическим маркером, характеризую;
щим начальные признаки нарушения инвазии трофобласта, так и
прогностическим трансмиттером, что выявляется задолго до кли;
нической манифестации гестационных осложнений и развития
плацентарной дисфункции.
Ключевые слова: локальное отслоение плаценты и хориона, плацен�
тарная дисфункция, нейроспецифическая энолаза, сосудисто�эндоте�
лиальный фактор роста.

Evaluation of certain factors of endothelial dysfunction,

their informational value as the markers of predicting

the development of placental insufficiency in women

with locally non� progressive detachment of the normal�

ly situated placenta

M.O. Rymarchuk, O.M. Makarchuk 

Nowadays the role of vascular endothelium, vasoactive factors in
the development and course of gestational complications of local

non; progressive detachment of the placenta and chorion remains
understudied. The study surveys 80 women diagnosed with prema;
ture placental chorion in the first trimester of pregnancy.
Qualitative determination of levels of neurospecific enolase and
vascular endothelial growth factor in the serum of pregnant women
allows to assess the extent of dysadaptation of placenta and to pre;
dict the severity of possible perinatal outcomes. The conducted
studies have found that pregnant women at risk (the first experi;
mental group) for the development of placental dysfunction show
an inadequately decreased production of vascular endothelial
growth factor. In addition, the study of the dynamics of the growth
of neurospecific enolase synthesis during gestation showed high
rates of indicators of the given neurotransmitter in patients of the
research groups already in the middle of the second and early third
trimester followed by its dynamic increase in the manifestation of
clinical signs of gestational complications. The level of vascular
endothelial growth factor and neurospecific enolase in serum may
be both an early prognostic marker characterizing the initial signs of
the defection of trophoblast invasion and a prognostic transmitter
that is detected long before the clinical manifestation of gestational
complications and placental dysfunction.
Key words: local detachment of the placenta and chorion, placental dysfunc�
tion, neurospecific enolase, vascular endothelial growth factor.
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Проаналізовано основні показники стану цитокінового
профілю у вагітних з ентеровірусною інфекцією. Виявлено
зміни імунного статусу у вигляді надлишкового утворення
інтерферону, дисбалансу про- і протизапальних цитокінів,
що свідчить про вплив ентеровірусів на механізми адап-
тації імунної системи під час вагітності. Оцінка цитокіново-
го профілю у вагітних з ентеровірусною інфекцією може
бути чутливим маркером патологічного перебігу вагітності. 
Ключові слова: ентеровірусна інфекція, невиношування
вагітності, цитокіновий профіль.

Невиношування вагітності є актуальною проблемою в
акушерстві і залишається провідною причиною перина;

тальної захворюваності та смертності. Незважаючи на дося;
гнуті успіхи у діагностиці та лікуванні, частота даної пато;
логії залишається високою: 15–20% клінічно діагностованих
вагітностей закінчуються спонтанним перериванням, з них
75–80% у терміни до 12 тиж [1, 2].

Основні труднощі, пов’язані з вивченням проблеми не;
виношування вагітності, зумовлені поліетіологічністю цієї
патології. Особливе значення у передчасному перериванні
вагітності мають екстрагенітальні захворювання інфек;
ційного і неінфекційного ґенезу та урогенітальні запальні за;
хворювання жінки. Більшість вірусних та бактеріальних
інфекцій під час гестації перебігають в атипових і латентних
формах, що зумовлює великий відсоток ускладнень
вагітності (гестоз, загроза переривання вагітності, багатовод;
дя, гестаційний пієлонефрит, плацентарна недостатність, пе;
редчасне відшарування плаценти), внутрішньоутробних
уражень плода та новонародженого [2–4].

Змішана персистивна вірусна інфекція (вірус герпесу,
Коксакі А, ентеровіруси 68–71;го типів, цитомегаловірус)
зустрічається у хворих з невиношуванням вагітності до;
стовірно частіше, ніж у жінок з нормальним акушерським
анамнезом [4, 5]. Негативний вплив ентеровірусної інфекції
на репродуктивну функцію жінок пов’язаний зі збільшенням
числа мимовільних викиднів, передчасних пологів, вродже;
них вад розвитку плода [6]. Вплив ентеровірусної інфекції
на механізми невиношування залишається найменш вивче;
ним питанням.

Гестаційні ускладнення на тлі вірусних інфекцій можуть
виникати внаслідок імунних змін. Імунологія репродукції
визначає вагітність як фізіологічно зумовлений стан толе;
рантності імунної системи матері до генетично чужорідного
плода [7]. Одним з найважливіших механізмів формування
імунологічної толерантності є зміщення акценту системних
імунних реакцій в бік гуморальних (феномен Th2;девіації)
за рахунок переважної секреції протизапальних цитокінів.
Також у цей період велике значення має баланс між Т;регу;
ляторними лімфоцитами (Treg) і субпопуляціями IL;17;
продукувальних лімфоцитів (Th17) [1, 7]. 

Для пояснення механізмів розвитку вагітності запропоно;
вана концепція «Th1/Th2/Th17/Treg» [8]. Т;лімфоцити;хел;

пери (Th) класифікують на Th1;клітини, що регулюють
клітинний імунітет і продукують Th1;цитокіни (зокрема,
IFN; та IL;2) та на Th2;клітини, які регулюють гуморальний
імунітет і продукують Th2;цитокіни (зокрема, IL;4, IL;5, IL;
13). Під час фізіологічного перебігу вагітності в імунній сис;
темі матері відбуваються зміни, які супроводжуються доміну;
ванням Th2 і Treg над Th1; і Th17;лімфоцитами. Зміна
співвідношення цих клітинних підтипів, як правило, призво;
дить до передчасних пологів або спонтанного аборту [7, 8]. 

Основними медіаторами між клітинами імунної системи
організму матері та плода є цитокіни, які відіграють важли;
ву роль в імплантації та розвитку ембріона [9]. За допомогою
цитокінів та їхніх рецепторів відбувається взаємодія трофо;
бласта і децидуальних клітин, що забезпечує толерантність
між організмом матері та плода. До теперішнього часу оста;
точно не з’ясовано значення різних цитокінів у розвитку
фізіологічної вагітності, не вирішено питання скринінгу
маркерів патологічного перебігу гестаційного періоду. 

Відомо, що трофобласт продукує цілий спектр цитокінів,
серед яких найважливішим є IL;2, необхідний для форму;
вання імунної відповіді. IL;2 є основним автокринним регу;
лятором дозрівання Treg та активатором NK;клітин [1, 7, 9].
Звичні спонтанні аборти супроводжуються зниженням
рівня Treg та підвищенням концентрації IL;2 і NK;клітин
[8]. Доведено, що Th1;цитокіни призводять до втрати плода,
спричиняють розвиток ендотеліопатіі та активацію системи
комплементу, а дефіцит Th2;цитокінів призводить до недо;
статнього розвитку плаценти і загибелі плода [7]. 

Компоненти цитокінової системи беруть участь у підго;
товці ендометрія до імплантації, зокрема, в якості автокрин;
них і паракринних медіаторів передачі імпульсів гормонів
шляхом експресії стероїдних рецепторів.

Таким чином, під час вагітності велике значення має ба;
ланс Th1/Th2/ Th17/Treg. Фізіологічний перебіг вагітності
асоційований з Th2, тоді як переважання Th1 супрово;
джується спонтанними абортами і прееклампсією. Вірусні
інфекції можуть бути причиною активації цитотоксичного
імунітету та Th1/Th2;шифта імунної системи. Відсутність
супресорної перебудови та домінування Th1 є несприятли;
вим фактором, оскільки IL;2, IFN; та TNF; , які продуку;
ються Th1, чинять або пряму пошкоджувальну дію на плід,
або опосередковану, через активацію NK;клітин і макро;
фагів [10]. Якщо локальна супресія в силу домінування Th1
не формується, відбувається передчасне переривання
вагітності [11]. 

Актуальним питанням є вивчення імунологічних ас;
пектів невиношування вагітності. На думку багатьох
дослідників, модифікована імунореактивність материнсько;
го організму, безумовно, відображається у порушеннях ци;
токінового профілю крові і, відповідно, у змінах автокринно;
го, паракринного і системного впливів цитокінів на матково;
плацентарний кровотік, гормональний баланс, формування
плода [12]. Роль інфекцій в генезі порушення імунологічної
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1Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ
2Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ
3ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ
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толерантності залишається недостатньо вивченою. Най;
більший інтерес представляє аналіз змін імунної системи,
особливо цитокінового профілю. 

Мета дослідження: з’ясування особливостей стану ци;
токінового профілю у вагітних з ентеровірусною інфекцією.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 60 вагітних у термінах гестації 10–20 тиж. До
основної групи увійшли 30 вагітних з діагностованою енте;
ровірусною інфекцією. Контрольну групу склали 30 здоро;
вих вагітних з необтяженим акушерсько;гінекологічним та
соматичним анамнезом. 

Усім жінкам проведено загальноклінічне, мікробіо;
логічне та імунологічне дослідження. Детекцію ентеровірусів
здійснювали за допомогою полімеразної ланцюгової реакції
(ПЛР) в осаді сечі з використанням комерційної тест;систе;
ми «АмпліСенс 100Р» (Росія). Виділення РНК вірусів про;
водили за допомогою набору «РИБО;сорб» (Росія). 

Імунологічне обстеження включало вивчення рівнів ци;
токінів IFN; , TNF; , IL;2, IL;4, IL;10 в сироватці крові ме;
тодом імуноферментного аналізу наборами фірми «Про;
теїновий контур» (Санкт;Петербург) на планшетному фото;
метрі Multiscan PLUS МСС/340 з автоматичними піпетками
фірми «Labsystem Oy» (Finland). 

Статистичне оброблення проводили стандартними ме;
тодами варіаційної статистики із застосуванням ПП
Statistica 6.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У вагітних основної групи рівень IFN; склав
35,8±7,1 пг/мл, що у 3 рази вище за показник контрольної гру;
пи – 11,9±4,5 пг/мл (р<0,05) (таблиця). IFN; стимулює дифе;
ренціацію Т;лімфоцитів;хелперів в Тh1, а також продукцію ос;
танніми IFN; та інших цитокінів. У той самий час IFN;
пригнічує проліферацію і здатність синтезувати цитокіни Тh2.
Зміни функціональної активності Тh1 свідчать про порушення
в системі імунорегуляції у жінок з ентеровірусною інфекцією. 

Для IFN; характерні імуномодулювальні властивості на
рівні всіх фаз імунної та запальної відповіді. Надлишкова про;
дукція IFN; пригнічує секрецію епітелієм матки ростових
факторів, необхідних для росту і диференціювання трофобла;
ста. Високий рівень IFN; в сироватці крові може порушувати
нормальний розвиток плацентації, обмежуючи інвазію трофо;
бласта та спричинювати пряму токсичну дію на ембріон.

Важливим показником активації клітин макрофагального
ряду є продукція TNF; . Цей показник у пацієнток основної
групи (70,61±3,4 пг/мл) майже в 5 разів перевищував дані кон;
трольної групи (12,9±5,8 пг/мл) (р<0,05). Наявність підвище;
ного рівня TNF; пояснюється участю даного цитокіну в будь;
яких запальних, в тому числі інфекційних процесах. Таке знач;
не зростання TNF; активує проліферацію фібробластів,
лімфоцитів, спричинюючи поширення інфекції, інволютивно;
дистрофічні зміни плаценти та порушення процесів гестації. 

Підвищення рівня IFN; та TNF; , з одного боку, може

свідчити про напруженість імунітету, зростання запальних
процесів, з іншого – про активацію Тh1, що призводить до
синтезу прозапальних цитокінів і порушення ендокринно;
імунних взаємозв’язків у системі «мати–плід». 

У групі вагітних з ентеровірусною інфекцією вміст IL;2 в
крові становив 10,5±1,6 пг/мл, що в 1,6 разу більше, ніж у
контрольній групі (6,4±1,2 пг/мл, р<0,05). Аналізуючи отри;
мані результати, слід зазначити, що IL;2 в основному забез;
печує процеси диференціювання і проліферації Т;лімфо;
цитів, а також підвищує мітотичну активність NK;клітин,
моноцитів, тканинних макрофагів, лімфоцитів, меншою
мірою стимулює В;систему лімфоцитів. У зв’язку з цим, ви;
явлений нами факт зростання рівня IL;2 свідчить, цілком
ймовірно, про активацію клітинно;опосередкованих імун;
них реакцій в системі «мати–плацента–плід».

Таке значне збільшення прозапальних цитокінів у
вагітних з ентеровірусною інфекцією може свідчити про зсув
цитокінового профілю за даної патології за запальним ти;
пом. Отримані дані можуть свідчити про генералізовану ак;
тивацію імунної системи організму.

Середні значення IL;4 у пацієнток основної групи
(34,8±9,2 пг/мл) виявилися нижчими в 1,7 разу, ніж показ;
ники контрольної групи (60,6±8,4 пг/мл, р<0,05). Слід за;
значити, що фізіологічний перебіг вагітності асоціюється з
високими рівнями в крові цитокіну IL;4.

За нашими даними, показники рівня ІL;10 були зниже;
ними в 3 рази у більшості пацієнток основної групи
(41,3±5,4 пг/мл проти 132,8±6,4 пг/мл у контрольній групі).
Імуносупресивний ефект ІL;10 полягає в блокаді синтезу
прозапальних цитокінів TNF; , ІL;6, ІL;8, а також у
пригніченні утворення продуктів окиснення імунними
клітинами. Зниження вмісту ІL;10 зумовлює погіршення
протиінфекційного захисту і розвиток хронічної інфекції. 

Зростання активності СD4+ Тh1 може зумовити зміну
спрямованості імунної відповіді з гуморальної на клітинну
та провокувати невиношування вагітності та передчасні по;
логи. Отже, наявність ентеровірусної інфекції у вагітних
призводить до активації імунопатологічних процесів, підви;
щеного синтезу прозапальних цитокінів (IFN; , TNF; , 
IL;2), що є перешкодою для створення в передімплан;
таційний період локальної імуносупресії, необхідної для
формування захисного бар’єра і попередження викидня. 

ВИСНОВКИ

Таким чином, у вагітних з ентеровірусною інфекцією ви;
явлено зміни співвідношення прозапальних і протизапаль;
них цитокінів. Слід зауважити, що серед прозапальних ци;
токінів відзначалось найбільше зростання рівня IFN; . 

Підвищення вмісту прозапальних цитокінів, які накопи;
чуються активованими цитотоксичними клітинами, може
призводити до розвитку гіперкоагуляції, пошкодження ен;
дотелію та порушення мікроциркуляції із запуском запаль;
ного каскаду. Все це в подальшому може спричинити пору;
шення функціонування фетоплацентарного комплексу та
формування перинатальної патології.

Ð³âåíü öèòîê³í³â ó âàã³òíèõ ç åíòåðîâ³ðóñíîþ ³íôåêö³ºþ (Ì±m)

Цитокіни, пг/мл Контрольна група Основна група

IFN/ 11,9±4,5 35,8±7,1*

TNF/ 12,9±5,8 70,61±3,4*

IL/2 6,4±1,2 10,5±1,6*

IL/4 60,6±8,4 34,8±9,2*

IL/10 132,8±6,4 41,3±5,4

Примітка: * – різниця достовірна відносно показників контрольної групи (р<0,05).
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Оценка состояния цитокинового профиля 

у беременных с энтеровирусной инфекцией

М.И. Антонюк, К.В. Заричанская, Н.А. Емец,

П.В. Лакатош

Проанализированы основные показатели состояния цитокинового
профиля у беременных с энтеровирусной инфекцией. Выявлены
изменения иммунного статуса в виде избыточного образования
интерферона, дисбаланса про; и противовоспалительных цитоки;
нов, что свидетельствует о влиянии энтеровирусов на механизмы
адаптации иммунной системы во время беременности. Оценка ци;
токинового профиля у беременных с энтеровирусной инфекцией
может быть чувствительным маркером патологического течения
беременности.
Ключевые слова: энтеровирусная инфекция, невынашивание бере�
менности, цитокиновый профиль.

Evaluation of cytokine profile 

in pregnant women with enterovirus infection 

M.I. Antonjuk, K.V. Zarichanska, N.O. Iemets,

P.V. Lakatosh

Cytokine profile in pregnant women with enterovirus infection was
evaluated. The changes of the immune status in the form of excessive
production of interferon, an imbalance of pro; and anti;inflammatory
cytokines was established. These results indicate the effect of
enteroviruses in the adaptation mechanisms of the immune system
during pregnancy. Evaluation of cytokine profile in pregnant women
with enterovirus infection may be a sensitive marker of abnormal
pregnancy.

Key words: enterovirus infection, cytokine profile, miscarriage.
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У статті наведені клінічні аспекти довгострокової те-
рапії генітального ендометріозу із застосуванням
дієногесту у пацієнток з гінекологічним проліфера-
тивним синдромом.
Ключові слова: генітальний ендометріоз, дієногест,
гінекологічний проліферативний синдром.

Ендометріоз розглядається як доброякісний гор;
монзалежний стан, за якого за межами слизової

оболонки матки відбувається розростання тканини, за
морфологічними та функціональними властивостями
ідентичної ендометрію («ендометріоїдні вогнища»,
«ендометріоїдні гетеротопії»), що призводить до по;
яви клінічних симптомів, які можуть впливати на
фізичний стан, психологічний статус і соціальний доб;
робут пацієнток [1].

Згідно з даними епідеміологічних досліджень ендо;
метріоз діагностують у 5–10% жіночої популяції – у
всьому світі хворіють приблизно 176 млн жінок пере;
важно репродуктивного віку (кожна десята). Ендо;
метріоз виявляють у 50% жінок з дисменореєю, в тому
числі у половини підлітків із важкою дисменореєю, у
75% пацієнток із хронічним тазовим болем і у 25–40%
жінок з безпліддям, а в структурі гінекологічної захво;
рюваності ендометріоз знаходиться на третьому місці
після запальних процесів і міоми матки [2, 7, 8].

Хоча причини захворювання до сьогодні остаточ;
но не з’ясовані, проте вивчено багато аспектів патоге;
незу. Згідно з однією з поширених на сьогодні теорій,
ендометріоз виникає при атиповому розташуванні са;
ме схильного до гіперплазії, зміненого ендометрія, в
основі чого лежить порушення апоптозу [7]. При ен;
дометріозі в еутопічному ендометрії та ендо;
метріоїдних гетеротопіях переважають дефектні ре;
цептори до прогестерону, пов’язані з дефектом фер;
ментів 17;дегідрогенази (тип 2) і 17 ;гідроксилсте;
роїду, що зумовлюють відносний дефіцит прогестеро;
ну на рівні органів;мішеней репродуктивної системи
[2, 8]. У зв’язку з цим все більшого поширення набу;
ває термін «проліферативний синдром в гінекології»,
що передбачає поєднання міоми, ендометріозу, гіпер;
плазії ендометрія, диспластичних змін шийки матки,
пухлин і пухлиноподібних утворень яєчників, дисгор;
мональних захворювань грудних залоз [3, 7].

Універсального препарату, що повністю виліковує
ендометріоз, немає і, вочевидь, не буде в осяжному
майбутньому. Тому основним клінічним завданням є
забезпечення досягнення тих цілей лікування, які важ;
ливі для конкретної пацієнтки, що визначає півні
пріоритети терапії: усунення основних скарг (біль,
безпліддя), оптимізацію співвідношення профілів

ефективності, безпеки та переносимості, підвищення
комплаєнсу [8]. Саме різноманітність цілей лікування
різних пацієнток є на сьогодні причиною відсутності
універсального способу терапії ендометріозу [3]. До
того ж, до теперішнього часу остаточно не з’ясовані
причини частого рецидивування захворювання, різної
клінічної активності ендометріозу, недостатньої ефек;
тивності медикаментозної терапії, в тому числі гормо;
нальної [3]. 

На даний час «ендометріоз слід розглядати як
хронічне захворювання, що вимагає планового ліку;
вання протягом усього життя, мета якого – досягти
максимально ефективного використання медикамен;
тозної терапії та уникнути повторних операцій» [1, 8]. 

Мінливість і неспецифічність симптомів ендо;
метріозу утруднює клінічну діагностику захворюван;
ня, що, за даними різних авторів, зумовлює ве;
рифікацію діагнозу в середньому через 7–8 років після
першого звернення пацієнток з відповідними скаргами,
у зв’язку з чим ендометріоз називають «втраченим» за;
хворюванням [3, 8]. Рання верифікація діагнозу визна;
чає використання адекватної терапії ендометріозу, що
має ключове значення для профілактики подальшого
його прогресування, збереження репродуктивного здо;
ров’я та якості життя пацієнток в цілому. 

Системний характер ендометріозу на тлі проліфе;
ративного гінекологічного синдрому зумовлює не;
обхідність комплексного підходу до лікування таких
хворих, беручи до уваги індивідуальні особливості ор;
ганізму. 

Оперативне лікування хворих на ендометріоз, не;
зважаючи на вдосконалення техніки, не забезпечує по;
вної ліквідації ендометріоїдних вогнищ і не запобігає
рецидивуванню захворювання, а відтак є виправданим
на етапі діагностики – лапароскопія з біопсією є «зо;
лотим стандартом» діагностики ендометріозу. 

Як було нещодавно з’ясовано, ектопічні клітини
ендометрія дуже життєздатні і, залишаючись при
хірургічному видаленні ендометріоїдних імплантатів,
здатні прогресувати в нове вогнище захворювання. Са;
ме тому в Глобальному консенсусі [16] тактика віднос;
но ендометріозу була істотно переглянута та відобра;
жена нова стратегія – терапія за можливості повинна
бути консервативною – ендометріоз слід починати
лікувати медикаментозно.

До питання оперативного лікування ендометріозу
слід повернутися лише за відсутності позитивного
ефекту медикаментозного лікування і лише тоді, коли
в цьому є необхідність.

Медикаментозна монотерапія болю та інших симп;
томів при ендометріозі можлива і доцільна за наяв;
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ності аденоміозу, що супроводжується відповідними
симптомами (рясні менструації або інші порушення
менструального циклу, дисменорея); передбачуваний
поверхневий перитонеальний ендометріоз; глибокий
інфільтративний ендометріоз, підтверджений резуль;
татами біопсії і гістологічного дослідження, або у
пацієнток, у яких радикальне видалення вогнищ ендо;
метріозу не було виконано в інтересах збереження ре;
продуктивного потенціалу; персистенция або рецидив
симптомів після операції ) [1, 7, 8].

Головними критеріями ефективності проведеного
медикаментозного лікування є купірування клінічних
симптомів захворювання, відсутність рецидивів і
відновлення дітородної функції у пацієнток репродук;
тивного віку. Гормональні препарати, що тривалий час
використовують у медикаментозній терапії ендо;
метріозу – даназол, прогестини, КОК і аГнРГ хоча і
мають порівнювану ефективність, однак вартість ліку;
вання і наявність побічних ефектів відрізняються
(рівень доказовості Ia). Низка побічних ефектів обме;
жують довгострокове використання цих препаратів і
часто призводять до порушення режиму застосування.

Резистентність до прогестерону розглядається як
один з ключових патогенетичних механізмів розвит;
ку ендометріозу, оскільки відсутній антагоністичний
естрогенам вплив, що визначає необхідність вибору
прогестагену, який володіє не тільки вираженою ан;
типроліферативною активністю, але і впливом на
інші патогенетичні ланки захворювання та мета;
болічною нейтральністю, що забезпечує можливість
тривалої терапії [6]. 

Згідно з рекомендаціями провідних світових гіне;
кологічних товариств та Глобального консенсусу мо;
нотерапію прогестинами з різним шляхом введення
слід розглядати в якості терапії першої лінії (рівень
доказовості Ia) [1, 7, 8, 16]. 

Дієногест належить до прогестагенів IV покоління,
поєднуючи в собі властивості як похідних 19;нортес;
тостерону, так і похідних прогестерону. Як похідне 
19;нортестостерону він характеризується високою се;
лективністю до прогестеронових рецепторів, потуж;
ним прогестагенним впливом на ендометрій, відносно
коротким періодом напіввиведення (приблизно 9–11
год) і високою біоступністю (приблизно 90%), що зни;
жує ризик кумуляції при щоденному застосуванні. Як
похідному прогестерону дієногесту притаманна добра
переносимість, відсутність негативних метаболічних і
судинних ефектів, що є основою для проведення три;
валого лікування [6].

Численні експериментальні та клінічні досліджен;
ня дозволили розкрити багато механізмів дії дієногес;
ту і оцінити його ефективність і безпеку для лікування
ендометріозу, що перевищує таку при використанні
інших прогестагенів [15]. Доведено, що дієногест, схо;
жий за ефективністю на аГнРГ, можна тривалий час
використовувати для лікування больового синдрому
та профілактики рецидивів ендометріозу, не спричи;
няючи несприятливих гіпоестрогенних побічних
ефектів [4, 12, 13]. Дієногест інгібує овуляцію на
період лікування, при цьому не справляє негативного
впливу на відновлення фертильності після відміни
лікування [5, 9]. 

Дієногест виявляє антипроліферативну, анти;
ангіогенну, протизапальну, імуномодулювальну дію за
рахунок нормалізації спричинених ендометріоїдними
імплантатами порушень внутрішньоклітинних си;
гнальних систем та імунних циклів, зумовлює пряме

інгібування внутрішньоядерного фактора NFkB, який
відіграє ключову роль в процесах запалення та нео;
ангіогенезу [6]. До переваг його належить особливий
механізм блокади овуляції, спрямований на апоптоз
гранульозних клітин зростаючого фолікула, слабкий
центральний ефект (інгібування рівня ФСГ і ЛГ) і
помірне зниження продукції естрадіолу, рівень якого
знаходиться в межах терапевтичного вікна, що дозво;
ляє уникнути розвитку симптомів естрогенного
дефіциту при збереженні вираженого антипроліфера;
тивного ефекту [4, 13].

Ще однією з особливостей дієногесту є його анти;
андрогенна активність, яка реалізується за рахунок
відсутності зв’язку як з протеїном, який зв’язує кор;
тизол, так і з глобуліном, що зв’язує статеві гормони
(ГЗСГ) і відповідно не витісняє тестостерон або
дегідротестостерон зі зв’язаного з ГЗСГ стану і, отже,
не підвищує концентрацію вільного тестостерону і ро;
бить дієногест прийнятним для довгострокової те;
рапії [6, 12, 13

У кількох рандомізованих плацебо;контрольова;
них дослідженнях встановлено, що дієногест в дозі
2 мг/добу усуває пов’язаний з ендометріозом біль,
значно зменшує поширеність ендометріоїдних во;
гнищ, які визначають за даними rAFS при повторній
лапароскопії, і не поступається за ефективністю аГнРГ
(рівень доказовості Ib) [11]. Препарат є прийнятним
для довгострокового лікування ендометріозу, оскільки
його добре переносять хворі і він не має негативного
впливу на метаболічний профіль і функцію печінки
[7]. Частота виникнення кровотеч прориву співставна
з такою при лікуванні іншими прогестагенами і зни;
жується в міру збільшення тривалості терапії. На да;
ний час отримані результати тривалих (до 65 тиж)
досліджень, які продемонстрували не тільки високу
ефективність, але і безпеку дієногесту при лікуванні
ендометріозу (рівень доказовості Ib) [10, 14, 15].

Мета дослідження: оцінити ефективність та безпе;
ку довгострокової терапії ендометріозу дієногестом у
жінок із проліферативним гінекологічним синдромом.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під спостереженням перебували 30 пацієнток репро;
дуктивного віку з верифікованим на основі комплексно;
го обстеження діагнозом «зовнішній генітальний ендо;
метріоз» на тлі проліферативного гінекологічного синд;
рому. Пацієнтки отримували терапію дієногестом про;
тягом 6 міс. Усім хворим діагноз генітального ендо;
метріозу був встановлений на підставі лапароскопії та
підтверджений результатами гістологічного досліджен;
ня. Загальноприйняті обстеження включали вивчення
сімейного та особистого анамнезу, гінекологічний
огляд, цитологічне дослідження, трансвагінальне ульт;
развукове дослідження (УЗД), УЗД грудних залоз,
дослідження білкового, вуглеводного, ліпідного
профілів, рівня онкомаркера СА;125 у сироватці крові.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Відповідно до переглянутої класифікації Амери;
канського товариства фертильності (R;AFS) I ступінь
поширеності ендометріозу мав місце у 12 (40,0%), II –
у 14 (46,7%), III – у 4 (13,3%) жінок. Ендометріоми
діагностовані у 13 (43,3%) пацієнток. 

Уперше генітальний ендометріоз було діагностова;
но у 8 (26,7%) хворих; рецидивний характер захворю;
вання – у 22 (73,3%) жінок.
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Серед хворих з рецидивним перебігом ендо;
метріозу терапію агоністами ГнРГ за 8–12 міс до мо;
менту включення у дослідження отримували
10 (33,3%) пацієнток, лікування мікронізованим про;
гестероном, дидрогестероном від 3 до 6 міс – 5 (16,7%)
пацієнток, несистематично вживали КОК у поєднанні
з нестероїдними протизапальними препаратами –
7 (23,3%) жінок.

До початку терапії дієногестом дисменорея спо;
стерігалася у 22 (66,7%) хворих, скарги на тазовий біль,
не пов’язаний з менструальним циклом (МЦ), пред’яв;
ляли 11 (36,7%) пацієнток. Порушення МЦ у вигляді
тривалих скудних кров’янистих виділень до/або після
менструації пред’являли 13 (43,3%) хворих.

Комплексне обстеження, яке до етапу лапаро;
скопічного втручання передбачало трансвагінальне
УЗД в динаміці, клінічне та ульрасонографічне обсте;
ження грудних залоз, метросальпінгографію, гістеро;
скопію, діагностичне фракційне вишкрібання стінок
порожнини матки з подальшим патоморфологічним
дослідженням отриманого матеріалу, показало, що
генітальний ендометріоз у переважній більшості ви;
падків поєднувався з іншими гіперпластичними про;
цесами органів репродуктивної системи. Аденоміоз
мав місце у 16 (20,0%) випадках, проста гіперплазія
ендометрія без атипії – у 10 (33,3%), складна гіпер;
плазія ендометрія без атипії – у 4 (13,3%), міома мат;
ки – у 7 (23,3%) хворих. У 17 (56,7%) пацієнток діаг;
ностована дифузна мастопатія з переважанням залози;
стого компонента.

Оцінка результатів терапії дієногестом у дозі
2 мг/добу у безперевному режимі протягом 6 міс пока;
зала, що у хворих з гіперплазією ендометрія при УЗД
органів малого таза товщина М;ехо складала в серед;
ньому 3,8±0,54 мм.

Особливу увагу приділяли спостереженню за
пацієнтками з міомою матки, оскільки на ріст вузлів
можуть впливати не тільки естрогени, але і прогестаге;
ни. Протягом періоду лікування в жодному випадку не
було зареєстровано рецидиву або прогресування росту
міоматозних вузлів. Аналогічні результати (оцінка
розмірів матки) були отримані при спостереженні за
пацієнтками з аденоміозом. Оцінка вираженості бо;
льового синдрому як основної скарги пацієнток пока;

зала достовірне його зменшення, при цьому вира;
женість дисменореї знизилася у 3,5 разу, а тазового бо;
лю – в 2,8 разу.

Одним з найпоширеніших побічних ефектів терапії
прогестагенами є нерегулярні, різні за тривалістю і
інтенсивністю кров’янисті виділення. Аналіз змін мен;
струальної функції виявив, що з 17 пацієнток з регу;
лярним до початку лікування МЦ, на тлі вживання
дієногесту МЦ залишився регулярним у 9 (52,9%) ви;
падках, а менструації стали скудними і короткотрива;
лими. У 7 (23,3%) з усіх пацієнток, що отримували
дієногест, спостерігаласть аменорея. Порушення МЦ
за типом «міжменструальних» кров’янистих виділень
відзначені у 12 (40,0%) жінок, «проривні кровотечі» –
тільки у 2 (6,7%). 

Серед побічних ефектів, зареєстрованих у обстеже;
них пацієнток у процесі лікування, найбільш часто ма;
ли місце зміни настрою – 2 (6,7%), мастодинія –
1 (3,3%), збільшення маси тіла – у 2 (6,7%), однак у
всіх випадках ці скарги не призвели до відмови від
продовження лікування.

Клініко;лабораторні дослідження в динаміці не ви;
явили змін білкового, вуглеводного, ліпідного обмінів
в жодному випадку, що свідчить про метаболічну без;
пеку довготривалого лікування генітального ендо;
метріозу у пацієнток з поєднаними проліферативними
процесами репродуктивних органів.

ВИСНОВКИ

Дієногест в дозі 2 мг достовірно знижує вира;
женість больового синдрому, може застосовуватися
тривало і має розглядатись як препарат вибору у хво;
рих з первинно діагностованим ендометріозом та ре;
цидивами захворювання.

Терапія дієногестом генітального ендометріозу, що
перебігає на тлі поєднаних доброякісних проліфера;
тивних процесів репродуктивних органів, не призво;
дить до погіршення його перебігу.

Отримані результати щодо високої ефективності
терапії дієногестом при незначній частоті побічних
ефектів, відсутність прогресування поєднаних
проліферативних процесів репродуктивних органів
засвідчують можливість використання дієногесту як
перспективного засобу довгострокового лікування.

Клинические аспекты долгосрочной терапии

эндометриоза диеногестом

В.И. Пирогова, С.А. Шурпяк, Б.Я. Кривко

В статье приведены клинические аспекты долгосрочной терапии
генитального эндометриоза с применением диеногеста у пациен;
ток с гинекологическим пролиферативным синдромом.
Ключевые слова: генитальный эндометриоз, диеногест, гинеколо�
гический пролиферативный синдром.

Clinical aspects of long�term treatment of

endometriosis at dienogest

V.I. Pyrohova, S.A. Shurpyak, B.J. Kryvko 

The article reviews clinical aspects of long;term treatment of
endometriosis with the use of dienogest in patients with gynecological
proliferative syndrome.
Key words: endometriosis, dienogest, gynecological proliferative syn�
drome.
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Проведено комплексне дослідження показників мікро-
біоценозу слизової оболонки піхви 32 хворих з лейо-
міомою матки (ЛМ) в поєднанні з запальними захворюван-
нями статевих шляхів (ЗЗСШ) (І група), 38 хворих із ЛМ
без ЗЗСШ (ІІ група), 20 пацієнток із ЗЗСШ без ЛМ (ІІІ
група) та 30 жінок репродуктивного віку без гінекологічної
патології (ІV група). Отримані дані свідчать, що у жінок із
ЛМ на тлі ЗЗСШ реєструються найбільш суттєві порушен-
ня показників мікроекології слизової оболонки піхви
порівняно з обстеженими ІІ–ІV груп, збільшення частоти
та кількісних показників висіву потенційно-патогенної
мікрофлори, включаючи зростання частоти реєстрації
гарднерел (у 43,8% випадків), грибів роду Candida (у
31,3%), дефіцит лактофлори (у 71,9%), асоціації двох або
трьох видів умовно-патогенних бактерій (у 68,8%). Ре-
зультати дослідження свідчать про доцільність бак-
теріологічного обстеження пацієнток як із ЛМ, так і із
ЗЗСШ, з метою своєчасного виявлення інфекційних уск-
ладнень та застосування для цих хворих лікувально-
профілактичних заходів, спрямованих на нормалізацію по-
казників мікроекології статевих шляхів.
Ключові слова: лейоміома матки, хронічні запальні захворю�
вання статевих органів, мікробіоценоз статевих шляхів,
умовно�патогенна флора.

Найпоширенішою доброякісною пухлиною жіночих ста;
тевих органів є лейоміома матки (ЛМ). Статистика

свідчить, що ЛМ спостерігається у 20–30% жінок і досягає
максимальних значень у пізньому репродуктивному та пре;
менопаузальному віці. В останні роки привертає увагу зрос;
тання даної патології серед жінок раннього репродуктивного
віку. Розвиваючись у жінок цієї вікової групи, ЛМ порушує
їхню дітородну функцію і може призводити до безпліддя та
перинатальних втрат [2, 9, 10].

Основні фактори ризику розвитку ЛМ до сьогоднішньо;
го дня є предметом дискусії, але, за даними багатьох авторів,
це – запальні захворювання жіночих статевих органів, аде;
номіоз, спадковий фактор, внутрішньоматкові втручання в
анамнезі, гормональні порушення [4–6, 11, 12]. 

Ролі запальних захворювань як пускового механізму
розвитку гіперпроліферативних процесів органів репро;
дуктивної системи в останні роки приділяють все більше
уваги [1, 3], але однозначної думки щодо цього питання не;
має, тому висока частота виявлення доброякісних пухлин;
них процесів матки та запальних захворювань статевих
шляхів, їхній негативний вплив на репродуктивний і за;
гальний стан здоров’я жінки зумовлюють актуальність по;
шуку оптимальних підходів до вдосконалення діагностики
цих захворювань.

Мета дослідження: вивчити особливості мікробіоценозу
слизової оболонки статевих шляхів у хворих із ЛМ на тлі за;
пальних захворювань статевих органів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено комплексне дослідження показників мікро;
біоценозу слизової облонки піхви 32 хворих з ЛМ в
поєднанні із запальними захворюваннями статевих шляхів
(ЗЗСШ) (І група) та 38 хворих з ЛМ без ЗЗСШ (ІІ група).
Одержані результати порівнювали з даними, зареєстровани;
ми при бактеріологічному обстеженні 20 пацієнток із ЗЗСШ
без ЛМ (ІІІ група). В якості контролю використовували
дані, отримані при обстеженні 30 жінок репродуктивного
віку без гінекологічної патології (ІV група).

Проаналізовано видовий та кількісний склад мікрофло;
ри (відповідно до наказу № 234 МОЗ України від
10.05.2007 р.) [8]. Посіви здійснювали методом секторного
посіву на щільні поживні середовища. Ідентифікацію мікро;
організмів проводили за морфо;тинкторіальними та культу;
ральними властивостями. Кількість мікробних клітин роз;
раховували після підрахунку колоній та перерахування да;
них в десяткові логарифми. Діагностику хламідіозу, уреа;
плазмозу та мікоплазмозу здійснювали люмінесцентним
методом за допомогою наборів «Хламі;Скан», «Уреа;Скан»
та «Міко;Скан» (Москва). Гарднерельоз діагностували бак;
теріоскопічно. 

Результати досліджень обробляли стандартними статис;
тичними методами [7]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У пацієнток із ЛМ на тлі ЗЗСШ (І група) виявлено істот;
ну контамінацію слизової оболонки статевого тракту умовно;
патогенними мікроорганізмами та широкий спектр виявленої
мікрофлори, до якої належали представники різних видів
стафілококів, стрептококів, ентеробактерії та гриби роду
Candida. Аналогічний за широтою діапазону виявлених
мікроорганізмів був спектр мікробіоценозу слизової оболон;
ки статевих шляхів і у хворих із ЛМ без ЗЗСШ (ІІ група).
Якісні показники мікробіоценозу слизової оболонки стате;
вих шляхів у жінок обстежених груп узагальнені в таблиці. 

У хворих І групи частота висіву St. aureus становила
18,8%, St. epidermidis (гем) – 28,1%, St.faecalis – 31,3%,
St.pyogenes – 21,9%. Серед ентеробактерій найчастіше
висівались Klebsiella spp. – 31,3% та E. сoli – 25%.
Обсіменіння слизової оболонки піхви грибами роду Candida
у пацієнток І групи досягало значного рівня та складало
31,3%, що перевищувало показники, отримані в групі
порівняння (ІІІ група) та в групі здорових жінок (ІV група). 

Спостерігали значний дефіцит кисломолочних бактерій
у хворих з ЛМ, сполученій із ЗЗСШ (у 68,8% випадків), та
їхню відсутність у 28,1% хворих. Гарднерели зустрічались з
високою частотою – у 43,8%, що свідчить про наявність
дисбіотичних порушень слизової оболонки піхви. Гарднере;
ли здатні продукувати токсичні біопродукти: муколітичні
ферменти і гемолізини. Вважають, що лейкотоксичний фак;
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тор, який продукують гарднерели, спричинює структурні та
функціональні порушення лейкоцитів.

Частота діагностики хламідіозу у жінок з ЛМ на тлі
ЗЗСШ складала 28,1%, уреаплазмозу – 34,4%, мікоплазми
виявляли у 28,1% обстежених, що перевищувало показники,
отримані в групі порівняння та в групі здорових жінок. 

У 68,8% хворих з ЛМ на тлі ЗЗСШ виявлено асоціативні
форми бактеріального обсіменіння слизової оболонки піхви.
До складу асоціацій найчастіше входили грампозитивні ко;
ки та ентеробактерії (клебсієла, ентеробактер) або ентерокок
та гриби роду Candida в поєднанні зі збудниками нового по;
коління.

Об’єктивну інформацію про порушення мікробіоценозу
слизової оболонки статевих органів дає оцінка змін
кількісного складу бактерій (див. таблицю). У порівнянні зі
здоровими жінками кількісні показники висіву умовно;па;
тогенної мікрофлори, виділеної зі слизової оболонки піхви
жінок І групи, статистично достовірно перевищували нор;
му. Це, насамперед, стосується кількості ентеробактерій
(E.coli, E.coli гемолітична, Klebsiella spp.), концентрація
яких складала 5,8–6,2 lg КУО/мл. Збільшення кількості ен;
теробактерій у виділеннях піхви може свідчити про їхню ак;
тивну транслокацію з кишечнику внаслідок порушення за;
хисних механізмів слизової оболонки статевих шляхів. За;
реєстровано також високі рівні показників контамінації
слизової оболонки піхви грампозитивними коками з пато;
генними властивостями: St. aureus – 5,2 lg КУО/мл, St. epi;
dermidis з гемолізом – 5,6 lg КУО/мл, St. faecalis –
4,8 lg КУО/мл, St. pyogenes – 5,2 lg КУО/мл, що перевищу;
вали діагностичні значення.

Результати бактеріологічного обстеження жінок І групи
свідчать про формування дисбалансу між показниками нор;
мальної та факультативної мікрофлори, що контамінують
слизову оболонку генітальних органів. Встановлені пору;
шення проявляються зростанням частоти реєстрації ана;
еробних бактерій (Gardnerella vaginalis), ентеробактерій та
коків з гемолітичними та плазмокоагулювальними власти;
востями в поєднанні зі збудниками нового покоління.

У пацієнток ІІ групи – з ЛМ без ЗЗСШ – грампозитивні
коки з гемолітичними властивостями виділялись з помірною

частотою: St. aureus – у 7,9%, St. epidermidis (гем) – у 10,5%,
різні види стрептококів – у 18,4%. Серед представників ентеро;
бактерій найчастіше висівались: E. сoli – у 18,4%, Klebsiella spp.
– у 15,8%. Частота висіву грибів роду Candida становила 18,4%.

Представники нормальної мікрофлори – лактобацили –
виявлені у 84,2% хворих ІІ групи, а їхня відсутність – у 15,8%
пацієнток. Концентрація лактобацил становила
4,0 lg КУО/мл і була вище, ніж у хворих І групи (p<0,05) та
у жінок групи порівняння (ІІІ група) (p<0,05), але не досяга;
ла рівня показника у групі здорових жінок. Гарднерельоз у
пацієнток даної групи було діагностовано у 36,8% випадків,
уреаплазми – у 21,1%, мікоплазми – у 15,8%, хламідії
реєструвались у 13,2% обстежених (див. таблицю).

У 28% хворих ІІ групи виявлено асоціативні форми бак;
теріального обсіменіння слизової оболонки піхви. До складу
асоціацій найчастіше входили грампозитивні коки та ентеро;
бактерії (клебсієла) або ентерокок та гриби роду Candida в
поєднанні з Gardnerella vaginalis. 

Аналіз кількісних показників мікрофлори статевих ор;
ганів у хворих з ЛМ без ЗЗСШ (ІІ група) свідчить про
помірні концентрації гемолітичних стафілококів, стрепто;
коків, ентеробактерій та грибів роду Candida. Так, St. aureus
реєструвався в концентрації 3,8 lg КУО/мл, St. еpidermidis з
гемолізом – 4,0 lg КУО/мл, St.faecalis – 3,2 lg КУО/мл,
St.pyogenes – 3,0 lg КУО/мл. E.coli та Klebsiella spp. висіва;
лись в концентрації 3,9 lg КУО/мл. Ці показники були знач;
но нижчими, ніж у пацієнток І групи (p<0,05), але переви;
щували показники обсіменіння слизової оболонки піхви у
здорових жінок. Гриби роду Candida контамінували слизову
оболонку піхви пацієнток з ЛМ в кількості 4,4 lg КУО/мл. 

У групі пацієнток із ЗЗСШ без ЛМ (ІІІ група, група
порівняння) частота та кількісні показники висіву St. aureus
та St. epidermidis з гемолізом у хворих перевищували показ;
ники обсіменіння слизової оболонки піхви пацієнток з ЛМ
(ІІ група), але не досягали рівня виявленого в І групі обсте;
жених. Так, St. aureus висівався у 15% жінок із ЗЗСШ в кон;
центрації 4,7 lg КУО/мл, St. epidermidis з гемолізом – у 20%
обстежених в кількості 4,8 lg КУО/мл.

Різні види ентеробактерій (E.coli, E.coli гемолітична,
Klebsiella spp.) контамінували слизову оболонку піхви

ßê³ñí³ òà ê³ëüê³ñí³ ïîêàçíèêè ì³êðîá³îöåíîçó ñòàòåâèõ øëÿõ³â ó îáñòåæåíèõ õâîðèõ òà çäîðîâèõ æ³íîê (%, lg ÊÓÎ/ìë)

Мікроорганізми

Жінки з ЛМ на тлі

ЗЗСШ (І група), 

n=32

Жінки з ЛМ без

ЗЗСШ 

(ІІ група), n=38

Жінки із ЗЗСШ без

ЛМ (ІІІ група, група

порівняння), n=20

Здорові жінки 

(ІV група, контроль),

n=30

% lg КУО/мл % lg КУО/мл % lg КУО/мл % lg КУО/мл

St.epidermidis (гем.) 28,1 5,6±0,05* 10,5 4,0±0,04* 20,0 4,8±0,03* 6,6 2,3±0,02

St.aureus 18,8 5,2±0,03* 7,9 3,8±0,02* 15,0 4,7±0,04* 3,3 2,8±0,06

St.faecalis 31,3 4,8±0,03* 15,8 3,2±0,03* 25,0 4,6±0,04* 13,3 3,6±0,03

St.pyogenes 21,9 5,2±0,04* 2,6 3,0±0,04 20,0 4,5±0,06 / /

E.coli 25,0 5,8±0,04* 18,4 3,9±0,03* 25,0 5,0±0,07* 10,0 3,1±0,06

E.coli (гем.) 18,8 5,2±0,03* 5,3 3,0 ±0,04 15,0 4,6±0,06 / /

Klebsiella spp. 31,3 6,2±0,03* 15,8 3,9±0,06* 30,0 4,8±0,04* 3,3 3,1±0,03

Cor.xerosis 12,5 4,2±0,04* 13,2 3,6±0,04* 20,0 4,0±0,04* 13,3 3,0±0,04

Гриби роду Candida 31,3 5,2±0,06* 18,4 4,4±0,06* 25,0 4,6±0,06* 10,0 3,4±0,03

Lactobacillus 71,9 2,9±0,03* 84,2 4,0±0,06* 75,0 3,4±0,07* 100,0 5,2±0,07

Gardnerella vaginalis 43,8 36,8 25,0 10,0

Chlamidya trahomatis 28,1 13,2 20,0 6,6

Ureaplasma urealiticum 34,4 21,1 30,0 16,6

Micoplasma hominis 28,1 15,8 25,0 13,3

Примітка: * – різниця статистично вірогідна порівняно з показниками у групі здорових жінок (p<0,05).
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пацієнток ІІІ групи з меншою частотою, ніж у хворих І гру;
пи. Концентрація ентеробактерій (4,6–5,0 lg КУО/мл) у
жінок ІІІ групи перевищувала кількісні показники
обсіменіння піхви ентеробактеріями у пацієнток з ЛМ без
ЗЗСШ (ІІ групи).

Частота діагностики кандідозу у хворих ІІІ групи склада;
ла 25%. Кількісні показники висіву грибів роду Candida у
пацієнток цієї групи також перевищували діагностичний
рівень та складали 4,6 lg КУО/мл. 

Зростання рівня контамінації слизової оболонки стате;
вих шляхів умовно;патогенною мікрофлорою та грибами ро;
ду Candida може бути пов’язане зі зниженням антагоністич;
них та адгезивних властивостей лактобацил, зменшенням
синтезу лактобацилами ендобіотиків (речовин, які діють як
антибіотики), молочної кислоти, перекису водню, вітамінів.

Дефіцит кисломолочних бактерій спостерігався у 35%
пацієнтів ІІІ групи. Відсутність Lactobacillus spp. була за;
реєстрована у 25% обстежених. Концентрація Lactobacillus
spp. була низькою і становила – 3,4 lg КУО/мл.

Асоціації двох або трьох видів умовно;патогенних бак;
терій реєструвались у 45,0% обстежених. У складі
асоціацій з меншою частотою, ніж у пацієнток І групи, ви;
являлись Gardnerella vaginalis (25,0%) та Chlamidya tra;
homatis (20,0%). 

Дані, отримані під час проведення бактеріологічного та
бактеріоскопічного досліджень, дозволяють стверджувати,
що у жінок з ЛМ як на тлі запальних процесів органів мало;
го таза, так і без клінічних його ознак, виявляють значне бак;
теріальне ураження.

У жінок з ЛМ на тлі запальних захворювань титри умов;
но;патогенної мікрофлори перевищували діагностичні зна;
чення (lg КУО/мл), при цьому дво; і більше компонентні
асоціації бактеріального обсіменіння діагностувались у
68,8% випадках.

У пацієнток із ЛМ без клінічних ознак запального проце;
су нами встановлено також значне ураження статевих ор;
ганів умовно;патогенною флорою, що характеризувалось
підвищеними діагностичними титрами у більшості хворих,
але асоціативні форми бактеріальних агентів відзначалися
тільки у 28% випадках.

Таким чином, наявність бактеріального ураження стате;
вих шляхів у жінок із лейоміомою матки без клінічних ознак
запального процесу свідчить про значну роль бактеріального
фактора у генезі розвитку гіперпроліферативних процесів,
зокрема, міоми матки.

ВИСНОВКИ

1. У хворих із лейоміомою матки (ЛМ) на тлі запальних
захворювань статевих шляхів (ЗЗСШ) (І група) реєстру;
ються найбільш суттєві порушення показників мікроеко;
логії слизової оболонки піхви: збільшення частоти та
кількісних показників висіву потенційно;патогенної мікро;
флори, яка має гемолітичні та плазмокоагулювальні власти;
вості (стафілококи, стрептококи та ешерихії), що супрово;
джується елімінацією або значним дефіцитом лактобацил. У
пацієнток І групи виявлені порушення в складі анаеробного
спектра мікроорганізмів, а саме значне зростання частоти
реєстрації гарднерел (43,8%), дефіцит лактофлори (71,9%)
та формування 2–3;компонентних бактеріальних асоціацій.
Ці показники перевищували дані жінок групи порівняння.

2. У 31,3% хворих із ЛМ на тлі ЗЗСШ (І група) в значних
концентраціях були виявлені гриби роду Candida, які входи;
ли до складу дво; та трьохкомпонентних асоціацій разом із
хламідіями (28,1%) та уреаплазмами (34,4%).

3. Вивчення мікробіоценозу епітелію піхви у жінок з
ЛМ без наявності ЗЗСШ (ІІ група) свідчить про більш
низький рівень контамінації статевих шляхів різними ви;
дами ентеробактерій та стафілококів з гемолітичними та
плазмокоагулювальними властивостями, а також уреа;
плазмами, мікоплазмами та хламідіями, ніж у жінок І гру;
пи та жінок із ЗЗСШ без ЛМ. Характерною ознакою пору;
шень мікроекології статевих шляхів в групі хворих з ЛМ
без ознак ЗЗСШ (ІІ група) є висока частота реєстрації
гарднерельозу (36,8%).

4. Результати дослідження свідчать про необхідність бак;
теріоскопічного та бактеріологічного обстеження жінок із
ЛМ з метою своєчасного виявлення можливих інфекційних
ускладнень та застосування для цих хворих лікувально;
профілактичних заходів, спрямованих на нормалізацію по;
казників мікроекології статевих шляхів.

Особенности микробиоценоза половых путей

при лейомиоме матки на фоне воспалительных

заболеваний половых органов 

Н.Е. Горбань

Проведено комплексное исследование показателей микробиоце;
ноза слизистой оболочки влагалища 32 больных с лейомиомой
матки (ЛМ) в сочетании с воспалительными заболеваниями поло;
вых путей (ВЗПП) (I группа), 38 больных с ЛМ без ВЗПП (II
группа), 20 пациенток с ВЗПП без наличия ЛМ (ІІІ группа) и 30
женщин репродуктивного возраста без гинекологической патоло;
гии (IV группа). Полученные данные свидетельствуют, что у жен;
щин с ЛМ на фоне ВЗПП регистрируются наиболее существенные
нарушения показателей микроэкологии слизистой оболочкой вла;
галища по сравнению с обследованными II–IV групп, увеличение
частоты и количественных показателей высева потенциально па;
тогенной микрофлоры, включая рост частоты регистрации гардне;
релл (в 43,8% случаев), грибов рода Candida (в 31,3%) дефицит
лактофлоры (в 71,9%), ассоциации двух или трех видов условно;
патогенных бактерий (в 68,8%). Результаты исследования свиде;
тельствуют о целесообразности бактериологического обследова;
ния пациенток как с ЛМ, так и с ВЗПП, с целью своевременного
выявления инфекционных осложнений и применения для этих
больных лечебно;профилактических мероприятий, направленных
на нормализацию показателей микроэкологии половых путей.
Ключевые слова: лейомиома матки, хронические воспалительные
заболевания половых органов, микробиоценоз половых путей, услов�
но�патогенная флора.

Peculiarities of genital tract microbiocenosis in the

presence of uterine leiomyoma on the background

of inflammatory diseases of the genitals

N.E. Gorban

A comprehensive study of microbiocenosis indicators of vaginal
mucosa of 32 patients with uterine leiomyoma (UL) in combination
with inflammatory diseases of the genital tract (IDGT) (I group), 38
patients with UL without IDGT (II group), 20 patients with IDGT
without the presence of UL (III group) and 30 women of reproductive
age without gynecological pathology (IV group) is presented . The
findings suggest that women with UL on the background of IDGT
recorded the most significant violations of microecology indicators of
vaginal mucosa compared to the surveyed II–IV groups, increasing the
frequency and quantity of seeding potentially pathogenic microorgan;
isms, including an increase of the frequency of gardnerellas (in 43.8%
cases), fungi g. Candida (in 31.3%) deficit lactoflora (in 71.9%), an
association of two or three types of opportunistic bacteria (in 68.8%).
The results indicate the feasibility of bacteriological examination of
patients with both UL and with IDGT for timely detection of infec;
tious complications and application of these patients treatment and
preventive measures aimed at normalizing of the microecology indica;
tors of genital tract. 

Key words: uterine leiomyoma, chronic inflammatory diseases of the
genitals, microbiocenosis of genital tract, opportunistic flora.
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СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Гестационный диабет / это за/
болевание, о котором должна по/
мнить каждая женщина, ожидаю/
щая ребенка, так как он опасен
своими последствиями и для
нее, и для плода. А ученые из Ка/
нады открыли ранее неизвест/
ный фактор риска развития этой
формы диабета.

Диабет беременных или геста/
ционный диабет развивается
приблизительно у 10/12% жен/
щин, готовящихся стать матеря/
ми. Если его удается выявить во/
время, то во многих случаях сни/
жения уровня глюкозы в крови
можно добиться с помощью пра/
вильной диеты и регулярных фи/
зических нагрузок.

Без лечения это заболевание
опасно тем, что оно может повы/
сить риск развития диабета и у
ребенка, а у его матери эта фор/

ма диабета может остаться и
после родов и перейти в диабет
2/го типа.

Поэтому очень важно своевре/
менно выявлять беременных, от/
носящихся к группе риска по это/
му заболеванию, что поможет
предотвратить его развитие.

Обычно к группе риска разви/
тия гестационного диабета отно/
сят полных беременных, тех бу/
дущих матерей, которые ранее
рожали крупных детей, тех, кто
во время предыдущих беремен/
ностей болел этой формой диа/
бета, а также беременных, у ко/
торых диабетом страдали бли/
жайшие родственники.

А ученые из университета ка/
надского города Торонто
(University of Toronto) обнаружи/
ли, что риск развития этой бо/
лезни также повышен у тех жен/

щин, которые беременны плодом
мужского пола.

В ходе этого исследования его
авторы изучили истории болез/
ней почти 643 000 жительниц Ка/
нады, у которых была одноплод/
ная беременность.

Анализ заболеваемости геста/
ционным диабетом в этой группе
показал, что у тех женщин, кото/
рые ожидали рождения мальчи/
ков, риск развития диабета бе/
ременных был повышен почти в
1,3 раза по сравнению с участни/
цами исследования, беременны/
ми плодом женского пола.

А если гестационный диабет
развивался у женщины, ожидав/
шей девочку, то у нее был повы/
шен риск перехода диабета бе/
ременных в сахарный диабет 2/
типа после рождения ребенка.
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The high degree of social maladjustment among infertile women of
the late reproductive age points out to the special importance of
psychological factors in the diagnosis and treatment of this catego-
ry of patients. In order to study the specificity of the personal pro-
file of women of late reproductive age, infertility, examined 169
patients with different clinical forms of endometrial pathology.
Endometrial polyp was detected in 97 (57.4%), endometrial hyper-
plasia – in 40 (23.7%), chronic endometritis – in 61 (36.1%), adhe-
sions – in 11 (6.5%), adenomatosis – at 3 (1.8%) patients.
Combined pathology of the endometrium was observed in
45 (26.6%) women. Infertility suffered 62 (36.7%) patients: primary
infertility was observed in 21 women, the secondary – at 41. It was
found that in secondary infertility case the low spontaneous aggres-
sion was observed in 1.8 times more often, less shyness – 6.1 times
more often than high degree of openness - 1.8 times less that high
emotional labiality – 2.4 times less often than in the primary infertil-
ity. In patients with secondary infertility, having children, 3.4 times
less often high degree of sociability, 3.1 times more often – high neu-
rosality, 1.4 times less – low spontaneous aggressiveness, 4.3 times
more often – low extraversion compared to the second infertile
women without children. Severe depression was detected in every
fourth patient fertile and only in rare cases, infertility. It is conclud-
ed that in infertile women of late reproductive age with abnormal
endometrial much less observed depression and more frequent such
personal qualities as sociability, extraversion and masculinity;
patients with primary infertility largely spontaneous inherent
aggressiveness, shyness and emotional lability compared to the sec-
ondly infertile; dysfunctional personality traits are least likely to
occur in patients with secondary infertility; personality profile sec-
ondarily infertile women with children, close to the profile of the
person fertile reproductive age patients with pathology of the
endometrium. 
Key words: endometrial pathology, late reproductive age, infertility,
questionnaire FPI.

Long duration of gynecological diseases has a destabilizing effect on
the emotional state of women; sometimes psychological discomfort

reaches the level of diagnosed mental disorder [3]. According to
E.A. Potemkina [4], about half of patients with chronic gynecological
diseases suffer non;psychotic mental disorders; the vast majority of
those mental disorders are adjustment and specific personality disor;
ders. The specifics of the clinical picture of mental disorder for a partic;
ular form of chronic gynecological diseases established only in relation
to infertility, significantly more comorbid disorders for adaptation [4].
The structure of the adaptational and personal pathological manifesta;
tions in patients with chronic gynecological diseases, are anxiety, gipo;
timii, passivity and lack of confidence [3, 4].

Adam M. [1] research suggests that maladaptive behavior of infer;
tile women increases the internal stress and leads to dysfunction of the
autonomic nervous system. Long;term internal stress causes the devel;
opment of high;level of alertness, the release of corticosteroids; and in
the future ; immunodeficiency state, which leads to an exacerbation of
chronic somatic diseases.

The characteristic features of borderline mental disorders detected
in infertile women, should be attributed to the prevalence of clinical

anxiety;depressive and asthenic;vegetative symptoms [1, 2, 7, 8,
10–12], a negative self;image, self;incriminating trends overall subjec;
tive disadvantage [7], the use escapist strategies [10].

These adjustment disorder may be caused by the influence of
stressful interpersonal relationships and personality disorder, and not
only by the influence of infertility. Changes in social roles, the invari;
ance of the values and attitudes of contemporary society increase the
contradictions between biologically determined female reproductive
function, a multimedia model of sex;role behavior and the specificity of
the cultural and historical experience of the ethnic groups [6].

Stressfulness of chronic gynecological diseases, interpersonal prob;
lems and conflicts of interest increasing in the middle age, as this peri;
od coincides with the peak of a career woman. Kolesnikov DB [2] indi;
cates a high degree of social maladjustment infertile women of
advanced reproductive age and the special importance of psychological
factors in the diagnosis and treatment of such patients.

Objective: to study the specifics of the personal profile of women
in the late reproductive age who suffering from infertility due to
endometrial pathology (PE).

MATERIALS AND METHODS

The study includes 169 women 35–45 years with different clinical
forms of PE. Endometrial polyps detected in 97 (57.4%), endometrial
hyperplasia – in 40 (23.7%), chronic endometritis – in 61 (36.1%),
adhesions – in 11 (6.5%), adenomatosis – at 3 (1.8%) patients.
Combined PE observed in 45 (26.6%) women. Infertility suffered
62 (36.7%) women – they made up the group B, the group F includes
the remaining 107 (63.3%) patients. Primary infertility was observed in
21 (12.4%), women (Group B1), secondary – in 41 (24.3%), women
(Group B2). In group B2 had no children 17 patients (group B2n) had
children in 24 patients (group B2d).

For the diagnosis of mental personality traits that affect the
processes of social adaptation and regulation of behavior, the question;
naire FPI [5] used which contains 114 questions be grouped into nine
basic scales («neurosality», «spontaneous aggression», «depression»,
«irritability», «communicative», «balance», «Reactive aggression»,
«shy», «openness») and integrating three scale («introversion;extro;
version», «emotional lability», «masculinity;femininity»).

Data assessment been done using the methods of variation statis;
tics (median, interquartile range), Mann;Whitney, 2;test and Fisher’s
exact test.

RESULTS AND DISCUSSION

Median age in the group F was 39 (36–41), in group B –
38 (37–40) years, p>0.05; in group B1 – 37.5 (36–40) and in the group
of B2 – 38 (37–40) years, p<0.05; group B2n – 38.5 (37–39) in group
B2d – 38 (37–40) years, p>0.05.

The study of psychometric scales FPI showed that in group B
respondents with high depressive met in 7.5 times less likely (p<0,001),
than among fertile patients (Table). But the high rate of sociability,
extraversion and masculinity in group B, in contrast, considerably
higher than that in group F: 1.7 times (p<0,03), 1.8 times (p<0,002)
and 4.6 fold (p<0,02) times respectively.

Comparative analysis of the personality profiles of groups B1 and
B2 found that the secondary infertility is low spontaneous aggression
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was observed in 1.8 times likely (p<0,007), low shyness – 6.1 times
more likely (p<0,03), high transparency – 1.8 times less (p<0,04), high
emotional lability – 2.4 times less (p<0,007), than in the primary infer;
tility (Table).

In the secondary infertile women with children compared to the
secondary infertile women without children is 3.4 times lower sociabil;
ity (p<0,002), 3.1 times more frequently – high neurosality (p<0,02),
1.4 lower spontaneous aggression (p<0,04), 4.3 times likely low extra;
version (p<0,04). Personality profile of respondents B2d group hadn’t
significant differences from the profile of the fertile patients and the
very little differ from the sample with primary infertility. But women
B2n group showed the lowest neurotic minimum spontaneous aggres;
siveness, sociability highest and lowest introversion and emotional
lability of all the investigated samples. This profile corresponds to a
high masculinity, and, indeed, one in four women had a group B2n this
psycho. In Group F B2d and it was observed in a few cases – respec;
tively 5.6 and 8.7 times less than in the second sample of infertile
patients without children (Table).

Summarizing the results of our study, first of all it should be noted
the extremely low level of depression patients with infertility. Severe
depression was detected in every fourth fertile patient and only in rare
cases in infertile one (odds ratio = 9.6; 95% CI 5,3–14,0!). That is, infer;
tile patients were more characteristic of vitality, energy and resource;
fulness, flexibility and versatility of the mind, ease in interpersonal rela;
tionships, self;confidence, and success in the implementation of the var;
ious activities that require activity, enthusiasm and determination [5].

The special features of infertile women should also ranked fairly
low introversion, which is typical for people active, ambitious, seeking
public recognition, leadership, had no difficulty in establishing con;
tacts, willingly taking on the leading role in relations with others, have
a great social dexterity, live speech, high activity, ably estimating rela;
tionships in a team and are able to use other people to achieve their own
goals [5]. Therefore, for infertile patients and were characterized by
high values of sociability scale, which suggests they have expressed the
need for communication and constant readiness to meet her. Such indi;
viduals are easy to agree with people who have a wide circle of friends,
always show interest in the fate of his comrades, like work and play in
a team, actively help others, are actively involved in their lives [5].

Another distinctive feature of infertile women in our study had an
increased frequency of masculine psycho. These group of respondents
characterized by man like mental activity, with its braveness, entrepre;

neurships, the desire for self;assertion, riskiness, quick and decisive
actions without sufficient deliberation and their justification. Their
interests are narrow and practical, realistic and sober judgment, in the
behavior is simplistic. They try to avoid complex, intricate situations
badly understand the true motives of their own and other people’s
behavior, easy on their weaknesses, are not prone to reflection and to
self;assessment, enjoy sensual pleasures [5].

In the available literature, we found no publications confirm our
findings that levels of depression, introversion and femininity in infer;
tile patients below and sociability – higher than in fertile women. The
similar to our findings is M. Bidzan et al. [9] according to which the via;
bility of the reproductive function has no significant relationship with
the personal profile of a woman.

Thus, evaluating the impact factor infertility personality profile
middle;aged women with PE, we concluded that to improve the emo;
tional and motivational side of personality (at the very end is the foun;
dation of the personality) fertile women need more.

The profile of the personality was non;uniform in the sample of
patients with infertility. On the background of primary infertility low
spontaneous aggressiveness was rarely observed, in other words, in this
pathology often met patients with elevated psyhopation, creates pre;
requisites for impulsive behavior, a lack of social conformity, with poor
self;control, a lack of socialization, with inability or unwillingness to
discourage or postpone the satisfaction of their needs. Initially infertile
women were more shy and open, that is more likely to react to stressful
life situations of ordinary passive;defensive type, more disturbing,
shackled, insecure, highly self;critical, often have difficulty in social
contacts and at the same time striving for confidence;frank interaction
with other people. All this combined with the high emotional lability,
pointing to frequent mood swings, anxiety, irritability, lack of self;reg;
ulation. Such women have a fine spiritual organization, sensitive, vul;
nerable, have the artistic perception of the environment, immersed in a
fantasy, poetry and music. Real life is easy to hurt them [5].

As part of our study stand out more than any other psychotype
infertile women in the obstetric history of abortions and ectopic preg;
nancies with no delivery. Their personality profile looks quite harmo;
nious: aggressive sociable extroverts with low neuroticism and emo;
tional lability. Only the highest frequency in the masculine psycho cer;
tain extent corresponded with reproductive problems these patients.

Finally, the most surprising result of the comparison looked person;
ality scales infertile women with children and fertile female patients. The

Table
Personality profile late reproductive age patients with PE as a function of infertility factors, n (% P)

Notes: 1. To determine the significance of differences was used 2 criterion and Fisher’s exact test; 
2. *, **, *** – significant difference from the group F; 
1, 11, 111 – from group B1; d, dd – group B2n from B2d group (respectively p<0,05, p<0,01 and p<0,001).

Scale questionnaire FPI

The diagnostics 

of infertility
From the type of infertility

From the presence of children 

in the group B2

Group B, 

n=62

Group F,

n=107

Group B1,

n=21

Group B2,

n=41

Group B2n,

n=17

Group B2d,

n=24

High neurosality 27 (43,5%) 44 (41,1%) 11 (52,4%) 16 (39,0%) 3 (17,6%)d1 13 (54,2%)

Low spontaneous 
aggressiveness

41 (66,1%) 69 (64,5%) 9 (42,9%) 32 (78,0%)11 16 (94,1%)*d111 16 (66,7%)

High depression 2 (3,2%) *** 26 (24,3%) 0 (0,0%) * 2 (4,9%)** 0 (0,0%) * 2 (8,3%)

High irritability 22 (35,5%) 26 (24,3%) 10 (47,6%)* 12 (29,3%) 4 (23,5%) 8 (33,3%)

High communicative 24 (38,7%) * 25 (23,4%) 7 (33,3%) 17 (41,5%)* 12 (70,6%)***dd1 5 (20,8%)

Low balance 29 (46,8%) 52 (48,6%) 11 (52,4%) 18 (43,9%) 6 (35,3%) 12 (50,0%)

Low reactive aggression 35 (56,5%) 46 (43,0%) 11 (52,4%) 24 (58,5%) 12 (70,6%)* 12 (50,0%)

Low shyness 13 (21,0%) 15 (14,0%) 1 (4,8%) 12 (29,3%)*1 5 (29,4%)1 7 (29,2%)1

High transparency 27 (43,5%) 35 (32,7%) 13 (61,9%)* 14 (34,1%)1 4 (23,5%)1 10 (41,7%)

High introversion 18 (29,0%)** 57 (53,3%) 4 (19,0%)** 14 (34,1%)* 2 (11,8%)**d 12 (50,0%)1

High emotional lability 20 (32,3%) 36 (33,6%) 11 (52,4%) 9 (22,0%)1 2 (11,8%)11 7 (29,2%)

High masculinity 8 (12,9%)* 3 (2,8%) 3 (14,3%)* 5 (12,2%)* 4 (23,5%)*** 1 (4,2%)
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identity of the personality profiles of the two samples against many sta;
tistically significant differences in the other pair;wise comparisons sug;
gests that having children is more closely associated with personality
characteristics of patients we studied, rather than a factor of infertility.

FINDINGS

1. Women of late reproductive age with PE with the background
of infertility less often observe depression and more frequently such
personal qualities as sociability, extraversion and masculinity.

2. The firstly infertile women in the late reproductive years with
PE compare with the secondly infertile women with PE is more

inherent spontaneous aggressiveness, shyness, openness and emotion;
al lability.

3. Among the women of late reproductive age with PE dysfunc;
tional personality traits are least likely to occur in the secondly infertile
patients who do not have children. They are not aggressive, sociable,
less neurotic, and demonstrate a low emotional lability. A characteris;
tic feature of these women is also an increased frequency of extraversion
and masculinity.

4. Personality profile of the late second infertile women of repro;
ductive age with PE with children, close to the profile of the individual
fertile female patients of reproductive age with late PE.

Бесплодие и структура личности пациенток

позднего репродуктивного возраста 

с патологией эндометрия

С.М. Корниенко

Высокая степень социальной дезадаптации инфертильных женщин позд;
него репродуктивного возраста свидетельствует об особой значимости
психологического фактора в диагностике и лечении данной категории па;
циенток. С целью изучения специфики личностного профиля женщин
позднего репродуктивного возраста, страдающих бесплодием, обследова;
ны 169 пациенток с различными клиническими формами патологии эндо;
метрия. Полип эндометрия выявлен у 97 (57,4%), гиперплазия эндомет;
рия – у 40 (23,7%), хронический эндометрит – у 61 (36,1%), синехии – у
11 (6,5%), аденоматоз – у 3 (1,8%) пациенток. Сочетанная патология эндо;
метрия отмечалась у 45 (26,6%) женщин. Бесплодием страдали 62 (36,7%)
пациентки: первичное бесплодие отмечалось у 21 женщины, вторичное –
у 41. Установлено, что при вторичном бесплодии низкая спонтанная аг;
рессивность отмечалась в 1,8 раза чаще, низкая застенчивость – в 6,1 раза
чаще, высокая открытость – в 1,8 раза реже, высокая эмоциональная ла;
бильность – в 2,4 раза реже, нежели при первичном бесплодии. У пациен;
ток с вторичным бесплодием, имеющих детей, в 3,4 раза реже наблюдалась
высокая общительность, в 3,1 раза чаще – высокая невротичность, в 1,4 ра;
за реже – низкая спонтанная агрессивность, в 4,3 раза чаще – низкая экс;
траверсия по сравнению с вторично бесплодными женщинами, не имею;
щими детей. Выраженная депрессивность выявлена у каждой четвертой
фертильной пациентки и только в единичных случаях при бесплодии.
Сделаны выводы, что у бесплодных женщин позднего репродуктивного
возраста с патологией эндометрия значительно реже наблюдается депрес;
сивность, и чаще отмечаются такие личностные свойства, как общитель;
ность, экстраверсия и маскулинность; пациенткам с первичным бесплоди;
ем в большей степени присущи спонтанная агрессивность, застенчивость
и эмоциональная лабильность по сравнению с вторично бесплодными; ди;
сфункциональные черты личности реже всего встречаются у пациенток с
вторичным бесплодием; профиль личности вторично бесплодных жен;
щин, имеющих детей, близок к профилю личности фертильных пациенток
позднего репродуктивного возраста с патологией эндометрия.
Ключевые слова: патология эндометрия, поздний репродуктивный воз�
раст, бесплодие, опросник FPI.

Безпліддя і структура особистості пацієнток

пізнього репродуктивного віку 

з патологією ендометрія

С.М. Корнієнко

Високий ступінь соціальної дезадаптації інфертильних жінок пізнього ре;
продуктивного віку свідчить про особливу значущість психологічного
чинника в діагностиці та лікуванні даної категорії пацієнток. З метою вив;
чення специфіки особистісного профілю жінок пізнього репродуктивного
віку, які страждають на безпліддя, обстежені 169 пацієнток з різними
клінічними формами патології ендометрія. Поліп ендометрія виявлено у
97 (57,4%), гіперплазія ендометрія – у 40 (23,7%), хронічний ендометрит
– у 61 (36,1%), синехії – у 11 (6,5%), аденоматоз – у 3 (1,8%) пацієнток.
Поєднану патологію ендометрія відзначали у 45 (26,6%) жінок. На
безпліддя страждали 62 (36,7%) пацієнтки: первинне безпліддя зазначало;
ся у 21 жінки, вторинне – у 41. Установлено, що при вторинному безплідді
низька спонтанна агресивність відзначалася в 1,8 разу частіше, низька со;
ром’язливість – в 6,1 разу частіше, висока відкритість – в 1,8 разу рідше,
висока емоційна лабільність – в 2,4 разу рідше, ніж при первинному
безплідді. У пацієнток із вторинним безпліддям, які мають дітей, в 3,4 ра;
зу рідше спостерігалася висока товариськість, в 3,1 разу частіше – високу
невротичність, в 1,4 разу рідше – низька спонтанна агресивність, в 4,3 ра;
зу частіше – низька екстраверсія порівняно з вторинно безплідними
жінками, які не мають дітей. Виражена депресивність виявлена у кожної
четвертої фертильної пацієнтки і лише в поодиноких випадках при
безплідді. Зроблено висновки, що у безплідних жінок пізнього репродук;
тивного віку з патологією ендометрія значно рідше спостерігається депре;
сивність і частіше відзначаються такі особистісні властивості, як това;
риськість, екстраверсія і маскулінність; пацієнткам з первинним
безпліддям більшою мірою притаманні спонтанна агресивність, сором’яз;
ливість, емоційна лабільність у порівнянні з вторинно безплідними; ди;
сфункціональні риси особистості найрідше зустрічаються у пацієнток з
вторинним безпліддям; профіль особистості вторинно безплідних жінок,
які мають дітей, близький до профілю особистості фертильних пацієнток
пізнього репродуктивного віку з патологією ендометрія.

Ключові слова: патологія ендометрія, пізній репродуктивний вік,
безпліддя, oпитувальник FPI.
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За даними ВООЗ 25–30% хворих мають декілька
хірургічних захворювань і лише в 11–17% з них виконують
симультанні оперативні втручання. Проведений ретроспек-
тивний аналіз 309 історій хвороб пацієнток гінекологічного
та хірургічного стаціонарів, яким було здійснено оператив-
не лікування з приводу гінекологічної та поєднаної
хірургічної екстрагенітальної патології. Усього було вико-
нано 114 (36,9%) симультанних втручань. Аналіз показав,
що симультанні оперативні втручання дозволяють ефек-
тивно виконувати одномоментно оперативне лікування
хворих з поєднаною гінекологічною і екстрагенітальною
хірургічною патологією з використанням оптимальної
кількості операційних доступів, мінімальною крововтра-
тою та без значного подовження часу операції, терміну та
перебігу післяопераційного періоду.
Ключові слова: симультанні операції, ретроспективний
аналіз, поєднана гінекологічна та екстрагенітальна
хірургічна патологія.

У зв’язку зі збільшенням тривалості життя населення, не;
сприятливим впливом екологічних факторів, не;

раціональністю харчування, підвищенням рівня діагностики,
в останні роки спостерігається тенденція до зростання частки
хворих, що мають поєднані хірургічні захворювання, частота
їх виникнення коливається від 2,8% до 63% [1, 2]. Як правило,
є причинний зв’язок між змінами в одному органі і розвитком
хворобливих процесів в іншому, причому часом без вираже;
них суб’єктивних і клінічних проявів до тих пір, поки ці зміни
не перейшли у сферу патологічних і функціональних.

Всесвітньою Організацією Охорони здоров’я (ВООЗ)
опубліковані статистичні дані, згідно з якими у 25–30% хво;
рих, що підлягають оперативному лікуванню у зв’язку з
будь;яким захворюванням, виявляється додатково одне або
кілька захворювань, що вимагають оперативного лікування.
Однак незважаючи на наявність реальних можливостей для
надання необхідного обсягу медичної допомоги даній кате;
горії хворих і досягнення максимального медико;соціально;
го та економічного ефекту, до теперішнього часу лише у
1,5–6% таких пацієнтів проводять симультанні оперативні
втручання [3, 4]. Періодично виявляють випадки повторно;
го виконання оперативних втручань з приводу важких уск;
ладнень супутніх хірургічних захворювань, не усунених під
час першої операції. 

На сьогодні визначено поняття симультанних операцій.
Симультанними операціями вважають хірургічні втручання,
спрямовані на одномоментну корекцію змін на двох і більше
органах з приводу їхніх самостійних захворювань [5]. Украй
низька кількість виконуваних симультанних втручань, що не
відповідає реальним потребам у них, пояснюється цілою низ;
кою причин: неповне обстеження хворих у передопераційний
період, недостатня інтраопераційна ревізія органів черевної
порожнини, перебільшення ступеня операційного ризику
при визначенні можливості проведення симультанних опе;
рацій, схильність хірургів до здійснення багатоетапного опе;
ративного лікування поєднаних захворювань, підвищення

відповідальності хірурга при можливому невдалому резуль;
таті операції, психологічна непідготовленість хірургів і анес;
тезіологів до розширення обсягу оперативного втручання.

За даними деяких авторів, це зумовлено відсутністю
чітких, загальноприйнятих, науково обґрунтованих прин;
ципів тактики лікування пацієнтів з поєднаними захворю;
ваннями [6, 7]. 

Мета дослідження: проведення ретроспективного
аналізу історій хвороби пацієнток, оперованих з приводу
гінекологічної та поєднаної екстрагенітальної хірургічної па;
тології для розширення показань до проведення симультан;
них операцій.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведений ретроспективний аналіз історій хвороби 309
пацієнтів, серед них – 145 (46,9%) жінок, яким було виконано
оперативне лікування у хірургічному відділенні КМКЛ № 10
та 164 (53,1%) пацієнтки, яким виконані оперативні втручан;
ня, в тому числі, симультанні у відділенні оперативної гінеко;
логії ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН
України» (ІПАГ) м. Києва протягом 2013–2014 років. 

Вік жінок, які знаходилися у гінекологічному відділенні
на оперативному лікуванні, був від 14 до 75 років.
Найбільшу кількість склали жінки вікової категорії від 36 до
45 років – 48 (29,3%). Вік пацієнток хірургічної клініки з
гінекологічною патологією складав від 15 до 70 років.
Найбільша кількість пацієнток – 45 – була у віці від 21 до 30
років, що склало 31,0%.

В обох групах більшість склали жінки, що проживають в
місті, – 82,8% та 86,9% відповідно. 

Усі пацієнтки були госпіталізовані у відділення оператив;
ної гінекології ДУ «ІПАГ» в плановому порядку 164 (100 %).

Госпіталізація до хірургічного відділення КМКЛ №10
була плановою в 44 (30,3%) випадках і ургентною при трива;
лості захворювання менше 1 доби – 56 (38,6 %) та понад 1 до;
бу – 45 (31,1%).

Усі пацієнтки були комплексно та всебічно обстежені
згідно з планом обстежень пацієнтів у відділенні, що вклю;
чає клінічні (скарги, анамнез, огляд, гінекологічне обстежен;
ня) та лабораторні методи обстеження (загальний аналіз
крові з формулою крові, група крові та Rh;фактор,
біохімічний аналіз крові, коагулограма з часом згортання,
RW, HbsAg, HCV, ВІЛ, онкомаркери, гормони крові, загаль;
ний аналіз сечі, аналіз виділень та бактеріологічний посів з
визначенням чутливості до антибіотиків, вірусологічне
дослідження крові), а також кольпоскопію, електрокардіо;
граму, рентген органів грудної порожнини (КТ ОГП – за по;
казаннями), УЗД органів малого таза (МРТ з/без контраст;
ного посилення – за показаннями), фіброгастродуодено;
скопія, УЗД органів черевної порожнини (МРТ з/без конт;
растного посилення – за показаннями), УЗД вен нижніх
кінцівок, УЗД щитоподібної залози – за показаннями, кон;
сультації суміжних спеціалістів – за показаннями (терапевт,
кардіолог, ендокринолог, алерголог, торакальний хірург). 

Обов’язково проводять визначення бактеріальної та

УДК 618.1�089
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вірусологічної контамінації статевих шляхів у жінок, які го;
тувалися до оперативного лікування.

Обсяг обстежень пацієнток в хірургічній клініці визнача;
вся невідкладністю виконання оперативних втручань і тому
був скорочений.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Серед гінекологічної патології у жінок відділення опера;
тивної гінекології виявлено, що найбільший відсоток склали
незапальні хвороби статевих органів – 81 (49,4%), де кісти

Таблиця 1
Ïðîâåäåí³ ñèìóëüòàíí³ îïåðàö³¿ ó ïàö³ºíòîê â³ää³ëåííÿ îïåðàòèâíî¿ ã³íåêîëîã³¿ ÄÓ «²ÏÀÃ ÍÀÌÍÓ»

Вид операції

Кількість жінок 

за видом симультанної

операції, абс. число (%)

Екстирпація матки + холецистектомія 6 (3,7)

Екстирпація + видалення кісти яєчника + резекція нирки 1 (0,6)
Екстирпація матки + видалення кісти яєчника + видалення пухлини передньої черевної стінки 

+ абдомінопластика
1 (0,6)

Екстирпація матки з придатками + венектомія 3 (1,8)

Екстирпація матки з придатками + феністрація та термокоагуляція V сегмента печінки 
+ холецистектомія

1 (0,6)

Екстирпація матки + холецистектомія + герніопластика + абдомінопластика 2 (1,2)

Екстирпація матки + абдомінопластика з транспозицією пупка + видалення невуса тулуба 1 (0,6)

Екстирпація матки + видалення папіломи шкіри 1 (0,6)

Вагінальна екстирпація матки + кольпофіксація + висічення абсцесу стінки піхви 1 (0,6)

Пластично/реконструктивні операції на піхві + видалення парауретральної кісти 1 (0,6)

Пластично/реконструктивні операції на піхві + холецистектомія 2 (1,2)

Пластично/реконструктивні операції на піхві + абдомінопластика 1 (0,6)

Пластично/реконструктивні операції на піхві + адреналектомія + видалення невуса тулуба 1 (0,6)

Видалення кісти яєчника + адреналектомія 1 (0,6)

Надпіхвова ампутація матки з трубами + видалення кісти яєчника + пластика черевної стінки 1 (0,6)

Екстирпація культі шийки матки + аднексектомія, внутрішня кольпопластика з кольпопексією 
+ пластика черевної стінки + пластика пупкової ямки

1 (0,6)

Вишкрібання стінок порожнини матки + холецистектомія 2 (1,2)

Видалення кісти яєчника + видалення кератопапіломи лобкової зони 1 (0,6)

Кольпопоез сигмоподібною кишкою + видалення кісти яєчника 1 (0,6)

Двобічна цист/тубоваріоектомія + холецистектомія + адгезіолізис 1 (0,6)

Резекція яєчника + видалення кісти яєчника + адгезіолізис 1 (0,6)

Енуклеація кісти яєчника + холецистектомія 3 (1,8)

Каутеризація яєчників + адгезіолізис 2 (1,2)

Лабіопластика + холецистектомія 1 (0,6)

Електрокоагуляція ендометріоми яєчника + видалення пухлини передньої черевної стінки 
+ вишкрібання стінок порожнини матки

1 (0,6)

Видалення кістоми яєчника + адгезіолізис 1 (0,6)

Енуклеація кісти яєчника + венектомія 1 (0,6)

Кольпопоез сечовим міхуром + правобічна нефректомія 1 (0,6)

Видалення кістоми яєчника + герніопластика + абдомінопластика 1 (0,6)

Передня кольпоррафія, цистоплікація + видалення поліпу сечівника 1 (0,6)

Висічення та корекція старих післяопераційних рубців + видалення кісти яєчника 
+ двобічна фімбріопластика + вісцероліз

1 (0,6)

Надпіхвова ампутація матки + біопсія печінки 1 (0,6)

Передня кольпоррафія, задня кольпоррафія + видалення папіломи шкіри промежини 1 (0,6)

Надпіхвова ампутація матки + видалення фіброми лиця 1 (0,6)

Екстирпація матки + герніопластика 6 (3,6)

Екстирпація матки + абдомінопластика 5 (3,1)

Екстирпація матки + холецистектомія + кросектомія 1 (0,6)

Екстирпація матки + холецистектомія + операція на кишківику 1 (0,6)

Видалення кістоми малого таза + герніопластика + видалення атероми передньої черевної
стінки + видалення папіломи параанальної області + абдомінопластика

1 (0,6)

Усього 61 (37,2)
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яєчників виявлені у 51 (31,1 %) жінки, полікістоз яєчників
діагностовано у 10 (6,1%) жінок; доброякісні пухлини матки,
а саме лейоміоми матки, аденоміоз – у 43 (26,2%), гіперп;
лазію ендометрія та поліпи – у 14 (8,5%) жінок.

У структурі гінекологічної патології пацієнток
хірургічного стаціонару переважали пухлиноподібні ура;
ження придатків матки, які встановлено у 83 пацієнток, що
складає 57,2 % від загальної кількості хворих. У 15 (10,3%)
жінок виявлено запальні захворювання придатків матки,
лейоміома матки була діагностована у 22 (15,2%), а позамат;
кова вагітність у 10 пацієнток або у 6,9% випадків. 

Характеризуючи дані супутньої хірургічної патології у
пацієнток відділення оперативної гінекології, значний відсоток
належить захворюванням печінки, зокрема патологія жовчного
міхура склала – 19 (11,6%) та 6 (3,6%) випадків – доброякісні
новоутворення печінки. Варикозна хвороба вен нижніх кінцівок
склала 7 (4,3%) випадків, тоді як спайкова хвороба очеревини та
часткова кишкова непрохідність – 22 (13,4%), грижі – 7 (4,3 %).

Найчастішим показанням до госпіталізації в хірургічне
відділення серед жінок були спайкова хвороба очеревини у
43,9% та калькульозний холецистит у 17,1% випадків.

Усі операції були унікальні і проведені у кожної жінки
індивідуально, згідно з виявленою патологією. Усього було
проведено симультанних втручань 114 (36,9%), в тому числі
61 операція у відділенні оперативної гінекології та 53 опе;
рації в хірургічних клініках КМКЛ № 10.

Найбільш частим гінекологічним етапом операції в умо;
вах клініки оперативної гінекології була екстирпація матки
з/без придатків – 30 (18,3%) та операції на придатках матки
– 14 (8,5%). Хірургічний етап симультанного втручання був
представлений холецистектомією – 20 (12,2%), абдоміноп;
ластика – 12 (7,3%), адгезіолізис, усунення часткової кишко;
вої непрохідності – 6 (3,7%), герніопластика – 10 (6,1%).

В умовах хірургічної клініки гінекологічним етапом
поєднаних операцій були операції на придатках матки –
31 (21,4%) та екстирпація матки з/без придатків –
21 (14,5%). На хірургічному етапі при цьому найчастіше ви;
конували холецистектомію – 18 (12,4%), адгезіолізис, усу;
нення часткової кишкової непрохідності – 24 (16,6%).

Слід зазначити, що одній пацієнтці виконували від 2 до 5
операцій в умовах одного анестезіологічного забезпечення, в
середньому 3 операції.

Операцію адгезіолізису та усунення часткової кишкової
непрохідності як при планових, так і при ургентних втручан;
нях, рахували як хірургічний етап симультанної операції в
зв’язку з тим, що наявність обширного спайкового і адгезивно;
го процесу в черевній порожнині несе за собою значні технічні
ускладнення. Такі операції повинен виконувати хірург.

Усі пацієнтки після поєднаних оперативних втручань з

приводу гінекологічної та поєднаної хірургічної екстра;
генітальної патології виписані додому з видужанням.

Середній ліжко;день в клініці оперативної гінекології при
проведенні гінекологічної операції склав 5,8±1,2 дня, при прове;
денні симультанного втручання – 6,3±1,1 дня. Середній ліжко;
день в хірургічній клініці при виконанні гінекологічних операцій
– 3,4±0,8 дня, при поєднаних оперативних втручаннях – 4,6±1,2
дня. При цьому менша тривалість перебування пацієнта на ліжку
в хірургічній клініці пов’язана з тим, що значну кількість опера;
тивних втручань виконували в ургентному порядку – 69,7%, тоб;
то значно був скорочений доопераційний етап. У клініці опера;
тивної гінекології всі госпіталізації були плановими і пацієнтки
проходили доопераційну підготовку та обстеження в повному
обсязі. При цьому слід зазначити, що в обох клініках середній
ліжко;день при проведенні ізольованих гінекологічних втручань
та симультанних операцій з приводу гінекологічної та поєднаної
хірургічної екстрагенітальної патології суттєво не відрізнявся.

ВИСНОВКИ

У результаті проведеного ретроспективного аналізу історій
хвороб 309 жінок, які знаходились на стаціонарному лікуванні
у хірургічній клініці лікарні № 10 м. Києва за період
2013–2014 рр. встановлено, що у пацієнток, у яких проведено
оперативні втручання, симультанні операції виконані у 53, що
складає 36,6 % від загальної кількості прооперованих у клініці
жінок з гінекологічною патологією та 37,2% у жінок з гінеко;
логічною патологією відділення оперативної гінекології ДУ
«ІПАГ» від загальної кількості прооперованих жінок у клініках.

Найбільш частими показаннями до виконання гінеко;
логічного етапу при оперативному лікуванні хворих з екс;
трагенітальною хірургічною патологією органів черевної по;
рожнини були: лейоміома матки, доброякісні пухлини
яєчників, пухлиноподібні утворення придатків матки. 

Симультанні оперативні втручання дозволяють ефек;
тивно виконувати одномоментно оперативне лікування хво;
рих з поєднаною гінекологічною і екстрагенітальною
хірургічною патологією з використанням оптимальної
кількості операційних доступів, мінімальною крововтратою
та без значного подовження часу операції, терміну та пе;
ребігу післяопераційного періоду.

Створення відділення з використанням оперативної гіне;
кології ДУ «ІПАГ НАМН України» з використанням муль;
тидисциплінарного командного підходу, «фаст;трек»;техно;
логій дало можливість знайти вирішення комплексу гінеко;
логічних, хірургічних, естетичних, психологічних проблем
жінок в одному місці, забезпечити їм якісну, безпечну, швид;
ку та конфіденційну медичну допомогу, яка відповідає
міжнародним стандартам, досягти неперервності лікування,
забезпечити профілактичний напрямок лікування.

Таблиця 2
Ïðîâåäåí³ ñèìóëüòàíí³ îïåðàö³¿ ó ïàö³ºíòîê ç ã³íåêîëîã³÷íîþ ïàòîëîã³ºþ ÊÌÊË ¹10

Вид операції
Кількість хворих жінок (за видом

симультанної операції, абс. число (%)

Видалення кісти яєчника + видалення кісти печінки + адгезіолізис, усунення ЧКН 2 (1,4)

Видалення кісти яєчника + апендектомія 8 (5,5)

Резекція кісти яєчника + холецистектомія 14 (9,6)
Видалення кісти яєчника + усунення ЧКН + видалення невуса 3 (2,1)

Екстирпація матки + усунення ЧКН 10 (6,9)
Видалення кісти яєчника + усунення ЧКН 4 (2,8)

Екстирпація матки + холецистектомія + усунення ЧКН 3 (2,1)

Екстирпація матки з придатками + герніопластика + усунення ЧКН 2 (1,4)

Екстирпація матки + втручання на кишечнику 5 (3,4)

Екстирпація матки з придатками + холецистектомія + втручання на кишечнику 1 (0,7)

Висічення пахової грижі + видалення кісти круглої зв'язки матки 1 (0,7)
Усього 53 (36,6)



134 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №4 (100)/2015
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Ретроспективный анализ симультанных 

вмешательств в хирургии и гинекологии

В.Л. Дронова

По данным ВОЗ 25–30% больных имеют несколько хирургичес;
ких заболеваний и только у 11–17% из них проводят симультан;
ные оперативные вмешательства. Проведен ретроспективный ана;
лиз 309 историй болезней пациенток гинекологического и хирур;
гического стационаров, которым было выполнено оперативное ле;
чение по поводу гинекологической и сочетанной хирургической
экстрагенитальной патологии. Всего было проведено 114 (36,9%)
симультанных вмешательств. Анализ показал, что симультанные
оперативные вмешательства позволяют эффективно выполнять
одномоментно оперативное лечение больных с сочетанной гинеко;
логической и экстрагенитальной хирургической патологией с ис;
пользованием оптимального количества операционных доступов,
минимальной кровопотерей и без значительного удлинения вре;
мени операции, срока и течения послеоперационного периода.
Ключевые слова: симультанные операции, ретроспективный ана�
лиз, сочетанная гинекологическая и экстрагенитальная хирургиче�
ская патология.

Retrospective analysis of simultaneous 

interventions in surgery and gynecology

V. Dronova

According to WHO, 25–30% of patients with multiple surgical dis;
eases, and only 11–17% of them are held simultaneous surgery. The
retrospective analysis of 309 case histories of patients gynecological
and surgical hospitals who underwent surgical treatment for gynecol;
ogical and surgical combined extragenital pathology. There were con;
ducted simultaneous interventions 114 (36.9%). The analysis showed
that simultaneous surgery can effectively perform simultaneously
operative treatment of patients with combined extra;gynecological
and surgical pathology using the optimal number of operational
approaches, minimal blood loss and without significant prolongation
of time operation period and the postoperative period.

Key words: simultaneous operation, retrospective analysis, combined
gynecological and extragenital surgical pathology.
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У женщин с климактерическим синдромом, развившимся
на фоне проявлений хронической ишемии мозга, использо-
вание фитоэстрогенов представляется безопасной альтер-
нативой традиционной заместительной гормональной тера-
пии. Применение Иноклима у женщин с цереброваскуляр-
ной патологией было оценено в открытом проспективном
плацебо-контролируемом исследовании.
Ключевые слова: климактерический синдром, фитоэстроге�
ны, Иноклим, хроническая ишемия мозга.

По данным Всемирной организации здравоохранения
(ВОЗ) в XXI веке сохранится тенденция к увеличению

численности жителей старшей возрастной группы. Ожида;
ется, что к 2015 г. около 46% всех женщин будут старше 45
лет [1]. Это объясняет большой интерес к изучению измене;
ний, происходящих в организме женщины в этот период.

Продолжительность активного периода жизни женщин,
вне зависимости от ее возраста и статуса менопаузы, в значи;
тельной степени зависит от образа жизни, характера пита;
ния, наличия и выраженности сопутствующих соматических
заболеваний, психологического благополучия, а также соци;
ально;экономических условий проживания [2]. Наиболее
высокая средняя продолжительность активной жизни на;
блюдается у женщин в Японии (74,5 года) а самая низкая –
в странах Африки (около 30 лет); в России в настоящее вре;
мя этот показатель превышает 60 лет [3].

Менопауза является естественным переходом в нерепро;
дуктивный период в жизни женщины, однако накопленные к
этому времени соматические и психологические проблемы,
выражающиеся в гормональных и метаболических измене;
ниях, у 48% женщин приводят к развитию климактерическо;
го синдрома разной степени выраженности [4].

Таким образом, к наступлению менопаузы у большин;
ства женщин, к сожалению, имеются сопутствующие сома;
тические заболевания, влияющие на психологическую и ин;
теллектуальную сферы здоровья, а также ухудшающие тече;
ние климактерического периода. Наиболее часто встречаю;
щаяся патология – сахарный диабет типа 2 (СД2), ожирение,
артериальная гипертензия (АГ), ишемическая болезнь серд;
ца, атеросклероз, фибрилляция предсердий и хроническая
ишемия головного мозга (ХИМ), служащие также плацдар;
мом для развития ишемического инсульта головного мозга.

Одно из первых мест среди причин заболеваемости,
смертности и инвалидности во всем мире занимают сосуди;
стые заболевания головного мозга, причем, согласно резуль;
татам эпидемиологических исследований, их частота посто;
янно возрастает. Ежегодная смертность от инсультов в Рос;
сии – одна из наиболее высоких в мире [5].

Показатели заболеваемости и смертности от инсульта
среди лиц трудоспособного возраста в России увеличились за
последние 10 лет более чем на 30%. Ранняя 30;дневная ле;
тальность после инсульта составляет 34,6%, а в течение 1 го;
да умирают около 50% заболевших [6]. Инсульт является ос;

новной причиной инвалидизации населения, 1/3 перенесших
его больных нуждаются в посторонней помощи, еще 20% не
могут самостоятельно ходить, лишь каждый 5;й может вер;
нуться к трудовой деятельности. Инсульт накладывает осо;
бые обязательства на членов семьи больного, значительно
снижая их трудовой потенциал, и ложится тяжелым социаль;
но;экономическим бременем на общество в целом [7].

Климактерический синдром выступает как фактор риска
развития цереброваскулярной патологии, при этом наличие
длительно существующей ХИМ – предвестницы инсульта,
значительно ухудшает течение климактерического периода.
Для практикующего акушера;гинеколога значение многих
неврологических терминов скрыто под слоем лет, прошед;
ших с момента обучения на кафедре неврологии в институт;
ские годы. Однако высокая распространенность патологии
центральной нервной системы (ЦНС) у женщин в пери; и
постменопаузальный период и явная коморбидность патоло;
гий диктует, с одной стороны, необходимость восполнить
пробел знаний в данной области медицины, а с другой – на;
учиться эффективно и безопасно корректировать климакте;
рические нарушения на фоне заболеваний ЦНС, в частности
таких, как ХИМ.

ХИМ и ее причины

ХИМ – это медленно прогрессирующее состояние посте;
пенного снижения или изменения нормальной активности
головного мозга, возникшее вследствие диффузного и (или)
мелкоочагового повреждения мозговой ткани в условиях
длительно существующей недостаточности мозгового кро;
воснабжения вне зависимости от возраста.

Врачи разных специальностей, встречающиеся с такими
пациентами в своей практике и занимающиеся этой пробле;
мой, часто используют различные термины (не всегда
ХИМ), подразумевая именно эту патологию. Чаще всего ис;
пользуется термин «дисциркуляторная энцефалопатия» или
просто «энцефалопатия» (несмотря на отсутствие такого
термина в Международной классификации болезней 10;го
пересмотра – МКБ;10), реже «хроническая недостаточность
мозгового кровообращения», «медленно прогрессирующая
недостаточность мозгового кровообращения», «ишемичес;
кая болезнь мозга», «цереброваскулярная недостаточность»,
«цереброваскулярная болезнь» и т.д. [8].

Как правило, ХИМ не является отражением изолирован;
ного поражения только сосудов головного мозга. Есть много
других причин и болезней, приводящих к патологии мозго;
вого кровообращения. Развитию ХИМ способствует ряд со;
стояний, которые принято называть факторами риска. По;
следние делятся на корригируемые (на них можно повлиять
лекарством или другим методом лечения) и некорригируе;
мые, т.е. неизменные.

К некорригируемым факторам риска относятся: пожи;
лой возраст, пол и наследственная предрасположенность.
Известно, например, что инсульт или ХИМ у родителей уве;
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личивает вероятность развития сосудистых заболеваний у
детей. На эти факторы нельзя повлиять, но они помогают за;
ранее выявить лиц с повышенным риском развития сосуди;
стой патологии головного мозга и помочь предотвратить у
них раннее развитие болезни.

Главными и основными корригируемыми факторами
развития ХИМ, а впоследствии и инсульта, являются атеро;
склероз и АГ. СД, ожирение, курение, алкоголь, недостаточ;
ная физическая нагрузка, нерациональное и несбалансиро;
ванное питание – причины, приводящие к дополнительному
прогрессированию атеросклероза в сосудах мозга и ухудше;
нию состояния больного. Выделение дополнительных фак;
торов, значительно отягощающих течение ХИМ, необходи;
мо для разработки правильной тактики лечения, с учетом
всех причин и проявлений болезни.

В настоящее время, как правило, клинически выявляе;
мая ХИМ бывает смешанной этиологии, т.е. у 1 пациента
присутствует множество факторов – и корригируемых, и не;
корригируемых.

Итак, по основным причинам выделяют атеросклероти;
ческую, гипертоническую и смешанную ХИМ, хотя возмож;
ны и иные, более редкие причины (ревматизм, васкулиты
другой этиологии, заболевания крови и др.).

Механизм развития ХИМ

Универсальный механизм развития ХИМ в любом воз;
расте – острая или хроническая гипоперфузия мозга, т.е.
длительное недополучение мозгом основных жизненно не;
обходимых веществ – кислорода и глюкозы, доставляемых
током крови.

Как развивается гипоперфузия 

головного мозга

Для адекватной работы мозга необходим высокий уро;
вень кровотока. Головной мозг, масса которого составляет
всего 2–2,5% всей массы тела, потребляет до 15–20% цирку;
лирующей в организме крови. Основным показателем пол;
ноценности кровоснабжения мозга является уровень крово;
тока на 100 г вещества мозга в 1 мин. Среднее значение моз;
гового кровотока (МК) составляет приблизительно 50
мл/100 г в 1 мин, но имеются существенные различия в кро;
воснабжении отдельных структур мозга. Например, в сером
веществе МК в 3–4 раза выше, чем в белом; существует так;
же относительное физиологическое ускорение кровотока в
передних отделах мозга (так называемых лобных долях). С
возрастом величина МК кровотока снижается, исчезает и
ускорение кровотока в передних отделах мозга, что играет оп;
ределенную пусковую роль в развитии и нарастании ХИМ.

В состоянии покоя потребление мозгом кислорода со;
ставляет 4 мл на 100 г/мин, что соответствует примерно 20%
всего кислорода, поступающего в организм. Потребление
глюкозы составляет 30 мкмоль на 100 г/мин – это также
максимальная потребность для организма в целом.

В условиях интенсивной работы или напряжения (на;
пример, во время чтения данной статьи) потребности мозга в
кислороде и глюкозе значительно возрастают по сравнению с
таковыми в покое. Установлены критические величины моз;
гового кровотока: при его снижении до 50% наблюдаются об;
ратимые нарушения функции мозга, при стойком снижении
кровотока <35% от нормы или кратковременном снижении
<29% эти нарушения приобретают необратимый характер и
развивается ишемический инфаркт мозга – инсульт [9].

МК зависит также от перфузионного давления (ПД) в
магистральных артериях головы (МАГ) и сопротивления
мозговых сосудов. ПД – это разница между артериальным
давлением (АД), обеспечивающим продвижение крови, и ве;
нозным давлением, осуществляющим ее отток. В норме бла;

годаря механизму саморегуляции МК остается стабильным,
несмотря на колебания системного АД от 60 до 160 мм рт. ст.
При развитии поражения мозговых сосудов МК в большей
степени зависим от состояния системной гемодинамики, т.е.
от изменения и «скачков» АД, особенно не контролируемого
приемом антигипертензивных препаратов.

Развитие ХИМ у пациентов с АГ

При длительно существующей АГ отмечается смещение
верхней границы систолического АД, при котором МК еще
остается стабильным и довольно долго не происходит нару;
шений саморегуляции. Адекватная перфузия мозга поддер;
живается при этом повышением сосудистого сопротивления,
что в свою очередь приводит к увеличению нагрузки на серд;
це. Предполагают, что адекватный уровень МК возможен, по;
ка не произойдут выраженные изменения мелких внутримоз;
говых сосудов с формированием лакунарного состояния
(мелкого инфаркта мозга), свойственного АГ. Следователь;
но, существует какой;то определенный запас времени (никто
не измерял – какой), когда своевременное лечение АГ может
предотвратить образование необратимых изменений в сосу;
дах и мозге или уменьшить степень их выраженности.

Однако гипертонические кризы, случающиеся даже у
молодых женщин на фоне регулярно принимаемой ими ги;
потензивной терапии – всегда срыв саморегуляции с разви;
тием острого гипертонического сосудистого повреждения,
всякий раз усугубляющего явления ХИМ и делающего риск
развития 1;го инсульта очень высоким [10].

Таким образом, нормальная регуляция МК в условиях
развивающейся патологии возможна (до определенных пре;
делов) за счет изменения сопротивления сосудов мозга, что,
в свою очередь, сильно влияет на состояние сердечной дея;
тельности. Связи между нарушением функции мозга и серд;
ца двусторонние. Снижение сердечного выброса, нарушение
сократительной функции сердца (например, в условиях сер;
дечной недостаточности) вызывают ухудшение МК, способ;
ствуя формированию или утяжелению проявлений ХИМ. С
другой стороны, гипоксия и ишемия мозга приводят к нару;
шению центральных механизмов регуляции кровообраще;
ния, что усугубляет течение сердечной патологии. Следова;
тельно, МК может страдать не только при поражении МАГ,
но и при нарушениях системной гемодинамики, которая в
свою очередь определяется состоянием сердца и всех экстра;
краниальных сосудов.

При АГ страдают, прежде всего, перфорирующие (внут;
римозговые) артерии, питающие глубинные отделы мозга.
При преимущественном поражении артерий мелкого калиб;
ра развивается небольшое местное поражение (лакунарный,
«немой» инсульт), диффузное повреждение мозговой ткани
(лейкоареоз) или их сочетание. Постепенно развитие лейко;
ареоза и (или) увеличение количества лакунарных инсуль;
тов начинают доминировать в белом веществе, вследствие
чего возникают первые клинические проявления снижения
нормальной работы мозга – быстрая утомляемость, сниже;
ние памяти, плохой сон, изменения настроения.

Развитие ХИМ 

при атеросклерозе сосудов мозга

Известна определенная последовательность развития
атеросклеротического поражения сосудов в организме чело;
века: сначала процесс локализуется в аорте (самом главном
и самом большом сосуде человека, выходящем из сердца),
потом в коронарных сосудах сердца (которые кровоснабжа;
ют само сердце), далее или одновременно с коронарными – в
сосудах головного мозга и уже позже – в конечностях.

При прогрессирующем системном атеросклерозе изме;
нения первоначально развиваются преимущественно в маги;
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стральных артериях и артериях поверхности мозга. Атеро;
склеротическое поражение сосудов мозга бывает, как прави;
ло, множественным, локализуясь одновременно в наружных
и внутренних отделах сонных и позвоночных артерий, а так;
же в артериях, формирующих виллизиев круг, и его ветвях.
В процессе прогрессирования атеросклероза просвет арте;
рии постепенно уменьшается или полностью закупоривает;
ся, а мозг перестает получать необходимые ему кислород и
глюкозу. Изменения в крупных артериях приводят к форми;
рованию обширных территориальных или «водораздель;
ных» инсультов мозга (по локализации ствола крупной арте;
рии, которая кровоснабжает большой участок мозга).

Для атеросклеротического процесса в сосудах головного
мозга характерны не только локальные изменения в виде
бляшек, но и гемодинамическая перестройка артерий на
участке, локализованном до сужения сосуда. Большое значе;
ние имеет структура бляшек. Так называемые нестабильные
бляшки приводят к развитию артерио;артериальных тром;
бозов кусочками этой бляшки и возникновению острых на;
рушений МК, чаще по типу транзиторной ишемической ата;
ки. Кровоизлияние в такую бляшку сопровождается быст;
рым увеличением ее объема с нарастанием степени сужения
сосуда и усугублением признаков хронической недостаточ;
ности МК – ХИМ.

Многочисленными исследованиями показано, что гемо;
динамически значимый стеноз (т.е. сужение сосуда, приво;
дящее к значительному падению интенсивности МК) разви;
вается при сужении просвета МАГ на 70–75%. Но МК зави;
сит не только от выраженности стеноза, но и от состояния
коллатерального кровообращения (т.е. развитости и сохран;
ности сосудов 2;го уровня – прободающих мозг и кровоснаб;
жающих глубинные отделы головного мозга), а также от спо;
собности мозговых сосудов изменять свой диаметр (вслед;
ствие присущей им эластичности, которая утрачивается при
атеросклерозе).

Указанные гемодинамические резервы мозга позволяют
существовать бессимптомным стенозам (т.е. без клиничес;
ких проявлений заболевания при уже формирующемся по;
ражении сосудов и мозга). Однако даже при гемодинамичес;
ки незначимом стенозе обязательно будет развиваться хро;
ническая недостаточность МК и, как следствие, ХИМ.

При атеросклеротическом поражении МАГ мозговой
кровоток становится очень зависимым от системных гемоди;
намических процессов (гипертонии или гипотонии). Особен;
но чувствительны такие пациенты к артериальной гипотен;
зии (сниженному АД), способной привести к падению ПД и
нарастанию ишемических расстройств в головном мозге.

Развитие ХИМ у больных СД

СД приобрел в последние десятилетия эпидемический
характер распространения в популяции: к 2030 г., по данным
экспертов ВОЗ, в мире предполагается увеличение числа
больных с данной патологией до 552 млн человек, при этом
>90% из них будут больные СД2 [11]. Согласно данным,
прозвучавшим на съезде Международной федерации диабе;
та, в России в 2011 г., число пациентов с СД достигло
12,5 млн, что составляет почти 10% населения страны.

Высокая распространенность СД сочетается с высокими
заболеваемостью, инвалидизацией и летальностью. Основ;
ной причиной летальности пациентов с СД2 являются сосу;
дистые осложнения, в том числе превалирующие цереброва;
скулярные – острые нарушения мозгового кровообращения
(инсульт) и ХИМ [11]. СД – наиболее важный фактор риска
развития ишемических инсультов и транзиторных ишемиче;
ских нарушений в головном мозге даже в молодом возрасте
у мужчин и у женщин. Относительный риск инсульта воз;
растает при развитии СД в 1,8–6 раз. В исследовании

MRFIT показано, что риск смерти от инсульта среди пациен;
тов с СД был в 2,8 раза выше, чем у больных без СД, смерти
от ишемического инсульта – выше в 3,8 раза, от субарахнои;
дального кровоизлияния – в 1,1 раза и от внутримозгового
кровоизлияния – в 1,5 раза [12].

СД является фактором риска развития нарушений мозго;
вого кровообращения независимо от наличия других факто;
ров риска (повышение уровня АД и содержания холестери;
на). У большинства больных СД (72–75%) установлен ише;
мический характер инсульта это выше, чем среди населения в
целом). Отмечено также, что у пациентов с СД хуже протека;
ет процесс восстановления после инсульта. В развитии ин;
сульта при СД основное место принадлежит ХИМ. Сущест;
венную роль в развитии ХИМ при СД играет патология МАГ:
сонных и позвоночных артерий, которые при СД быстро пора;
жаются атеросклерозом. Доказано, что СД и гипергликемия
без СД (предиабет – нарушенные гликемия натощак и толе;
рантность к глюкозе) являются независимыми факторами ри;
ска развития системного атеросклероза с поражением сосудов
различной локализации, в том числе мозговых.

Кроме того, для СД характерно системное поражение со;
судов микроциркуляторного русла (микроангиопатия), ко;
торое сопровождается развитием нарушений микроцирку;
ляции в органе;мишени, включая головной мозг. Микроан;
гиопатия мозговых сосудов усугубляет метаболические на;
рушения, развивающиеся при ХИМ, и повышает риск разви;
тия деменции, при этом отмечается значимое повышение ри;
ска возникновения болезни Альцгеймера.

Дополнительной проблемой при СД является компенса;
ция уровня сахара в крови, связанная с риском возникновения
резкой гипогликемии (снижение содержания глюкозы в крови
до уровня ниже нормы). Известно, что индекс гипогликемии
нарастает при длительности СД >6 лет, при этом у пациентов
выраженная гипогликемия ассоциирована с высоким риском
деменции, а дополнительный ее риск в группе обследованных
без гипогликемических эпизодов и с наличием таковых соста;
вил 2,39% в год. Многочисленные публикации свидетельству;
ют о том, что при СД гораздо раньше, чем при изолированной
АГ или атеросклерозе, отмечаются снижение скорости психо;
моторных реакций, нарушение функции лобной доли, ухудше;
ние памяти, комплексные моторные нарушения, снижение
внимания и другие клинические проявления ХИМ.

Таким образом, тяжесть повреждения мозга при СД оп;
ределяется степенью и длительностью снижения МК (обус;
ловлено атеросклерозом и (или) АГ) и нарушениями мета;
болизма в головном мозге.

Клинические проявления цереброваскулярной патоло;
гии при СД весьма разнообразны. Лейкоареоз, характеризую;
щий гипертонические и постгипогликемические поражения
мозга, может быть бессимптомным или проявляться сочета;
нием когнитивных расстройств, прогрессирующих до синд;
рома деменции, и различных неврологических нарушений.

Проявления ХИМ у пациентов

Клинические проявления ХИМ не всегда выявляются
при компьютерной (КТ) и магнитно;резонансной томогра;
фии (МРТ). Поэтому нельзя переоценивать диагностичес;
кую значимость методов нейровизуализации. Для установ;
ления пациенту правильного диагноза врачу необходимы
объективный анализ клинической картины и данных ин;
струментального исследования.

По мере нарастания выраженности клинической карти;
ны усиливаются патологические изменения в сосудистой си;
стеме головного мозга. Клиническая картина ХИМ в своем
прогрессирующем развитии по выраженности симптомов
делится на 3 стадии: начальных проявлений, субкомпенса;
ции и декомпенсации [10].
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В I стадии заболевания пациенты могут жаловаться на го;
ловную боль и ощущение тяжести в голове, общую слабость,
головокружение, шум и (или) звон в голове или в ушах, ухуд;
шение памяти и внимания, снижение умственной работоспо;
собности, нарушения сна. Как правило, эти симптомы возни;
кают в период значительного эмоционального и умственного
напряжения, требующего существенного усиления МК. Если
2 и более из этих симптомов часто повторяются или сущест;
вуют длительно (не менее 3 последних месяцев) и при этом
отсутствуют признаки другого тяжелого заболевания нерв;
ной системы, ставят предположительный диагноз ХИМ.

На этой стадии, как правило, еще не происходит формиро;
вания отчетливых неврологических синдромов и при адекват;
ной терапии возможно уменьшение выраженности или устра;
нение как отдельных симптомов, так и заболевания в целом.
Преимуществом при выявлении заболевания в этой стадии
является практически полноценное выздоровление пациента,
так как процессы в тканях мозга еще вполне обратимы.

При II стадии ХИМ больные чаще жалуются на более
выраженные нарушения памяти, потерю трудоспособности,
сильное головокружение, неустойчивость при ходьбе, реже
– на проявления астенического симптомокомплекса (общая
слабость, утомляемость). При этом более отчетливой стано;
вится очаговая неврологическая симптоматика: оживление
рефлексов орального автоматизма, центральной недостаточ;
ности лицевого и подъязычного нервов, глазодвигательные
расстройства, пирамидная недостаточность. На этой стадии
возможна диагностика умеренных когнитивных нарушений.
Лечение определяется выраженностью имеющихся симпто;
мов прогрессирования ХИМ.

В III стадии ХИМ более ярко выявляются объективные
неврологические расстройства, связанные с серьезным пора;
жением мозга, вплоть до развития психоорганического синд;
рома и деменции. Чаще наблюдаются пароксизмальные со;
стояния: падения, обмороки. В стадии декомпенсации воз;
можны нарушения мозгового кровообращения в виде «малых
инсультов», или преходящего нарушения МК (с обратимыми
ишемическими проявлениями), длительность очаговых рас;
стройств при котором составляет от 24 ч до 2 нед. Другим про;
явлением декомпенсации могут быть прогрессирующий «за;
конченный инсульт» и остаточные явления после него [10].

При ХИМ четко прослеживается корреляция между вы;
раженностью неврологической симптоматики и возрастом
пациентов. Наряду с прогрессированием неврологической
симптоматики, по мере развития патологического процесса в
нейронах головного мозга нарастают когнитивные расстрой;
ства. Это касается не только памяти и интеллекта, нарушаю;
щихся в III стадии до уровня деменции, но и таких функций,
как праксис и гнозис. Начальные, по существу субклиничес;
кие расстройства этих функций наблюдаются уже в I стадии,
еще в среднем возрасте пациента, затем они усиливаются,
видоизменяются, становятся отчетливыми; II и особенно III
стадии болезни характеризуются яркими нарушениями выс;
ших мозговых функций, что резко снижает качество жизни и
социальную адаптацию пациентов [9].

Выбор оптимальной терапии 

для пациентов с ХИМ

Лечение пациента с ХИМ должно быть направлено на
предупреждение дальнейшего прогрессирования заболева;
ния и включать обязательную коррекцию АГ, гиперлипиде;
мии, контроль уровня сахара в крови, лечение всех сопут;
ствующих соматических заболеваний, церебропротектор;
ную терапию. Определенную роль играют и немедикамен;
тозные средства: повышение физической активности, огра;
ничение приема поваренной соли, алкоголя, отказ от куре;
ния, увеличение в рационе содержания овощей.

Частота выявления I и II стадий ХИМ у женщин в пери;
и постменопаузальный период определяет необходимость
использования в гинекологической практике безопасных с
точки зрения риска возникновения инсультов и ухудшения
мозгового кровообращения лекарственных средств для ку;
пирования ранних вазомоторных симптомов климактериче;
ского синдрома, ухудшающих течение самой ХИМ [9].

Климактерический период 

у пациенток с заболеваниями ЦНС 

и проблема выбора терапии

Установлено, что у женщин в климактерический период
распространенность сосудистых заболеваний головного моз;
га – ХИМ атеросклеротического, гипертензивного или сме;
шанного характера составляет около 43% [13]. Тяжелое тече;
ние самого климактерического синдрома дополнительно
приводит к раннему формированию поздних и тяжелых
форм цереброваскулярной патологии [13, 14]. Лечение боль;
ных с климактерическим синдромом при наличии церебро;
васкулярной патологии – медленно и незаметно прогресси;
рующей ХИМ – является сложной проблемой.

Эффективным методом коррекции вегетативных прояв;
лений климактерического синдрома считается назначение
заместительной гормональной терапии, однако в условиях
уже имеющегося у женщины сердечно;сосудистого заболе;
вания или субклинического атеросклероза сосудов или
ХИМ это будет являться абсолютным противопоказанием.

Нами проведен сравнительный анализ течения периода
пременопаузы и ранней постменопаузы у женщин с ХИМ и
без признаков поражения сосудов головного мозга, а также
оценены эффективность и безопасность применения препа;
рата Иноклим (Лаборатория Иннотек Интернасиональ,
Франция) у пациенток с ХИМ.

В проспективное исследование были включены 2 группы
пациенток в период пре; и постменопаузы: 1;я (основная)
группа (n=88) – женщины в возрасте от 44 до 58 лет (сред;
ний возраст 51,39±3,50 года) с установленной ХИМ (в соот;
ветствии с МКБ;10); 2;ю (контрольную) группу (n=85) со;
ставили женщины без клинических признаков ХИМ (сред;
ний возраст 52,4±3,30 года).

Критериями исключения из данного исследования были:
длительность постменопаузы >5 лет; наличие в анамнезе
оперативных вмешательств на органах малого таза с удале;
нием яичников; онкологические заболевания на момент ис;
следования и в анамнезе; применение заместительной гор;
мональной терапии (ЗГП) и других методов лечения кли;
мактерического синдрома на момент исследования и в анам;
незе; применение комбинированной оральной контрацепции
в период включения в исследование и течение 10 лет, пред;
шествующих данному периоду, перенесенный инсульт, от;
сутствие самостоятельного передвижения.

Проведен опрос всех женщин по специально разработан;
ной карте, включающей блоки медико;социального анамне;
за, наличие соматических и гинекологических заболеваний,
контрацептивный анамнез; оценку климактерического синд;
рома проводили по шкале менопаузального индекса Куппер;
мана в модификации Е.В. Уваровой (1982), в основу которо;
го положено определение нейровегетативного, обменно;эн;
докринного и психоэмоционального симптомокомплексов.
Клинико;лабораторное исследование включало оценку со;
матического и неврологического статуса; стандартное гине;
кологическое обследование с цитограммой эндоэкзоцервик;
са и определением степени чистоты влагалищного секрета;
трансвагинальную сонографию органов малого таза. У всех
женщин оценивали индекс массы тела (ИМТ) (критерии
ВОЗ, 1999); проводили осмотр молочных желез, маммогра;
фию; электрокардиографию; по показаниям – УЗИ щито;
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видной железы; лабораторные исследования (глюкоза кро;
ви, коагулограмма, липидограмма – общий холестерин,
триглицериды, липопротеиды низкой и высокой плотности);
методы нейровизуализации (МРТ и КТ головного мозга,
УЗИ сосудов головного мозга).

Средний возраст наступления естественной менопаузы
был практически одинаковым: в 1;й группе – 49,55±1,90 го;
да, во 2;й – 49,13±1,48 (р>0,05). При этом установлено, что у
женщин с ХИМ первые проявления климактерического син;
дрома (нейровегетативные) чаще возникали в пременопаузе
– у 52 (59%) и с наступлением менопаузы – у 31 (35%), а че;
рез 1–2 года после менопаузы – только у 5 (6%), в то время
как во 2;й группе – в пременопаузальный период – у
25 (29%), с наступлением менопаузы – у 8 (9%) и в период
ранней постменопаузы – у 52 (61%) (р<0,05).

Степень выраженности клинических проявлений кли;
мактерического синдрома оценивали с использованием
Международного менопаузального индекса (ММИ); анали;
зировали нейровегетативные, обменно;эндокринные и пси;
хоэмоциональные нарушения, оценивая количество баллов
в каждой группе симптомов, а также распределение частот
степеней тяжести. Выраженность нейровегетативных и пси;
хоэмоциональных проявлений (показатели ММИ) была
значимо выше у женщин с ишемией головного мозга (см.
таблицу).

Таким образом, на 1;м этапе исследования было установ;
лено, что при наличии ХИМ у женщин первые симптомы
климактерического синдрома обычно проявляются в преме;
нопаузальный период и сразу с наступлением менопаузы (в
отличие от женщин без ХИМ, у которых указанные проявле;
ния приходились в основном на период ранней постменопа;
узы). Клиническое течение синдрома осложнялось измене;
нием и психоэмоционального фона. У большинства женщин
1;й группы выявлены астенические нарушения, более выра;
женные, чем в контроле. Установлена высокая частота экс;
трагенитальной соматической патологии у женщин с ХИМ
– АГ, дислипидемии, гипертриглицеридемии, ИБС и др., яв;
ляющихся значимыми самостоятельными факторами риска
возникновения и прогрессирования ХИМ.

На 2;м этапе исследования изучали эффективность и
безопасность применения Иноклима (Лаборатория Иннотек
Интернасиональ, Франция) для купирования основных ран;
них симптомов климактерического периода у пациенток с
ХИМ и без патологии ЦНС.

Основой Иноклима является стандартизированный экс;
тракт соевых бобов с высоким содержанием 2 важнейших
фитоэстрогенов – генистина и даидзеина, рекомендуемых
для использования при климактерическом синдроме. К на;
стоящему времени больше всего известно именно об фитоэс;
трогенах, содержащихся в сое. Это, в первую очередь, изо;
флавоны генистеин и дайдзеин. Соя, соевые продукты и био;

логически активные добавки, созданные на основе соевых
бобов, нашли широкое применение для лечения проявлений
климактерического синдрома в связи с высоким содержани;
ем в них фитоэстрогенов, обладающих уникальным избира;
тельным действием на ;рецепторы эстрогенов, в отличие от
эндогенных эстрогенов и эстрогенов в составе ЗГТ, которые
воздействуют на оба вида рецепторов ( и ) практически в
равной степени. По данным ряда исследований, изофлавоны
сои не только более действенны в ликвидации приливов у
женщин в период климакса, чем плацебо, но эффективность
изофлавонов сои сопоставима с таковой при применении
препаратов для ЗГТ. Помимо влияния на нейровегетатив;
ные симптомы климакса, изофлавоны сои уменьшают уро;
вень общего холестерина в сыворотке крови, способствуют
снижению содержания липопротеидов низкой и очень низ;
кой плотности и повышают уровень липопротеидов высокой
плотности, т.е. обладают антиатеросклеротическим эффек;
том. По некоторым данным, изофлавоны сои демонстрируют
антитромботический эффект. Кроме того, установлено, что
гинестеин, являющийся одним из основных изофлавонов
сои, обладает антиоксидантной активностью и способен ин;
гибировать рост опухолевых клеток вследствие антипроли;
феративной и антиангиогенной активности и имеет протек;
тивные свойства в отношении рака молочной железы [14].

Всем пациенткам 1;й и 2;й групп был назначен Иноклим
по 1 капсуле (40 мг изофлавонов сои) 2 раза в день в течение
3 мес. За время наблюдения не было выбывших из исследо;
вания, а также случаев непереносимости или отказа от при;
менения Иноклима. Побочные эффекты или аллергические
реакции не зарегистрированы. По данным повторной транс;
вагинальной сонографии органов малого таза у женщин, не
отмечено влияния Иноклима на увеличение толщины эндо;
метрия. Эффективность терапии оценивали через 3 мес по
динамике выраженности основных составляющих климак;
терического синдрома по шкале менопаузального индекса
Куппермана в модификации Е.В. Уваровой (см. таблицу).

Как видно из представленных результатов, терапия
Иноклимом в изучаемой дозе у пациенток с проявлениями
атеросклеротического процесса в ЦНС и предвестником ин;
сульта – ХИМ, оказалась весьма эффективной. Отмечено
значимое улучшение показателей в блоке нейровегетатив;
ных и психоэмоциональных нарушений, что повлияло на
степень выраженности проявлений климактерического син;
дрома у данной категории женщин, так как у большинства
пациенток выраженность нарушений изменилась от тяже;
лой степени до умеренной и легкой.

В группе пациенток без ХИМ также достоверно улучши;
лись нейровегетативные и психоэмоциональные показатели,
уменьшилась выраженность климактерических расстройств
на фоне 3;месячной терапии Иноклимом.

Таким образом, следует подчеркнуть, что при наличии

Таблица
Èçìåíåíèå ÌÌÈ ó îáñëåäîâàííûõ ïîä âëèÿíèåì ëå÷åíèÿ Èíîêëèìîì, áàëëû

Группа Симптомы До лечения Через 3 мес после лечения

Основная

Нейровегетативные 34,3±2,4 28,6±3,5*

Метаболические 12,5±2,1 12,3±2,2

Психоэмоциональные 15,6±1,9 12,6±1,9*

Суммарно ММИ 62,4±3,4 53,5±1,5*

Контрольная

Нейровегетативные 23,1±2,5 21,2±2,8*

Метаболические 11,9±2,2 11,8±2,5

Психоэмоциональные 13,6±1,8 11,8±1,8*

Суммарно ММИ 48,6±3,7 45,8±4,8*

Примечание: * – р<0,05 по сравнению с показателем до лечения.
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ХИМ у женщин первые нейровегетативные и психоэмоцио;
нальные симптомы климактерического синдрома обычно
появляются раньше, чем у женщин без патологии ЦНС, вы;
являются уже в пременопаузальный период и сразу с на;
ступлением менопаузы и сопровождаются более выражен;
ными расстройствами. Следовательно, у женщин с ХИМ,
входящих в группу высокого риска развития ранних тяже;
лых проявлений климактерического синдрома, с одной сто;

роны, и имеющих абсолютные противопоказания к назначе;
нию традиционной ЗГТ – с другой, применение фитоэстро;
генов может быть единственным патогенетическим вариан;
том лечения и профилактики климактерических рас;
стройств [15]. Препарат Иноклим в дозе 2 капсулы (80 мг
изофлавонов сои) в день в течение 3 мес продемонстрировал
высокую эффективность и безопасность как у больных с
ХИМ, как и у пациенток без нарушений ЦНС.

Фітоестрогени при ранніх проявах 

клімактеричного синдрому у жінок 

з хронічною ішемією мозку

В. Шишкова

У жінок з клімактеричним синдромом, що розвинувся на тлі про;
явів хронічної ішемії мозку, використання фітоестрогенів пред;
ставляється безпечною альтернативою традиційної замісної гор;
мональної терапії. Застосування Інокліму у жінок з цереброваску;
лярною патологією було оцінено у відкритому проспективному
плацебо;контрольованому дослідженні.
Ключові слова: клімактеричний синдром, фітоестрогени, Іноклім,
хронічна ішемія мозку.

Phytoestrogens in early manifestations 

of menopausal syndrome in women 

with chronic brain ischemia

V. Shishkova

The use of phytoestrogens in women with menopausal syndrome
developing in the presence of manifestations of chronic brain ischemia
is a safe alternative to traditional hormone replacement therapy. The
administration of Inoclim in women with cerebrovascular disease was
assessed in an open;label placebo;controlled study.

Key words: menopausal syndrome, phytoestrogens, Inoclim, chronic
brain ischemia.
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ПОЛІЖИНАКС 
Склад: 1 капсула вагінальна містить неоміцину сульфат 35 000 МО, поліміксину В сульфат 35 000 МО, ністатин 100 000 МО. Фармакотерапевтична
група. Протимікробні та антисептичні засоби для застосування у гінекології. Антибіотики. Ністатин, комбінації. Код АТХ G01A А51. 
Показання. Лікування вагініту, спричиненого чутливими до препарату мікроорганізмами, у тому числі:
* бактеріальний вагініт, спричинений банальною піогенною мікрофлорою;
* рецидивуючий неспецифічний вагініт;
* вагініт, спричинений грибами роду Candida (Candida albicans і Candida non�albicans);
* вагініт, спричинений змішаною інфекцією.
З метою профілактики інфекційних ускладнень Поліжинакс рекомендується застосовувати перед початком будь*якого хірургічного втручання на
статевих органах, перед абортом, встановленням внутрішньоматкового засобу, перед і після діатермокоагуляції шийки матки, перед проведенням
внутрішньоматкових та внутрішньоуретральних обстежень, перед пологами.
Протипоказання. Підвищена чутливість до будь*якого компонента (комбінації компонентів) препарату. Через наявність олії соєвої Поліжинакс
протипоказаний пацієнтам з алергією до сої та арахісу.
Застосування у період вагітності або годування груддю. У клінічних дослідженнях Поліжинаксу на даний час не було відзначено та не повідомлялося
про випадки виникнення вад розвитку або фетотоксичності. Спостережень за вагітністю, що зазнала впливу цього лікарського засобу, недостатньо,
щоб виключити будь*який ризик. Тому застосування препарату у період вагітності можливе лише за призначенням лікаря у тих випадках, коли очікувана
користь для матері перевищує потенційний ризик для плода. 
Через відсутність даних щодо проникнення препарату у грудне молоко застосування цього препарату слід уникати у період годування груддю.
Спосіб застосування та дози. Дорослим застосовувати інтравагінально ввечері перед сном 1 капсулу на добу. Курс лікування – 12 діб,
профілактичний курс – 6 діб. Не слід переривати курс лікування під час менструації.
Категорія відпуску. За рецептом.
Виробник. Іннотера Шузі, Франція/Innothera Chouzy, France. 
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Результати проведених досліджень свідчать, що почат-
кові ознаки ефективності лікувально-профілактичних за-
ходів, що проводяться, починаються тільки через 6 міс і
полягають у достовірному підвищенні частоти легких
клімактеричних порушень при одночасному зниженні се-
редніх; зниження рівня соціальних і психотравмувальних
чинників, порушень сну всіх видів і інтенсивності больо-
вого синдрому. З лабораторних параметрів до даного
терміну ми відзначали лише достовірне зниження вмісту
фібриногену. Серед широкого спектра уродинамічних по-
рушень можна виділити зростання частоти легких уро-
генітальних порушень при одночасному зниженні частоти
ніктурії. Усі останні параметри, що вивчаються, включа-
ючи ендокринологічний статус і ліпідний обмін, до-
стовірно нормалізувалися після 6 міс від початку лікуван-
ня і збереглися до одного року. Щодо поліпшення якості
життя і зниження основних проявів клімактеричних роз-
ладів у жінок віком 61–68 років через 6 міс від початку ви-
користання вдосконаленого нами алгоритму. У той самий
час, максимальна його ефективність відзначена нами на
завершальному етапі – через 12 міс. Отримані результати
дозволяють рекомендувати вдосконалений алгоритм для
широкого використання в практичній охороні здоров’я у
жінок з природною менопаузою у різні вікові періоди –
від 45 до 68 років.
Ключові слова: природна менопауза, якість життя, ліку�
вально�профілактичні заходи. 

Зміни демографічної ситуації у всьому світі та, зокрема,
в Україні збільшення числа людей старшого віку виво;

дять розлади менопаузи в ряд першочергових медичних
проблем [1, 6, 7]. Менопаузу можна розглядати як гене;
тично запрограмоване явище, що включає певні стадії
структурних і функціональних змін. Згасання функції
яєчників впливає на всі без виключення органи і системи
організму. Фізіологічне старіння асоціюється зі знижен;
ням здатності тканин до відновлення, зменшенням їхньої
еластичності, підвищеною жировою інфільтрацією,
клітинною атрофією, дегенерацією нервових закінчень,
зниженням тонусу гладком’язової тканини, зменшенням
кількості колагенових волокон у з’єднувальній тканині
зв’язкового апарату [2, 8]. 

З віком погіршується стан здоров’я, збільшується потре;
ба в медичній допомозі. Через феномен менопаузи щорік
проходять 25 млн жінок, а до 2030 р. ця цифра прогнозова;
но збільшиться до 1,2 млрд. Вважається, що 1/3 жінки у віці
55–60 років відзначають симптоми урогенітальної атрофії, а
до 75 років вже 2/3 жінки зазнають урогенітального дис;
комфорту [3, 9]. Урогенітальні порушення супроводжують;
ся порушеннями ліпідного спектра крові, зниженням міне;

ральної щільності кісткової тканини. Остеопороз є не по;
одиноким хворобливим станом, це результат одного або
декількох патогенетичних механізмів, що включають зга;
сання активності яєчників, порушення метаболізму
кальцію, зміни продукції гормонів, що регулюють мета;
болізм кісткової тканини [5, 10].  

Третина життя жінки припадає на постменопаузу, в цей
час відбувається зниження адаптаційних можливостей ор;
ганізму [4, 11]. Проблема високої соціальної значущості,
зумовлена підвищенням захворюваності та смертності
жінок після виключення функції яєчників, послужили ос;
новою для розроблення алгоритму ранньої діагностики та
профілактики розладів менопаузи у жінок з природною ме;
нопаузою. 

Незважаючи на значне число наукових публікацій в да;
ному науковому напрямку не можна вважати всі проблеми
ґенезу клімактеричного синдрому цілком вирішеними. На
нашу думку, у першу чергу це відноситься до клініко;пато;
генетичних особливостей та оцінки якості життя у жінок з
природною менопаузою, а також можливостей профілакти;
ки патологічних постменопаузальних порушень. Усе це,
безумовно, свідчить про актуальність досліджуваної науко;
вої проблеми. 

Мета дослідження: підвищення якості життя і зниження
частоти та ступеня тяжкості клімактеричних порушень в
жінок з природною менопаузою різних вікових груп на ос;
нові вивчення показників метаболічного гомеостазу, міне;
ральної щільності кісток і урогенітальних розладів, а також
удосконалення і впровадження алгоритму лікувально;
профілактичних заходів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Відповідно до основної мети нашого дослідження прове;
дено обстеження 300 жінок у віці від 45 до 68 років з природ;
ною постменопаузою тривалістю від 1 до 20 років. Перед об;
стеженням, протягом останнього року, жодна з жінок не
вживала препарати, що впливають на кістковий метаболізм
(естрогени, вітамін D і його активні метаболіти, препарати
кальцію або фосфору), замісну гормональну терапію (ЗГТ).

На 1;му етапі досліджуваних було розподілено на 3
клінічні групи по 100 жінок. Першу (1;шу) групу склали
жінки у віці від 45 до 52 років. Друга (2;га) група – пацієнтки
у віці від 53 до 60 років. Третя (3;тя) група – обстежувані у
віці від 61 до 68 років.

На 2;му етапі нами були використані вдосконалені ліку;
вально;профілактичні заходи для жінок різних вікових груп.
При цьому кожна з досліджуваних груп була розділена на
основну та підгрупу порівняння – основна група отримувала
запропонований лікарський комплекс, група порівняння –
лікувальну програму, відповідно до рекомендацій Всеук;

УДК 618.173�053.02�084�085:612.662

Ïðèðîäíà ìåíîïàóçà ó ð³çí³ â³êîâ³ ïåð³îäè:
ÿê³ñòü æèòòÿ ³ òàêòèêà ë³êóâàëüíî-
ïðîô³ëàêòè÷íèõ çàõîä³â
І.Т. Кишакевич 

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика МОЗ України, м. Київ
Івано-Франківський національний медичний університет МОЗ України



142 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №4 (100)/2015
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

раїнської асоціації менопаузи та репродуктивного здоров’я
жінки (2011) було виділено відповідні підгрупи: 1.1 – 50
жінок у віці від 45 до 52 років; 2.1 – 50 жінок у віці від 53 до
60 років; 3.1 – 50 жінок у віці від 61 до 68 років. Ці жінки от;
римували розроблений нами алгоритм лікувально;
профілактичних заходів, ефективність якого була оцінена
через 3, 6 та 12 мес. 

Удосконалений нами алгоритм включав такі моменти: 
Жінкам підгрупи 1.1 і 1.2 рекомендували:
1. Корекцію способу життя (фізична активність, мало;

вуглеводна дієта).
2. ЗГТ з урахуванням індивідуальної оцінки факторів

ризику) – естрадіол 1 мг і дидрогестерон 10 мг (фемостон
1/10), естрадіол 2 мг і дидрогестерон 10 мг (фемостон
2/10), естрадіол 1 мг і дидрогестерон 5 мг (фемостон;
конті), для жінок, у яких переважали урогенітальні симпто;
ми – естріол 1 мг (овестин – вагінальний крем) у поєднанні
з пробіотиками.

3. У жінок, у яких є протипоказання для застосування
ЗГТ: препарати циміцифуги (лівіал, тиболон, лайфемін,
клімадинон).

4. Препарати кальцію та вітамін D.
5. Для жінок з високим ризиком розвитку остеопорозу:

кальцитонін, біофосфонати.
6. Для жінок, які мали виражені психосоматичні розлади:

тетраметилтетраазабіциклооктандіон 500 мг (адаптол).
Для жінок підгрупи 1.3 використовували всі пункти,

окрім комбінованих препаратів ЗГТ. 
У комплекс проведених досліджень були включені

клінічні, функціональні, біохімічні, ендокринологічні, ден;
синометричні, психологічні та статистичні. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При проведенні клінічної характеристики жінок були
враховані критерії включення та виключення. 

Основними критеріями включення пацієнток були на;
ступні: 

– природний перебіг періоду менопаузи;
– наявність компенсованої екстрагенітальної патології; 
– відсутність гінекологічних захворювань, які потребу;

ють оперативного лікування.
Основні критерії виключення: 
– патологічний перебіг періоду менопаузи, включаючи

хірургічну менопаузу; 
– декомпенсовані екстрагенітальні захворювання; 
– наявність гінекологічних захворювань, які потребують

оперативного лікування, включаючи і генітальний пролапс. 
Середній вік жінок складав 62,2±5,3 року. Перша група

представлена 100 жінками у віці 45–52 років, середній вік
49,1±1,8. До другої групи увійшли 100 пацієнток у віці 53–60
років, середній вік 57,5±3,0. Третя група складалася з 100
хворих у віці 61–68 років, середній вік – 64,9±1,8.

До моменту проведення нашого дослідження 97,0±9,7%
жінок знаходились у стані постменопаузи, тривалість якої
коливалася в межах від 1 року до 20 років, 3,0±0,3% в пери;
менопаузі. У 18,0±1,8% хворих менструації припинилися
раптово, у 21,0±2,1% перебігали за гіпоменструальним ти;
пом і у 27,0±2,7% в перименопаузі відзначено менометрор;
рагії. Менопауза настала у віці 35 років у 1,0±0,1%, в 38–40
років у 4,0±0,4%, у 42–47 років у 18,0±1,8%, у 48–53 роки у
67,0±6,7%, у 54–60 років у 10,0±1,0% обстежених. Середній
вік менопаузи складав 49,07±5,9 року.

Аналізуючи вік менопаузи по групах, слід зазначити, що
середній вік настання менопаузи у віковій групі 45–52 років
він складає 48,2±2,4 року, у групі 53–60 років – 49,8±4,6 ро;
ку, у 61–68 років – 48,7±4,8 року. Постменопауза призводить

до порушення рівноваги в організмі жінки, спричинюючи
широкий спектр клінічних проявів, маючи певну залежність
від віку настання менопаузи.

На характер перебігу постменопаузи суттєвий вплив ма;
ють захворювання репродуктивної системи жінки. У струк;
турі супутніх гінекологічних захворювань одне з основних
місць займають гіперпластичні процеси органів репродук;
тивної системи, які нерідко поєднувалися з ожирінням. При
статистичному аналізі критерію значущості відмінностей
між хворими відзначена різниця в ускладненні гінеко;
логічними захворюваннями пацієнток 1;ї та 2;ї груп у віці
45–52 років і 61–68 років (р<0,05). Міома матки в анамнезі
відзначена у 59,0±5,9% пацієнток 1;ї групи, у 12,0±1,2% – 3;
ї групи; внутрішній ендометріоз в 75,0±7,5% у 45–52 роки і у
7,0±0,7% у 3;й групі; ектопія шийки матки практично в кож;
ної третьої обстеженої; хронічний сальпінгоофорит у кожної
другої жінки 1;ї і 2;ї груп і в кожної шостої 3;ї групи
(p>0,05).

У той самий час при кореляційному аналізі відзначено,
що міома матки частіше спостерігалася у пацієнток, що ма;
ють раннє менархе (r = ;0,72; р<0,01). Внутрішній ендо;
метріоз та міома матки частіше були у пацієнток вікової гру;
пи 45–52 роки, які тільки вступали в період постменопаузи. 

При обстеженні грудних залоз жирова інволюція їх спо;
стерігалася у жінок в глибокій постменопаузі, що настала
більше 10 років, а дифузна фіброзна мастопатія – у жінок,
що знаходяться в перименопаузі або в постменопаузі не
більше 6 років.

Якість життя пов’язана з наявністю хвороб і впевненістю
у власному здоров’ї. Поняття «якість життя» носить ком;
плексний характер і має цілу низку основних аспектів:

– фізичний стан, тобто здатність людини займатися що;
денною діяльністю, включаючи такі моменти, як самообслу;
говування, приготування їжі, покупки, виконання домашніх
обов’язків і пересування на транспорті або пішки; 

– емоційний комфорт включає гарний настрій, радість,
упевненість, а дискомфорт ; протилежні стани: погіршення
настрою, емоційна лабільність, тривожність, нервозність, де;
пресії тощо;

– соціальне спілкування, тобто стосунки і контакти з
іншими людьми (членами сім’ї, друзями, товаришами по
службі, а також соціальні зв’язки); 

– задоволення життям і своїм здоров’ям, позитивна або
негативна оцінка; 

– сприйняття стану здоров’я – здатність оцінити власне
благополуччя відносно до свого віку або порівняно з самопо;
чуттям у минулому;

– біль, який оцінюють відносно його тяжкості і впливу
на щоденну діяльність.

Необхідність оцінювання якості життя жінок старшої
вікової групи спричинена тим, що сума клініко;лаборатор;
них показників не завжди дає можливість оцінити
суб’єктивний стан здоров’я жінки. Так суб’єктивні показни;
ки, що відображають сприйняття жінкою старшого віку
ступінь свого благополуччя, можна об’єднати у визначення
якості життя. 

Оцінювання якості життя проводили з використанням
анкет, в яких питання були спрямовані на уточнення
клінічних проявів, загального стану, фізичного і психічного
здоров’я, рівня соціальної адаптації.

Отримані результати свідчать, що якість життя харак;
теризується такими параметрами, як стан здоров’я, задово;
леність умовами життя, так і специфічним станом, таким,
як природна менопауза. Пацієнтки старшого віку в 61–68
років відчувають себе нездоровими – 56,0±5,6%. Вважають
себе здоровим кожна третя (33,0±3,3%), хворою – вже кож;
на п’ята (21,0±2,1%). Найбільш значущі фактори життя, що
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впливають на якість під час переходу в менопаузу,
пов’язані з її емоційним і фізичним здоров’ям, а також
соціальним станом. 

Як свідчать проведені опитування, не лише розлади
менопаузи впливають на якість життя жінок, але і депре;
сивний стан, спричинений втратою близьких, відчуттям
самотності, зменшенням контактів із друзями і товариша;
ми по службі, обмеження дозвілля. Внутрішня близькість
через зовнішню відстань краща, ніж зовнішня близькість,
що поєднується з внутрішньою роз’єднаністю в сім’ї. Дане
дослідження дозволило кількісно представити зміну
якості життя у обстежених групах жінок і визначити
вплив природної менопаузи на всі аспекти життя жінки:
емоційні, соціальні і психологічні. Отримані результати,
безумовно, необхідно враховувати під час розроблення ал;
горитму діагностичних і лікувально;профілактичних за;
ходів. 

Результати проведених досліджень свідчать, що клімак;
теричні порушення у пацієнток з природною менопаузою
різних вікових груп мають специфічні особливості, які поля;
гають практично у відсутності вірогідних відмінностей між
особами у віці 45–52 і 53–60 років, тоді як у віці 61–68 років
ми спостерігали такі особливості:

– збільшення середнього бала вегетативної дистонії – на
11,4±1,2 бала або 32,4±3,1%; 

– підвищення ступеня вираженості обмінно;ендокрин;
ного синдрому у міру збільшення віку – на 18,0±1,8 бала або
24,7±2,5%;

– основними та психотравмувальними чинниками є
очікування хронізації хвороби (на 42,0±4,0%) та втрата
жіночності (на 7,0±0,5%); 

– при характеристиці головного болю виявляється пере;
важання сумарної частоти головного болю (на 17,0±1,7%) за
рахунок судинного ґенезу (на 10,0±1,0%); 

– різниця в частоті виражених гіпервентиляційних роз;
ладів складає близько 13,2±1,3 бала або 31,4±3,0%; 

– порушення сну характеризуються збільшенням часто;
ти трьох основних параметрів: пробудження від відчуття не;
стачі повітря (на 12,0±1,2%), підвищена рухова активність
(на 9,0±0,8%) і різні бачення в період засинання (на
13,0±1,3%); 

– больові відчуття характеризуються збільшенням таких
показників, як інтенсивність болю (на 1,3±0,1 бала або
35,1±3,3%) і його несприятливий вплив на якість життя (на
1,6±0,1 бала або 39,2±3,8%); 

– депресивні прояви різного ступеня вираженості
зустрічаються частіше на 23,0±2,3% за рахунок помірної де;
пресії (на 13,0±1,3%); 

– підвищення рівня реактивної та особистої тривожності
(на 18,1±1,8 бала або 32,1±3,1%). 

У міру збільшення віку жінок з природною менопаузою
відбувається згасання не лише гіпоталамо;гіпофізарно;
яєчникової системи, але і має місце виражена гіпофункція
щитоподібної залози у вигляді достовірного зниження
вільного тироксину (на 51,3±5,1%) та тиреотропного гормо;
ну (на 36,0±3,6%).

Дисметаболічні порушення у жінок з природною мено;
паузою у віковому аспекті (з 45 до 68 років) проявляються
такими особливостями: 

– збільшення вмісту загального холестерину (на
25,3±2,5%) та тригліцеридів (на 38,3±3,8%); 

– зменшення сироваткового кальцію (на 40,0±4,0%) та
фосфору (на 35,7±3,5%); 

– зростання рівня лужної фосфатази (на 14,8±1,6%) та
сечової кислоти (на 35,3±3,5%); 

– підвищення тромбогенного потенціалу крові за раху;
нок посилення спонтанної агрегації тромбоцитів (на

27,9±2,8%) та зниження вмісту загального фібриногену (на
43,9±4,2%). 

Основними проявами остеопорозу у жінок з природною
менопаузою у віковому аспекті є больовий синдром (біль в
крижах і поперековій області, відчуття тяжкості між лопат;
ками, порушення ходи та кульгавість), при цьому сумарна
частота його вираженості зростання за період с 45 до 68 років
на 5,8±0,6 бала або на 74,4±7,2%. Крім того, підвищується су;
марна частота різних переломів (на 2,9±0,3 на одну жінку) та
зменшується рівень вітаміну D3 (на 60,2±6,%). 

Урогенітальні розлади у жінок з природною менопаузою у
віковому аспекті (з 45 до 68 років) характеризуються до;
стовірним збільшенням тяжких розладів (на 14,0±1,4%) за ра;
хунок росту симптомів (на 36,0±3,6%) та стандартних тестів
нетримання сечі (на 62,0±6,0%). Основними уродинамічними
критеріями цих розладів є зниження тонусу детрузора за да;
ними цистометрії і зниження тонусу замикального апарату
сечівника, що виявляється достовірним зменшенням урет;
рального опору і максимального уретрального тиску. 

Сумарна ефективність (підвищення якості життя та зни;
ження основних проявів клімактеричного синдрому) удос;
коналеного алгоритму лікувально;профілактичних заходів
залежить від віку пацієнток і складає у 45–52 року –
52,3±4,8%; у 53–60 років – 40,7±4,0% та у 61–68 років –
31,3±3,1% відповідно.

Для практичної охорони здоров’я ми можемо рекоменду;
вати наступні моменти: 

– тактика ведення жінок з природною менопаузою зале;
жить від їхнього віку, що треба враховувати під час розроб;
лення діагностичних та лікувально;профілактичних заходів,
при цьому частота патологічних проявів достовірно не
відрізняється з 45 до 60 років, а з 61 до 68 років – відбу;
вається зниження якості життя за рахунок клінічних, психо;
логічних, вегетативних, ендокринологічних, дисмета;
болічних порушень та урогенітальних розладів. 

– з метою ефективної діагностики клімактеричних пору;
шень у жінок з природною менопаузою необхідно динамічне
використання основних клініко;лабораторних та функ;
ціональних методів дослідження з обов’язковим оцінюван;
ням якості життя, вмісту вітаміну D3 та уродинамічним об;
стеженням. 

ВИСНОВКИ

Таким чином, результати проведених досліджень
свідчать, що початкові ознаки ефективності лікувально;
профілактичних заходів, що проводяться, спостерігаються
тільки через 6 міс і полягають у достовірному збільшенні ча;
стоти легких клімактеричних порушень при одночасному
зниженні середніх; зниження рівня соціальних і психотрав;
мувальних чинників, порушень сну всіх видів і інтенсивності
больового синдрому. З лабораторних параметрів до даного
терміну ми відзначали лише достовірне зниження вмісту
фібриногену. Серед широкого спектра уродинамічних пору;
шень можна виділити зростання частоти легких урогеніталь;
них при одночасному зниженні частоти ніктурії. Усі останні
параметри, що вивчаються, включаючи ендокринологічний
статус і ліпідний обмін, достовірно нормалізувались після
6 міс від початку лікування і збереглися до одного року. Що;
до поліпшення якості життя і зниження основних проявів
клімактеричних порушень у жінок у віці 61–68 років через
6 міс від початку використання вдосконаленого нами алго;
ритму. У той самий час, максимальна його ефективність
відзначена нами на завершальному етапі – через 12 міс. От;
римані результати дозволяють рекомендувати вдосконале;
ний алгоритм для широкого використання в практичній охо;
роні здоров’я у жінок з природною менопаузою у різні вікові
періоди – від 45 до 68 років.
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Естественная менопауза в различные 

возрастные периоды: качество жизни и тактика

лечебно�профилактических мероприятий

И.Т. Кишакевич 

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что на;
чальные признаки эффективности лечебно;профилактических ме;
роприятий начинаются только через 6 мес и заключаются в досто;
верном повышении частоты легких климактерических нарушений
при одновременном снижении средних и тяжелых; уменьшении
уровня социальных и психотравмирующих факторов, нарушений
всех видов сна и интенсивности болевого синдрома. Среди лабора;
торных параметров к этому сроку мы отмечали только достовер;
ное снижение содержания фибриногена. Среди широкого спектра
уродинамических нарушений можно выделить повышение часто;
ты легких урогенитальных расстройств при одновременном сни;
жении частоты никтурии. Все остальные изучаемые параметры,
включая эндокринологический статус и липидный обмен, норма;
лизовались после 6 мес от начала лечения и сохранялись в течение
года. Максимальная эффективность улучшения качества жизни и
снижение основных проявлений климактерических нарушений у
женщин в возрасте от 61 до 68 лет отмечена только на заключи;
тельном этапе – через 12 мес. Полученные результаты позволяют
рекомендовать усовершенствованный алгоритм для широкого ис;
пользования в практическом здравоохранении у женщин с естест;
венной менопаузой различного возраста – от 45 до 68 лет.
Ключевые слова: естественная менопауза, качество жизни, ле�
чебно�профилактические мероприятия. 

Natural menopausa during the various age periods:

quality of life and tactics of treatment�

and�prophylactic actions

I.T. Kishakevich 

Results of the spent testify that first signs of efficiency of treatment;
and;prophylactic actions begin only in 6 months and increases in fre;
quency of easy climacteric infringements consist in authentic at simul;
taneous decrease in average and heavy; reduction of level of social and
psychoinjuring factors, infringements of all kinds of dream and inten;
sity of a painful syndrome. From laboratory parametres to this term we
marked only authentic decrease in the maintenance fibrinogene.
Among a wide spectrum urodynamics infringements it is possible to
allocate increase in frequency easy urogenital frustration at simultane;
ous decrease in frequency nicrurii. All other studied parametres,
including endocrinological status and lipide exchange, were nor;
malised after 6 months from an initiation of treatment and remained
within a year. Peak efficiency of improvement of quality of life and
decrease in the basic displays of climacteric infringements at women in
age with 61 till 68 years is noted only at the final stage – in 12 months.
The received results allow to recommend advanced algorithm for wide
use in practical public health services at women with natural
menopausa at various age – from 45 till 68 years.

Key words: natural menopausa, quality of life, treatment�and�prophy�
lactic actions. 
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Цель работы – провести изучение клинической эффек-
тивности различных режимов применения системного
азольного антимикотика итраконазола у пациенток с ост-
рым кандидозным вульвовагинитом. В исследование бы-
ли включены 125 женщин репродуктивного возраста с ос-
трым вульвовагинальным кандидозом. Было установле-
но, что системное применение итраконазола – эффектив-
ный метод лечения острого кандидозного вульвовагини-
та. Более предпочтительным является режим назначения
итраконазола в дозе 200 мг в день 3 дня, так как по срав-
нению с его применением в дозе 400 мг в течение одного
дня в 4,32 раза реже наблюдается отсутствие эффекта от
лечения и в 2,56 раза реже развивается резистентность
грибов рода Candida к препарату.
Ключевые слова: острый кандидозный вульвовагинит, ре�
зистентность грибов рода Candida, итраконазол, режим
применения.

Грибковые инфекции стали существенной проблемой в
течение последнего десятилетия [10, 14]. На долю кан;

дидозов приходится до 37% всех инфекционных болезней
и до 86% всех грибковых заболеваний человека. 

Грибы рода Candida являются эукариотическим пред;
ставителем царства грибов [13], группируется приблизи;
тельно в 150–200 видов [16]. Это в основном условно;па;
тогенные микроорганизмы, принадлежащие к сапрофит;
ной флоре, обитающие в пищеварительном тракте, уроге;
нитальной системе, коже, слизистых оболочках и дыха;
тельных путях [13]. В процессе эволюции на слизистых
оболочках полостей и органов человека сформировались
сложные микробные ассоциации. Место локализации мик;
роорганизмов и их роль в симбиотической системе опреде;
ляют их форму взаимодействия с микробным сообще;
ством, а также организмом человека. Так, локализуясь во
влагалище, Candida spp. обеспечивает мутуалистические
взаимоотношения в его микробиоте, поставляя продуци;
руемые витамины для анаэробных микроорганизмов. В то
же время, продуцируя молочную кислоту, неспорообразу;
ющие анаэробы поддерживают концентрацию Candida spp.
в физиологической норме. Грибы рода Candida участвуют
в метаболических процессах и тоже поддерживают нор;
мальную рН среды влагалища, а также имеют большое зна;
чение в поддержании местного противогрибкового имму;
нитета. Нарушение сложившегося симбиотического вза;
имоотношения приводит к разрастанию резидентной мик;
рофлоры и, как следствие, к инфекционному процессу. Та;
ким образом, с одной стороны, Candida spp. является пред;
ставителем нормальной микрофлоры человека и поддер;
живает состояние гомеостаза, а с другой – выступает как
этиологически значимый фактор в развитии патологичес;

ких состояний, варьирующих от легких форм до тяжелых,
иногда до летальных.

В настоящее время отмечают, что инфекционными
агентами могут становиться следующие 15 видов Candida:
C. albicans, C. glabrata, C. tropicalis C. parapsilosis, C. crusei,
C. guilliermondii, C. lusitaniae, C. dubliniensis, C. pelliculosa,
C. kefyr, C. lipolytica, C. famata, C. inconspicua, C. rugosa и
C. norvegensis [20], среди которых C. аlbicans является на;
иболее частым инфекционным агентом [12]. Среди других
видов Candida клиническое значение имеют C. glabrata,
C. tropicalis, C. parapsilosis, C. crusei, сравнительно редко –
C.pseudotropicalis и Saccharomyces cerevisiae. В последние
три десятилетия было отмечено увеличение процента ин;
фекций, вызванных видами Candida non;аlbicans, – до
20,47–30,6% [11, 14, 15], лишь в незначительной степени
чувствительных к стандартным противогрибковым схемам.

Вегетативная форма гриба образует клетки округлой
или овальной формы, размеры которых составляют
1,5–10 мкм. Candida spp. не образуют истинного мицелия.
За счет удлинения клеток гриба и соединения их синдес;
мальными контактами в цепи in vivo образуется псевдоми;
целий (100–300 мкм), не имеющий общей оболочки и пе;
регородок. То есть, главными признаками, отличающими
грибы рода Candida от истинных дрожжей, являются сле;
дующие: наличие псевдомицелия, отсутствие аскоспор
(спор в сумках внутри клеток), характерные культураль;
ные особенности. При патологических состояниях макро;
организма грибы Candida начинают прорастать, образуя
грибковые колонии и биопленки. Формирование биопле;
нок C. albicans может быть разделено на четыре основных
этапа: І – прикрепление и колонизация вегетативными
клетками дрожжей поверхности слизистой оболочки; II –
рост и распространение дрожжевых клеток, что позволяет
образование и закрепление в базальных слоях микроколо;
ний; IIІ – рост псевдогиф (эллипсоидных клеток, соеди;
ненных конец в конец) и обширных гиф (цепочки цилинд;
рических клеток) с одновременной продукцией внеклеточ;
ного матрикса; IV – диссеминация дрожжевых клеток от
биопленки и образование новых сайтов [9]. В местах со;
членения гифов могут отпочковываться бластоспоры
(почкующиеся клетки), а внутри псевдомицелия формиро;
ваться колбовидные вздутия, из которых образуются хла;
мидоспоры (споры с двойной оболочкой). Внутри био;
пленок дрожжевые грибы приобретают качественно новые
свойства и повышенную устойчивость к воздействию фак;
торов иммунной системы человека и антибиотическим
средствам по сравнению с небиопленочными формами.
Способность к образованию биопленок объясняет высо;
кую выживаемость дрожжевых грибов, способность к ре;
цидивированию (повторному возникновению) и хрониза;
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ции (хроническому течению) инфекционного процесса.
Биопленки снижают эффективность лечения кандидоза в
100–1000 раз в зависимости от степени их зрелости.

Широкое распространение кандидоза, упорное хрони;
ческое течение заболеваний, вызванных этим грибом, раз;
нообразие клинических проявлений с вовлечением в пато;
логический процесс внутренних органов, необходимость
длительного лечения обусловливает большой интерес
практических врачей к вопросам выбора конкретных ле;
карственных средств и методов их применения при этих
заболеваниях [1]. 

В настоящее время арсенал антимикотических препа;
ратов для системной и местной терапии довольно широк и
происходит постоянное пополнение этого списка. Совре;
менным принципом лечения кандидозной инфекции явля;
ется применение препаратов, направленных на уничтоже;
ние или торможение размножения этиологического агента.
С полным основанием можно утверждать, что только эти;
отропная терапия является эффективным подходом к ле;
чению кандидозов различной локализации. При проведе;
нии антимикотической терапии происходит постепенное
накопление антимикотика в концентрациях, намного пре;
вышающих минимальные подавляющие концентрации для
роста гриба. Благодаря характерным для этих препаратов
свойствам липофильности, антимикотики способны дли;
тельно накапливаться в тканях и медленно выводиться
после окончания приема лекарства, при этом сохраняя ми;
нимально подавляющие концентрации (МПК) [8].

Однако упорное хроническое течение заболевания, на;
рушение режима приема препарата и необоснованное, по;
рой, назначение низких доз антимикотика, неграмотное са;
молечение неизбежно ведут к формированию резистентно;
сти к противогрибковому препарату.

Устойчивость к противогрибковому препарату можно
определить как неспособность его эффективно останав;
ливать рост определенного штамма гриба. Показателем
устойчивости является повышенная МПК для данного
штамма, то есть МПК, существенно превышающая плаз;
менные концентрации препарата. Значение устойчивости
к препарату заключается в его неспособности остановить
инфекционное заболевание, связанное с размножением
гриба в организме человека. Устойчивость грибов может
быть исходной (природной), существующей с начала ле;
чения, или приобретенной, развивающейся во время ле;
чения [2].

Исходная устойчивость является, как правило, видо;
вой характеристикой или встречается у части штаммов ви;
да, остальные штаммы которого чувствительны к препара;
ту. Среди известных в наши дни причин изначальной
устойчивости можно выделить две наиболее общие – от;
сутствие взаимодействия препарата с мишенью и выжива;
ние гриба под действием препарата [2].

Механизм отсутствия действия препарата заключается
в его неспособности достигнуть конечной мишени. До того
как подействовать на субстраты, тимидилат;синтазу и
РНК, антимикотику необходимо пройти длинную цепь
превращений, производимых ферментными системами
гриба. Исходная слабость или отсутствие хотя бы одного
звена этой цепи предопределяет устойчивость.

Приобретенная устойчивость развивается во время ле;
чения препаратом у штаммов изначально чувствительных
к нему. Причиной приобретенной устойчивости являются
мутации грибов, приводящие к появлению и отбору штам;
мов с необычно высокой МПК. Встречающиеся на практи;
ке случаи приобретенной устойчивости возникают, как
правило, у грибов, располагающих энергозависимыми сис;
темами, контролирующими поступление препарата внутрь

клетки. Развитию приобретенной устойчивости способ;
ствует длительное лечение. Много случаев наблюдается у
больных СПИД, долгое время получающих азолы в низких
дозах в качестве профилактической или поддерживающей
терапии [2].

Клеточная стенка Candida является сложным глико;
протеиновым комплексом, состояние которого зависит от
синтеза эргостерола. По механизму действия большинство
антимикотиков направлено против эргостерола, компо;
нента клеточной мембраны Candida. 

Эргостерол обеспечивает целостность и текучесть мем;
браны, обеспечивая ее барьерную функцию и деятельность
ассоциированных с мембраной ферментов. Снижение
удельного веса эргостерола приводит к фунгистатическо;
му эффекту, поскольку эргостерол требуется как для по;
строения мембран дочерней клетки, так и для работы свя;
занных с мембраной материнских ферментов (например,
хитин;синтазы), которые образуют материал новых кле;
ток. Значительная нехватка эргостерола или его разруше;
ние при непосредственной связи с противогрибковыми
препаратами приводят к фунгицидному эффекту из;за де;
стабилизации мембраны, нарушения градиента ионов и в
конечном счете образования пор в мембране и потери ком;
понентов цитоплазмы [2]. Ингибиция биосинтеза эргосте;
рола – сложный многоступенчатый, катализируемый мно;
гими ферментами процесс, при котором из ацетил;КоА че;
рез ряд промежуточных стадий образуется эргостерол.
Многие из ферментов биосинтетической цепи принадле;
жат к семейству цитохрома Р450.

Ученым в исследованиях механизма действия разных
антимикотиков на клетку Candida, удалось отобразить
полную картину этого действия, а также оценить соответ;
ствующие защитные механизмы у данного гриба.

Все противогрибковые препараты делятся по своей хи;
мической структуре на несколько групп [7, 8]:

1. Противогрибковые антибиотики (гризаны, полиены;
макролиды, полипептиды;кандины).

2. Аллиламиновые производные.
3. Азольные соединения (производные имидазола и

триазола).
4. Производные пиримидина.
5. Другие препараты (йодсодержащие и др.).
6. Тиокарбаматы.
7. Морфолины.
8. Производные гидроксипиридона.
9. В последние три группы входят только местные пре;

параты.
Трудности противогрибковой терапии обусловлены

сходством некоторых структурно;биохимических свойств
клеток гриба и макроорганизма, относящегося к эукарио;
там (в отличие от бактерий;прокариотов). Общие метабо;
лические процессы и возможные мишени действия ослож;
няют поиск препаратов, высокоактивных в отношении
грибов рода Candida и малотоксичных для клеток макро;
организма. Общие для тех и других мишени (ферментные
системы) в первую очередь связаны с синтезом стеролов
(эргостерол, холестерин) и гормонов надпочечников.

Производные имидазола и триазола нарушают нор;
мальный синтез эргостерола в плазматических клетках
гриба, ингибируя стадию 14а;деметилирования ланостеро;
ла за счет инактивации С14;демитилазы. Процесс нахо;
дится в прямой зависимости от нормальной функции ци;
тохрома Р450 [3, 5]. На молекулярном уровне установлено,
что атом азота в положении 4;триазольного цикла и в по;
ложении 3;имидазольного цикла связывается с гемом же;
леза в цитохроме Р450, ингибируя активность и соответ;
ствующую функцию цитохрома. Подавление синтеза эрго;
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стерола мембран обеспечивает фунгистатический эффект
азолов [3].

Показаны различие в степени чувствительности цито;
хрома Р450 клеток грибов Candida и человека и различная
степень инактивации в зависимости от структуры азола. В
механизме триазолов, нарушающих стадии деметилирова;
ния ланостерола, существенным является большее срод;
ство их к цитохрому Р450 клеток грибов Candida и соот;
ветственно меньшая токсичность для клеток макроорга;
низма [3]. При воздействии высоких концентраций азолов
имеет место и прямое повреждающее мембраны действие,
подавление функции фосфолипидов и как следствие фун;
гицидный эффект. Кроме того, эти соединения активиру;
ют оксидазно;пероксидазную систему клетки, что приво;
дит к накоплению в клетке токсичных эндоперекисей с по;
следующим цитолизом. Важным является свойство азолов
в низких концентрациях предотвращать трансформацию
дрожжевой фазы грибов Candida в мицелиальную, что ку;
пирует развитие кандидозного процесса, в патогенезе ко;
торого большое значение имеет формирование мицелиаль;
ной фазы гриба.

Для того чтобы ингибиторы эргостеролового синтеза
оказывали свое действие, необходимо их проникновение
внутрь грибковой клетки, накопление там в достаточной
концентрации, перемещение к микросомам, на которых
расположены ферменты;мишени и связь с этими фермен;
тами. Соответственно, в развитии устойчивости могут
быть задействованы механизмы снижения концентрации
препарата в клетке за счет сокращения его поступления
или, наоборот, усиленного выведения из клетки, разруше;
ние или химическая модификация препарата на его пути к
мишени, нарушение взаимодействия с мишенью за счет ее
видоизменения или исчезновения. Кроме того, существу;
ют адаптационные механизмы, при которых количество
ферментов;мишеней возрастает до такой степени, что пре;
парата для связи с ним не хватает [5].

Механизмы устойчивости за счет сокращенного по;
ступления препаратов в клетку изучены недостаточно, по;
скольку неизвестны сами способы поступления. Но изве;
стно, что это насыщаемый и энергозависимый процесс. На;
чавшееся изменение концентраций эргостерола мембраны
может оказывать влияние на последующее пассивное по;
ступление в клетку препаратов;ингибиторов эргостерола.
Более подробно изучены механизмы усиленного оттока
препарата из клетки, что приводит к резкому снижению
его концентрации. Описаны насосные механизмы (пом;
пы), общие для многих эукариот. Насосы, расположенные
на мембране, выводят из клетки токсичные для нее вещес;
тва, для грибов это антимикотики. Для работы насосных
систем требуется энергия. Современные исследования до;
казывают корреляцию повышенной экспрессии разных ге;
нов, кодирующих молекулы белков;переносчиков, с разви;
тием устойчивости к противогрибковым препаратам, в ча;
стности к азолам, аллиламинам и морфолинам, т.е. практи;
чески всем ингибиторам синтеза эргостерола [5, 17, 18].

Модификация мишени – ферментов биосинтетической
цепи эргостерола Candida в последнее время рассматрива;
ется как один из весьма вероятных механизмов устойчиво;
сти. Мутации генов, кодирующих ферменты;мишени, мо;
гут обусловливать исчезновение этих ферментов и их
функций [19]. Тем самым как бы воспроизводится дей;
ствие препарата. Вместе с развитием устойчивости штам;
мы;мутанты утрачивают и часть физиологических и пато;
генных способностей, в частности – способность образо;
вывать гифы. Изучены мутации, приводящие к смене кон;
формации ланостерин;деметилазы, фермента;мишени для
азольных препаратов. Они приводят к смене конформации

активного центра ферментов;мишеней, препятствуют их
распознаванию и связи с противогрибковыми препаратами
и тем самым – к устойчивости [10].

К адаптационным механизмам, позволяющим клетке
гриба приспособиться к неблагоприятным метаболичес;
ким последствиям, вызванным действием антимикотика,
можно отнести повышенное образование фермента;мише;
ни. Причиной этого может быть повышенная экспрессия и
амплификация соответствующих генов [10, 18].

Все перечисленные механизмы являются лишь немно;
гими известными сегодня, установленными эксперимен;
тально и не доказанными, но вероятными причинами
устойчивости к противогрибковым препаратам. При этом
допускается устойчивость, обусловленная не отдельными,
а сразу несколькими механизмами из приведенных [10].

Использование современных лекарственных средств,
оптимальных не только по химическому составу, но и по
режиму применения, дозе и кратности приема, форме вы;
пуска, может обеспечивать профилактику рецидивов у
большинства женщин, страдающих этим распространен;
ным недугом, поскольку успешно воздействует на боль;
шинство штаммов Candida, в том числе обладающих ус;
тойчивостью к флуконазолу. Антимикотики можно приме;
нять местно, системно и комбинированно. Преимущества;
ми системного применения антимикотиков являются: ми;
нимальная продолжительность лечения и доза препарата
при острых формах; влияние на возбудителя при любой
локализации; высокий противорецидивный эффект; удоб;
ство применения.

Цель исследования: изучение клинической эффектив;
ности различных режимов применения системного азоль;
ного антимикотика итраконазола у пациенток с острым
кандидозным вульвовагинитом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено открытое наблюдательное клиническое ис;
следование эффективности и безопасности препарата Ит;
ракон (ПАО «Фармак», Украина) в форме капсул, содер;
жащих 100 мг итраконазола.

В исследование были включены 125 женщин репродук;
тивного возраста с острым вульвовагинальным кандидозом. 

Критериями включения пациенток в исследуемую
группу (согласно протоколу) были: клинико;лабораторная
верификация диагноза острого вульвовагинального канди;
доза; чувствительность выделенных грибов рода Candida к
итраконазолу, готовность пациентки соблюдать предписа;
ния врача и ее добровольное письменное согласие.

Из исследования исключены пациентки, страдающие
острыми и хроническими (в стадии обострения) заболева;
ниями малого таза; больные с инфекциями, передаваемы;
ми половым путем (сифилисом, гонореей, трихомониазом,
хламидиозом, микоплазмозом, генитальным герпесом с
манифестными проявлениями, цитомегаловирусной ин;
фекцией), бактериальным вагинозом, с хроническим кан;
дидозным вульвовагинитом, а также с ВИЧ;инфекцией;
женщины с эндокринными заболеваниями, в том числе са;
харным диабетом и с патологией щитовидной железы, с
ожирением; пациентки с потребностью в запрещенной в
рамках исследования терапии; беременные. 

Всем пациенткам проведено обследование в соответ;
ствии с протоколом исследования: сбор анамнестических
данных, оценка жалоб и данных объективного осмотра.
Материал с пораженных слизистых оболочек нижнего от;
дела полового тракта исследовали методом комплексной
количественной цепной полимеразной реакции с исполь;
зованием тест;систем «Фемофлор;16», а также засевали на
среду Сабуро с последующим количественным учетом
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дрожжевых колоний. Идентификацию Candida albicans
проводили с помощью экспресс;теста на образование рост;
ковых трубок in vitro в сыворотке крови или с использова;
нием хромогенной среды «Candi Select»; Для определения
других видов Candida использовали тест;системы
Auxacolor;2, Fongiscreen;4 (BIO RAD), Api 20 C AUX (BIO
MERIEUX). Для определения чувствительности грибов
Candida к итраконазолу использовали тест;систему
«FUNGIFAST AFG». У пациенток с неудовлетворитель;
ными результатами лечения и рецидивами вульвоваги;
нального кандидоза для выявления развития устойчивос;
ти к итраконазолу грибов рода Candida проводили тести;
рование чувствительности у выделенных штаммов и перед
повторным назначением лечения.

Эффективность оценивали на основании динамики
жалоб пациентки и лабораторных данных через 1 мес пос;
ле окончания терапии.

Все пациентки были разделены на 2 группы:
; группа А – 60 пациенток, которые получали для лече;

ния капсулы Итракон per os в дозе по 200 мг 2 раза в тече;
ние одного дня;

; группа В – 65 пациенток, которые получали для лече;
ния капсулы Итракон per os в дозе по 100 мг 2 раза в день
на протяжении 3 дней.

При пероральном применении максимальная биодо;
ступность итраконазола отмечается при приеме капсул
сразу после плотной еды. Cmax в плазме достигается в те;
чение 3–4 ч после приема внутрь. Выведение из плазмы
является двухфазным с конечным T1/2 1–1,5 дня. При
длительном приеме равновесная концентрация достигает;
ся в течение 1–2 нед. Равновесная концентрация итракона;
зола в плазме через 3–4 ч после приема препарата состав;
ляет 0,4 мкг/мл (100 мг 1 раз в сутки), 1,1 мкг/мл (200 мг
1 раз в сутки) и 2,0 мкг/мл (200 мг 2 раза в сутки). Итрако;
назол на 99,8% связывается белками плазмы. Итраконазол
хорошо проникает в ткани, которые подвержены грибко;
вым поражениям. Его концентрация в легких, почках, пе;
чени, костях, желудке, селезенке и мышцах в 2–3 раза пре;
вышает уровень в плазме крови. Терапевтическая концен;
трация итраконазола в тканях влагалища сохраняется в те;
чение 2 дней после окончания 3;дневного курса лечения в
дозе 200 мг/сут и в течение 3 дней после однодневного
курса (200 мг 2 раза в сутки) [6]. 

В дополнение к медикаментозному лечению паци;
енткам рекомендовали ограничить потребление продук;
тов, содержащих сахарозу и лактозу; носить нижнее белье
из натуральных тканей с тем, чтобы не создавать влажной,
термостатной среды, в которой Candida может размно;
жаться. Советовали ежедневно нижнее белье стирать в го;
рячей воде и проглаживать; использовать для интимной
гигиены мыло с оливковыми листьями. 

Оценку динамики жалоб пациенток, данных объектив;
ного и лабораторного исследований, мониторинг нежела;
тельных явлений, комплаентности и эффективности тера;

пии проводили через 1 мес после окончания антимикоти;
ческой терапии.

Оценку клинической эффективности капсул Итракон
проводили по следующим критериям:

• отличный эффект – выраженное улучшение: отсут;
ствие субъективных и объективных клинических
признаков воспаления, лабораторных маркеров кан;
дидозного вульвовагинита (по данным микроскопи;
ческого исследования мазка в динамике, данных
ПЦР и отрицательного результата при посеве влага;
лищного содержимого после окончания лечения);

• удовлетворительный эффект – клиническое улучше;
ние; отсутствие лабораторных признаков кандидоз;
ного вагинита, положительная динамика субъектив;
ной и объективной симптоматики;

• неудовлетворительный эффект – отсутствие клини;
ко;лабораторного эффекта от лечения.

Статистическую обработку полученных результатов
осушествляли при помощи программы Excel.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Средний возраст обследованных пациенток составил
24,2±1,37 года (от 16 до 45 лет). Средний индекс массы те;
ла был 23,21±1,55 кг/м2.

При анализе соматической заболеваемости выявлено,
что у 15,20% обследованных наблюдались хронические за;
болевания пищеварительного тракта, у 12,00% – мочевы;
делительной системы; у 9,60% – респираторных путей; у
12,80% – хронический тонзиллит; у 18,40% – аллергичес;
кая болезнь; у 8,00% – анемия.

Гинекологический статус обследованных пациенток
характеризовался средним возрастом менархе 12,63±0,10
года, средней продолжительностью менструаций –
5,15±0,13 дня, средней продолжительностью менструаль;
ного цикла – 28,59±0,42 дня; наличием болезненных мен;
струаций у 48,00% женщин; скудных – у 4,00%; умеренных
– у 57,60%; обильных – у 38,40%. 

69,60% женщин имели в анамнезе роды, 40,80% – искус;
ственные аборты, 29,60% из заболевших пользовались с це;
лью контрацепции комбинированными оральными контра;
цептивами, 3,20% женщин длительно получали гестагены с
целью лечения эндометриоза, 18,40% имели лейомиому
матки, 15,20% – СПКЯ, 9,60% – генитальный эндометриоз.

Накануне 26,40% пациенток получали антибиотики по
поводу различных инфекционных и воспалительных забо;
леваний, 1,60% пациенток проживали в неудовлетвори;
тельных жилищно;бытовых условиях, 61,60% пациенток
носили плотно облегающее белье из сиинтетических тка;
ней, 21,60% обследованных постоянно применяли для ин;
тимной гигиены дезинфицирующие растворы.

Характерными проявлениями вульвовагинального
кандидоза у обследованных пациенток были: жжение, зуд
в промежности в 48,80% случаев, покраснение слизистых

Òàáëèöà 1
Ñïåêòð ýëåìåíòîâ è êîëè÷åñòâî ãðèáîâ Candida spp. âî âëàãàëèùíîì îòäåëÿåìîì ó îáñëåäîâàííûõ ïàöèåíòîê 

ñ îñòðûì âóëüâîâàãèíàëüíûì êàíäèäîçîì

Примечание: статистически достоверных различий между группами А и В не выявлено.

Показатель
Пациентки с острым вульвовагинальным

кандидозом (n=125)

Группа А

(n=60)

Группа В

(n=65)

Псевдомицелий, n (%) 117 (93,60) 57 (95,00) 60 (92,31)

Почкующиеся дрожжевые клетки, n (%) 6 (4,80) 2 (3,33) 4 (6,15)

Бластоспоры, n (%) 2 (1,60) 1 (1,67) 1 (1,54)

Lg10 Candida, M±m 4,55±0,14 4,48±0,19 4,62±0,21
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оболочек вульвы и влагалища – в 90,40%; патологические
выделения из половых путей – в 94,40%; дизурия – в
17,60%; отек слизистых оболочек влагалища – в 49,60%;
диспареуния – в 74,40%; неприятный запах влагалищных
выделений – в 22,40%. Выделения из половых путей у
55,20% пациенток были творожистыми, у 32,00% – в виде
белей белого или сероватого цвета; у 7,20% – в виде выде;
лений желтого цвета.

Лабораторными признаками вульвовагинального кан;
дидоза у обследованных были: выявление в вагинальном
содержимом вегетирующих элементов гриба (почкующих;
ся дрожжевых клеток, псевдомицелия) при микроскопии
окрашенных по Граму мазков, определение Candida spp. в
диагностически значимых количествах при проведении
ПЦР с тест;системами «Фемофлор;16», рост колоний
Candida spp. при посеве исследуемого материала.

В выполненном исследовании при микроскопии мате;
риала в 93,60% случаев выявляли псевдомицелий, в 4,80%
– почкующиеся дрожжевые клетки, и лишь в 1,60% – бла;
стоспоры Candida spp. (табл. 1). У всех пациенток число
Candida spp. во влагалищном отделяемом превышало диа;
гностически значимое количество – 104 КОЕ/мл. Средний
Lg10 Candida составил 4,55±0,14. Во всех случаях выделен;
ные грибы Candida были чувствительны к итраконазолу.

Среди обследованных пациенток возбудителями острого
вульвовагинального кандидоза были C. albicans в 72,80% слу;
чаев, C. glabrata – в 13,60%, C. tropicalis – в 8,00%, C. parap;
silosis – в 4,00%, С. crusei – в 1,60% (табл. 2). То есть, грибы
non;albicans были зарегистрированы у 27,20% женщин, забо;
левших острым вульвовагинальным кандидозом (табл. 2).

Обследованные группы А и В были гомогенными по
возрасту, данным соматического, гинекологического и ре;
продуктивного анамнеза, характеру жалоб, по лаборатор;
ным данным, что позволило в дальнейшем проводить срав;
нение результатов лечения.

При проведении терапии в исследуемых группах до;
стигнуты следующие результаты (табл. 3):

• отличный эффект (выраженное улучшение) через
4 нед после проведения курса терапии с системным
применением Итракона зарегистрирован у 66,67%
пациенток группы А и 75,38% группы В (p>0,05). У

женщин полностью отсутствовали жалобы на зуд,
боль, жжение, а также клинические и лабораторные
признаки кандидозного вагинита (нормализация вы;
делений, исчезновение гиперемии, нормализация ко;
личества лейкоцитов в поле зрения и отсутствие гри;
бов рода Candida в мазке отделяемого влагалища);

• удовлетворительный эффект (улучшение) через
4 нед после проведения базисного курса терапии за;
регистрирован у 20,00% пациенток группы А и
21,54% группы В (p>0,05). У женщин отсутствовали
жалобы на зуд и жжение, гиперемию и лабораторные
признаки кандидозного вагинита (грибы рода
Candida определяли по данным ПЦР в диагностичес;
ки незначимых концентрациях), но сохранялся пато;
логический характер выделений в виде белей;

• отсутствие эффекта зарегистрировано через 1 мес после
проведения базисного курса терапии у 13,33% пациен;
ток группы А и 3,08% группы В (p<0,04). У женщин со;
хранялись жалобы на патологические выделения из по;
ловых путей, обнаружены грибы рода Candida по дан;
ным ПЦР в диагностически значимых концентрациях.

Полученные результаты совпадают с результатами ис;
следований [4, 6].

Таким образом, 20 пациенток группы А и 16 группы В
нуждались в проведении повторного курса лечения. Перед
проведением повторного курса было проведено повторное
определение чувствительности грибов к антимикотикам.
16 из 20 пациенток (80,00%) группы А показали резистент;
ность к интраконазолу, тогда как в группе В – только 5 из
16 (31,25%) (p<0,01).

ВЫВОДЫ

1. Системное применение итраконазола является эф;
фективным методом лечения острого кандидозного вуль;
вовагинита.

2. Более предпочтительным является режим назначе;
ния итраконазола в дозе 200 мг в день 3 дня, так как по
сравнению с его применением в дозе 400 мг в течение од;
ного дня в 4,32 раза реже наблюдается отсутствие эффекта
от лечения и в 2,56 раза реже развивается резистентность
грибов рода Candida к препарату.

Òàáëèöà 2
Ñïåêòð âîçáóäèòåëåé õðîíè÷åñêîãî ðåöèäèâèðóþùåãî âóëüâîâàãèíàëüíîãî êàíäèäîçà ó îáñëåäîâàííûõ ïàöèåíòîê, n(%)

Возбудитель
Пациентки с острым вульвовагинальным

кандидозом (n=125)
Группа А (n=60) Группа В (n=65)

C. albicans 91 (72,80) 45 (75,00) 46 (70,77)

C. glabrata 17 (13,60) 7 (11,67) 10 (15,38)

C. tropicalis 10 (8,00) 5 (8,33) 5 (7,69)

C. parapsilosis 5 (4,00) 2 (3,33) 3 (4,62)

C. сrusei 2 (1,60) 1 (1,67) 1 (1,54)

Примечание: статистически достоверных различий между группами А и В не выявлено.

Òàáëèöà 3
Êëèíè÷åñêàÿ ýôôåêòèâíîñòü ïðîâåäåííîãî ëå÷åíèÿ îñòðîãî âóëüâîâàãèíàëüíîãî êàíäèäîçà 

ó îáñëåäîâàííûõ ïàöèåíòîê â çàâèñèìîñòè îò ðåæèìà òåðàïèè

Характер эффекта
Пациентки с острым вульвовагинальным

кандидозом (n=125)
Группа А (n=60) Группа В (n=65)

Отличный 89 (71,20) 40 (66,67) 49 (75,38)

Удовлетворительный 26 (20,80) 12 (20,00) 14 (21,54)

Отсутствие эффекта 10 (8,00) 8 (13,33) * 2 (3,08) *

Примечания: * – статистическая достоверность между группами А и В (p<0,05).
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Шляхи подолання формування резистентності

грибів роду Candida до ітраконазолу при

лікуванні гострого кандидозного вульвовагіниту

О.М. Носенко

Мета роботи – провести вивчення клінічної ефективності різних ре;
жимів застосування системного азольного антимикотика ітраконазо;
лу у пацієнток з гострим кандидозним вульвовагінітом. У досліджен;
ня були включені 125 жінок репродуктивного віку з гострим вульво;
вагінальним кандидозом. Було встановлено, що системне застосуван;
ня ітраканазолу – ефективний метод лікування гострого кандидозно;
го вульвовагініту. Більш кращим є режим призначення ітраконазолу
в дозі 200 мг на день 3 дні, тому що в порівнянні з його застосуванням
у дозі 400 мг протягом одного дня в 4,32 разу рідше спостерігається
відсутність ефекту від лікування і в 2,56 разу рідше розвивається ре;
зистентність грибів роду Candida до препарату.
Ключові слова: гострий кандидозний вульвовагініт, резис�
тентність грибів роду Candida, ітраконазол, режим застосування.

Ways to overcome the development of resistance of

Candida fungi to itraconazole in the treatment of

acute vulvovaginal candidiasis

O.M. Nosenko

Purpose – to conduct a study of the clinical efficacy of various
modes of application of systemic azole antimycotics itrakonazole in
patients with acute vulvovaginal candidiasis. The study included
125 women of reproductive age with acute vulvovaginal candidia;
sis. The author shows that systemic administration itrakonazole –
effective treatment for acute vulvovaginal candidiasis. More pre;
ferred is the assignment mode itrakonazole 200 mg per day three
days as compared with its application in a dose of 400 mg for one
day in 4.32 times less frequently observed lack of effect of treat;
ment and 2.56 times less likely to develop resistant of Candida
species to the drug.
Key words: acute vulvovaginal candidiasis, Candida fungi resistance,
itraconazole, mode of application.
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Проведено ультразвукове дослідження віддаленого впливу
радикальної та органозберігальної методик хірургічного ге-
мостазу масивних акушерських кровотеч на стан репродук-
тивних органів та кровотік у магістральних судинах малого
таза. У ході дослідження встановлено, що для жінок, які пе-
ренесли гістеректомію без придатків характерна висока ча-
стота функціональних кіст яєчників, у той самий час у
пацієнток після перев’язування магістральних судин матки
та внутрішньої клубової артерії відсутні зміни в яєчниках та
ознаки порушення кровопостачання органів малого таза.
Ключові слова: масивні акушерські кровотечі, перев’язуван�
ня магістральних судин матки, гістеректомія без придатків,
допплєрометричне дослідження.

Сучасна демографічна ситуація в Україні, на жаль, харак;
теризується досить високим рівнем материнської смерт;

ності. Аналіз структури цього показника репродуктивного
здоров’я населення за період 2010–2013 рр. свідчить, що ма;
сивні акушерські кровотечі (МАК) посідають одне з перших
місць в її структурі (разом з екстрагенітальною патологією
на тлі вагітності, пологів та післяпологового періоду). Так, за
даними МОЗ України в 2011 р. акушерські кровотечі стано;
вили 24% у структурі причин материнської смертності і
посідали 2;е місце після екстрагенітальної патології; в
2012 р. МАК, на відміну від попередніх років, посіли 1;е
місце й склали 28,0%; в 2013 р. частка масивних кровотеч бу;
ла найнижчою за останні 5 років і склала 21% – 2;е місце
після екстрагенітальної патології. 

МАК вважають крововтрату, що становить понад 1,5% від
маси тіла (або більше 25% від об’єму циркулюючої крові).
Згідно з чинними наказами МОЗ України, у разі розвитку
МАК необхідно терміново застосовувати оперативні методи
гемостазу [4, 5]. У клінічній практиці в разі виникнення МАК
на сьогоднішній день використовують дві основні методики
хірургічного гемостазу: гістеректомія без придатків, проведен;
ня якої не тільки підвищує інтраопераційну крововтрату і
призводить до втрати репродуктивної та менструальної
функцій, але й порушує взаємовідношення в гіпоталамо;
гіпофізарно;яєчниковій системі, кровопостачання та іннер;
вацію органів малого таза; та органозберігальні операції з пе;
рев’язуванням магістральних судин матки і внутрішніх клубо;
вих артерій, що призводить до ішемізації органа, уповільнен;
ня кровотоку в матці, її скорочення та зупинка кровотечі, а в
подальшому зберігає репродуктивну функцію жінки [1, 3, 5, 7,
10].

У джерелах світової наукової літератури недостатньо
висвітлені ехоскопічні параметри органів малого таза та
допплєрометричні показники кровотоку в магістральних су;
динах у віддалений реабілітаційний період після хірургічно;
го гемостазу МАК, проведеного за різними методиками. 

Мета дослідження: вивчення віддаленого впливу ради;
кальної та органозберігальної методик на стан репродуктив;

них органів та кровотік у магістральних судинах за даними
ультразвукових досліджень (УЗД).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для участі в дослідженні були відібрані 118 жінок через
три та більше років після хірургічного гемостазу МАК за
різними методиками. Усіх пацієнток ми розподілили на дві
групи: до І групи входили 57 пацієнток, яким було проведе;
но хірургічний гемостаз за органозберігальною методикою;
до ІІ групи входила 61 пацієнтка, яким у зв’язку з прогресу;
ванням МАК була виконана екстирпація матки без при;
датків.

Дослідження проводили на клінічних базах кафедри аку;
шерства та гінекології № 1 НМАПО імені П.Л. Шупика. 

Групи жінок були репрезентативними за віком, місцем
проживання, соціальним статусом та станом соматичного
здоров’я.

Для вивчення морфо;функціонального стану матки 
(І група) та яєчників, після виконання хірургічного гемоста;
зу за різними методиками, проводили трансвагінальне ульт;
развукове сканування, під час якого оцінювали форму, кон;
тур, розміри та структуру цих органів, наявність пато;
логічних змін, вимірювали об’єм яєчникової тканини за фор;
мулою [6]: 

V = 0,523 А В С (см3), де
V – об’єм яєчника; 
А, В, С – розміри в трьох взаємоперпендикулярних пло;

щинах, виражені в см;
0,523 – постійний коефіцієнт.
Для оцінювання кровообігу у висхідних гілках маткових

артерій після виконання органозберігальних операцій та
внутрішніх клубових артеріях (в обох групах) ми застосову;
вали кольорове допплєрівське картування (КДК) з аналізом
кривих швидкостей кровотоку, визначали основні кут;неза;
лежні параметри кровотоку: індекс резистентності (ІР),
пульсаційний індекс (ПІ), систоло;діастолічне співвідно;
шення (СДС). 

Хоча сучасні УЗ;апарати автоматично розраховують
індекси периферійного опору, ми наводимо їх визначення
для кращого розуміння висновків та узагальнень, які базу;
ються на отриманих результатах.

ІР розраховують як відношення різниці максимальної
систолічної (S) та мінімальної діастолічної (D) швидкостей
до максимальної систолічної швидкості. 

ІР=(S;D)/S.
ПУ розраховують як відношення різниці максимальної

систолічної (S) та мінімальної діастолічної (D) швидкостей
до середньої швидкості кровотоку (М). 

ПІ=(S;D)/М.
Систоло;діастолічне співвідношення (СДС) розрахову;

ють як відношення максимальної систолічної (S) та
мінімальної діастолічної (D) швидкостей. 
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СДС= S/ D.
Слід чітко розуміти, що при зменшенні діаметра судини

індекси периферійного опору також знижуються [2, 6, 8].
Дослідження проводили в наступній послідовності: 
1. Візуалізація біфуркації загальної клубової артерії.
2. КДК внутрішньої клубової артерії нижче місця накла;

дання лігатури. Внутрішня клубова артерія розташовується
позаду та медіальніше яєчника, спектр її кривої на відміну
від загальної та зовнішньої клубової артерії немає реверсив;
ного кровотоку. 

3. Візуалізація висхідної гілки маткової артерії при по;
вздовжньому скануванні латеральніше внутрішнього вічка.
КДК висхідної гілки маткової артерії. 

Результати УЗД матки та допплєрометричного
дослідження кровотоку у висхідних гілках маткових артерій
у пацієнток І групи ми порівнювали з нормативними показ;
никами типовими для нашої популяції.

Варіаційно;статистичне оброблення результатів
дослідження виконували за допомогою програми «Statistica
6.0» з визначенням основних варіаційних показників: середні
величини (М), середні похибки (m), середньоквадратичні
відхилення (Q). Достовірність отриманих результатів визнача;
ли за допомогою t;критерія Стьюдента. Порівняння виборок,
які містили якісні ознаки, проводили за коефіцієнтом Фішера. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час УЗД яєчників ми отримали наступні результати:
показники довжини та передньозаднього розміру яєчників в
ІІ групі були достовірно вищими, ніж у І, проте не виходили
за межі референтних значень для популяції (табл. 1). 

Оскільки розміри яєчників значно відрізняються залеж;
но від фази менструального циклу (МЦ), більш точним
дослідженням, ми вважали визначення об’єму яєчника. Се;
редня величина об’єму яєчників в ІІ групі достовірно пере;
вищувала цей показник в І групі і становила 9,52±0,99 см3

проти 6,26±0,88 см3 відповідно.
Слід зазначити, що в ІІ групі достовірно частіше (34,4%

проти 10,5% відповідно) зустрічалися функціональні кісти
яєчників. Для диференціальної діагностики цих утворень
УЗД проводили двічі: на 24–27;у добу МЦ та на 5–7;у добу
наступного МЦ. У більшості випадків в обох групах ці
знахідки були випадковими та клінічно не проявлялися.

Ми вважаємо, що висока частота функціональних кіст
яєчників в ІІ групі спричинена змінами в системі гіпотала;
мус–гіпофіз–яєчники внаслідок видалення органу;мішені –
матки. Ця думка опосередковано підтверджується
відсутністю суттєвих морфо;функціональних змін яєчників
у жінок, які перенесли органозберігальні операції.

УЗ;ознаки перебігу хронічного запального процесу в
придатках матки спостерігали у 6 жінок в І групі та у 9
жінок в ІІ групі. У цілому частота запальних захворювань
органів малого таза у пацієнток обох груп знаходилася в
межах характерних для популяції жінок репродуктивного
віку.

Необхідно зазначити, що товщина та структура ендо;
метрія в І групі відповідно до фази МЦ знаходилася в межах
нормативних значень.

Середні показники розмірів матки в групі жінок, які пе;
ренесли хірургічний гемостаз МАК за органозберігальною
методикою з перев’язуванням магістральних судин матки та
внутрішніх клубових артерій не мають достовірної різниці
порівняно з нормативними показниками для жінок, які на;
роджували (табл. 2). Це опосередковано свідчить про те, що
ступінь ішемізації тканин матки у віддалений післяопе;
раційний період не є суттєвим, а отже кровотік в даному ор;
гані певним чином відновлено.

Завдяки добре розвиненій системі анастомозів, що забез;
печує колатеральний кровообіг в органах малого таза, пе;
рев’язування судин гіпогастральної системи не рівнозначно
виключенню кровообігу у всій ділянці малого таза, а
відповідно і накладання лігатур на внутрішні клубові артерії
та маткові судини не призводить до виражених судинних
розладів. 

Таблиця 1
Ñåðåäí³ ïîêàçíèêè ðîçì³ð³â ÿº÷íèê³â â ãðóïàõ äîñë³äæåííÿ (Ì±m)

Таблиця 2
ÓÇ-ïàðàìåòðè ìàòêè ó æ³íîê ï³ñëÿ îðãàíîçáåð³ãàëüíèõ îïåðàö³é (Ì±m)

Біометричні показники І група (n1 =57) ІІ група (n2=61) р1,2 Референтні значення [6]

Довжина, см 2,8±0,12 3,2±0,1 р<0,05 2,9±0,8

Ширина, см 2,5±0,1 2,7±0,07 р>0,05 2,4±0,5

Передньозадній розмір, см 1,7±0,1 2,1±0,1 р<0,05 1,9±0,3

Об'єм, см3 6,26±0,88 9,52±0,99 р<0,05 7,8±2,6

Біометричні показники І група (n1=57) р Референтні значення [6]

Довжина, см 5,3±0,4 5,8±0,3 >0,05

Ширина, см 5,3±0,4 5,4±0,6 >0,05

Передньозадній розмір, см 3,8±0,2 4,0±0,2 >0,05

Îñíîâí³ àðòåð³¿ òà ñóäèíí³ àíàñòîìîçè ìàëîãî òàçà
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На малюнку та в таблиці 3 наведені основні судинні ана;
стомози між системою внутрішньої та зовнішньої клубових
артерій, черевною аортою та артеріями, що забезпечують ко;
латеральний кровообіг в органах малого таза [9]. 

КДК судин малого таза у віддалений реабілітаційний
період показало, що хірургічний гемостаз, виконаний за орга;
нозберігальною методикою, не призвів до припинення кровото;
ку в матці, що в першу чергу зумовлено масивним колатераль;
ним кровообігом за рахунок виражених судинних анастомозів
між системою зовнішньої, внутрішньої клубових артерій та че;
ревної аорти, а також є результатом розсмоктування лігатур та
реканалізації артерій.

Нами не було відзначено достовірної різниці середніх величин
показників кровотоку у внутрішній клубові артерії в І та ІІ групах
(табл. 4). Оскільки в ІІ групі не проводили перев’язку внутрішньої
клубової артерії, то однакові показник периферійного опору мо;
жуть свідчити про повне відновлення кровотоку у цій судині. 

Показники кровотоку у висхідних гілках маткових ар;
терій також достовірно не відрізнялися від нормативних по;
казників, що підтверджує нашу теорію про відновлення кро;
вотоку в судинах малого таза після їх перев’язування. 

ВИСНОВКИ

1. Достовірно більші середні величини розмірів яєчників в
групі жінок, які перенесли гістеректомію без придатків, можна
пояснити високою частотою функціональних пухлиноподібних
утворів цих органів. Збільшення кількості ретенційних кіст
яєчників в ІІ групі може бути спричинено порушенням
взаємозв’язку системи гіпоталамус–гіпофіз–яєчники внаслідок
видалення органа;мішені – матки. Ця думка опосередковано
підтверджується відсутністю суттєвих морфо;функціональних
змін яєчників у жінок, які перенесли органозберігальна операції.

2. У віддалений реабілітаційний період після перев’язу;
вання магістральних судин матки та внутрішньої клубової
артерії відсутня ішемізація тканин матки, про це свідчить
відсутність достовірної різниці середніх показників розмірів
матки в І групі порівняно з нормативними показниками для
жінок, які народжували.

3. Відновлення кровотоку органів малого таза в першу чер;
гу зумовлено масивним колатеральним кровообігом за рахунок
виражених судинних анастомозів між системою зовнішньої,
внутрішньої клубових артерій та черевної аорти, а також є ре;
зультатом розсмоктування лігатур та реканалізації артерій.

Гілки aа. iliacaе int. Анастомози

Aа. uterinе Aa. оvaricаe (гілки від аорти)

Aa. rectalis med.et inf. Aa.rectalіs sup.(від аа.mesenterica inf.)

Rr. pubicus aa. оbturatoria Aa. epigastricaе inf. (від аа.iliacaе externaе)

Aa. glutei inferior Глибокі гілки aa. femoralis

Aa. glutei superior Aa. sacralis lateralis

Aa. iliolumbalis Aa. lumbalis (від аорти)

Aa. sacralis lateralis A. sacralis mediana

Аа. vesicalis superior Гілки від а. uterina і а. vaginalis

Аa. vesicalis superior Аa. vesicalis superior (з кожної сторони)

Таблиця 3
Àíàñòîìîçè âíóòð³øíüî¿ êëóáîâî¿ àðòåð³¿

Таблиця 4
Óëüòðàçâóêîâà äîïïëºðîìåòð³ÿ êðîâîòîêó ó âíóòð³øí³õ êëóáîâèõ àðòåð³ÿõ òà âèñõ³äíèõ ã³ëêàõ ìàòêîâèõ àðòåð³é, (Ì±m)

Отдаленные результаты ультразвукового 

исследования органов малого таза у женщин, 

перенесших массивные акушерские кровотечения

С.П. Лежненко, А.М. Рубинштейн

Проведено ультразвуковое исследование отдаленного влияния ра;
дикальной и органосберегающей методик хирургического гемо;
стаза массивных акушерских кровотечений на состояние репро;
дуктивных органов и кровоток в магистральных сосудах малого
таза. В ходе исследования установлено, что для женщин, перенес;
ших гистерэктомию без придатков, характерна высокая частота
функциональных кист яичников, в то же время у пациенток после
перевязывания магистральных сосудов матки и внутренней под;
вздошной артерии отсутствуют изменения в яичниках и признаки
нарушения кровоснабжения органов малого таза.
Ключевые слова: массивные акушерские кровотечения, перевязка
магистральных сосудов матки, гистерэктомия без придатков, доп�
плерометрическое исследования.

Remote results of ultrasound examination 

of the pelvic organs in women 

those underwent MOH

S.P. Lezhnenko, A.M. Rubinshtein 

US;study of remote effects of radical and organ;saving MOH surgical
hemostasis techniques on the state of the reproductive organs and
main pelvic vessels blood flow was conducted. During the study it was
found out that women who had undergone hysterectomy without
appendages were characterized by a high frequency of functional ovar;
ian cysts, while in patients after main uterine vessels and internal iliac
artery ligation there were no changes in the ovaries and signs of the
pelvic organs circulatory disorders.

Key words: massive obstetric hemorrhage, main uterine vessels ligation,
hysterectomy without appendages, Doppler study.

Групи
Внутрішні клубові артерії Висхідні гілки маткових артерій

ПІ ІР СДК ПІ ІР СДК

І група (n=57) 3,0±0,1 0,8±0,1 8,2±0,9 2,3±0,2 0,8±0,1 6,2±0,47

ІІ група (n=61) 3,1±0,2 0,9±0,09 8,5±0,6 / / /

Референтні значення [6] / / / 2,52±1,1 0,83±0,1 5,9±0,35

р >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
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Проведеними дослідженнями встановлено, що при запаль-
них ураженнях слизової оболонки порожнини рота у жінок
репродуктивного віку проходять значні зміни в системному
та місцевому імунітеті, корекція яких може дозволити як
запобігти виникненню захворювання, так і сприяти більш
якісному лікуванню.
Ключові слова: системній, місцевий імунітет, хронічна уро�
генітальна патологія, слизові оболонки.

Дослідженню місцевого та системного імунітету при за;
пальних захворюваннях у практиці лікаря;гінеколога та

лікаря;стоматолога  надають великого значення. Наявність
супутньої патології в практиці  різних спеціалістів усклад;
нює лікування первинного захворювання.  Вивчення імун;
ного статусу при різних захворюваннях залишається акту;
альною проблемою гінекології, стоматології та імунології і,
не дивлячись на велику кількість досліджень в цьому на;
прямку, немає однозначного тлумачення причин та ме;
ханізмів розвитку запальних захворювань [1–4]. 

Вважається, що в основі розвитку захворювань важливе
місце посідають як етіологічні чинники, так і певні порушен;
ня в системах уродженого та набутого імунітету, але кон;
кретні незворотні порушення певних імунних реакцій зали;
шаються ще до кінця не встановленими.

В імунному захисті слизових оболонок беруть участь як
специфічні, так і неспецифічні імунні реакції [1, 3, 5, 6].

Установлено, що у випадках порушення реакції вродже;
ного імунітету, а саме фагоцитозу та різних гуморальних чин;
ників, в механізми захисту включаються специфічні реакції
як клітинного, так і гуморального типу, з продукцією каскаду
цитокінів, що часто призводить до розвитку млявоперебігаю;
чих чи хронічних процесів [6–8]. У той самий час відкритим
залишається питання про імунні причини розвитку хронічних
запальних ушкоджень слизових оболонок  статевих органів та
порожнини рота, яке місце в цій патології відіграє вторинна
імунна недостатність, що не дозволяє імунним механізмам за;
хистити слизові оболонки та завершити запальну реакцію.
Поглиблене вивчення співвідношення системних та місцевих
імунних реакцій слизових оболонок дозволить спрямувати
цю патологію в керовану та відпрацювати показання для ви;
користання імунокоригувальної терапії залежно від індивіду;
альних зрушень в системі імунітету. 

Мета дослідження: вивчення стану системного та місце;
вого імунітету у  хворих жінок репродуктивного віку з
хронічними запальними процесами в практиці лікаря;гіне;
колога та лікаря;стоматолога.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено спільне, паралельне обстеження (лікарем;
гінекологом та лікарем;стоматологом) 23  жінок репродук;

тивного віку з хронічним гіперпластичним кандидозним сто;
матитом на фоні хронічної урогенітальної патології. Ці
жінки склали  I групу обстеження. Також було проведено об;
стеження 22 умовно здорових жінок, без патологічних змін
слизової оболонки порожнини рота (СОПР) та без супутньої
гінекологічної патології, які склали контрольну (II) групу.
Усі пацієнтки отримували консультацію лікаря;імунолога.

При зборі стоматологічного анамнезу з’ясували скарги з
боку порожнини рота, які характерні для запальних ура;
жень: сухість, відчуття печіння, стягнутості, поколювання,
зниження або зміни смакової чутливості, болючість при спо;
живанні їжі, наявність нальоту на язиці.

При проведенні об’єктивного дослідження СОПР у хво;
рих визначали наявність нальоту, враховували його ло;
калізацію, колір, можливість зняття нальоту та появу після
цього ерозивної поверхні. При огляді язика також урахову;
вали його колір, зволоженість, наявність відбитків зубів, на;
явність або відсутність нальоту. 

Імунологічне обстеження хворих включало: загальний
аналіз крові; кількісну оцінку Т; та В;ланок імунітету за до;
помогою непрямого імунофлюоресцентного методу з викори;
станням моноклональних антитіл (виробництва ЗАТ «Сор;
бент» Росія) проти антигенів лімфоцитів СD3, СD4, СD8,
СD16, СD22 та кінцевим підрахунком на проточному цито;
флуориметрі «Beckmam Coulter» USA; вивчення
функціональної активності Т;лімфоцитів за допомогою ре;
акції бласттрансформації з ФГА («WellcomeBurroughs»)
морфологічним методом; вивчення функціональної актив;
ності В;лімфоцитів за продукцією сироваткових Ig G, Ig A, та
Ig M; визначення концентрації циркулюючих імунних ком;
плексів (ЦІК) в сироватці крові з використанням ПЕГ;6000
на мікроспектрофотометрі «Specol;21» (Німеччина) при дов;
жині хвилі 450 НМ; вивчення фагоцитарної активності ней;
трофільних гранулоцитів за ступенем поглинання часток ла;
тексу із обчисленням фагоцитарного індексу Гамбурга та фа;
гоцитарного числа Райта. Для кожного хворого проводили
підрахунок відносної та абсолютної кількості всіх популяцій
та субпопуляцій лімфоцитів та імунорегуляторного індексу.

Для дослідження кров забирали із вени натще в пробірку
з 0,3 мл гепарину (25 одиниць в 1 мл фізіологічного розчину)
в кількості 3,5–5 мл, розводили забуференим фосфатами
фізіологічним розчином (0,85% розчин NaCl, pH;7,6) в 2 ра;
зи і нашаровували на градієнт щільності фіколл;верографін
(d=1,077 г/см3), центрифугували протягом 30 хв при 400° в
холодовій центрифузі РС;6 з кутовим ротором. Виділену су;
спензію лімфоцитів двічі відмивали в холодному забуфере;
ному фосфатами фізіологічному розчині (pH–7,6) і підрахо;
вували кількість клітин в камері Горяєва. Лімфоцити ресус;
пендували в фізіологічному розчині так, щоб концентрація
клітин була не меншою за 2,5 106/мл. Моноклональні ан;
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титіла (ЗАТ «Сорбент;сервіс» Росія) вносили в пластикові
пробірки «Becton Dickinson» (США) в об’ємі 10 мкл та 100
мкл виділених лімфоцитів. Постановку реакції фенотипу;
вання проводили згідно з рекомендацією та інструкції до ан;
титіл. Слину (ротову рідину) забирали у хворих паралельно
із забором крові в об’ємі до 20 мл в пластикову пробірку
«епендорф» та досліджували вміст імуноглобулінів [3, 7, 11].  

Статистичне оброблення даних проводили за допомогою
програми «Statistica» для персонального комп’ютера.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Дослідження вихідного стану імунної системи у обсте;
жених хворих свідчить, що кількість лейкоцитів була нижче
за дані контрольної групи осіб (р<0,01), відносний уміст
лейкоцитів не відрізнявся від показників здорових осіб
(р>0,01), проте їхня абсолютна кількість була достовірно
знижена (табл. 1).

Дослідження вмісту основних популяцій лімфоцитів із
фенотипом – CD3+, CD4+, CD8+ – показало достовірне їхнє
зниження відносно даних здорових осіб, хоча відносна
кількість суттєво не відрізнялась від останніх, на фоні чого
імунорегуляторний індекс був значно знижений (р<0,05).

Уміст активованої популяції Т;лімфоцитів – CD25+;,
CD22+;клітин (В;лімфоцити) та натуральних кілерних
клітин (CD16+) за абсолютними значеннями також був мен;
ше, ніж у здорових осіб без ознак запалення СОПР (р<0,05). 

Проліферативна активність Т;лімфоцитів, стимульована
in vitro ФГА, хоча і була вірогідно зниженою,  спонтанна ж
незначно перевищувала дані здорових осіб (табл. 2).

Фагоцитарна активність нейтрофільних гранулоцитів, за
даними фагоцитарного індексу (ФІ) та фагоцитарного числа

(ФЧ) також не відрізнялася від аналогічних даних у здоро;
вих осіб (р>0,1). Проте метаболічна активність ней;
трофільних гранулоцитів за даними НСТ;тесту була висо;
кою (р<0,01), що свідчило про наявність запального процесу
в організмі обстежених хворих.

Дослідження концентрації ЦІК за різною молекулярною
масою виявило, що на тлі зниження на 26,93% кількості не;
патогенних високомолекулярних ЦІК із константою седи;
ментації більше 19S спостерігається підвищення вмісту ви;
сокопатогенних середньомолекулярних (11–19S) – на 18,8%
– та дрібномолекулярних (<11S) – на 106,9% ЦІК. Підви;
щення концентрації патогенних ЦІК на фоні зниження фа;
гоцитарної активності нейтрофільних гранулоцитів при зро;
станні їхньої метаболічної активності супроводжується по;
рушенням їх елімінації із організму (табл. 3). 

На тлі зниженої фагоцитарної активності нейтрофільних
гранулоцитів в крові хворих І групи  виявлялася висока кон;
центрація високопатогенних середньо; та дрібномолекуляр;
них ЦІК при достовірно зниженому вмісті непатогенних ви;
сокомолекулярних ЦІК з константою седиментації 19 >S.

Рівень сироваткових IgG та IgM в крові був дещо до;
стовірно зниженим відносно даних контрольної групи, що
може бути пов’язано як із їхньою участю в усуненні запаль;
ного процесу, про що свідчить високий рівень метаболічної
активності нейтрофільних гранулоцитів за даними НСТ;те;
сту, так і той загальновідомий факт, що IgG; та IgM;антитіла
завдяки своїм властивостям беруть участь у формуванні
ЦІК з подальшою інактивацією та елімінацією антигену.

У той самий час рівень сироваткового IgA, який має
відношення до імунітету слизових оболонок був вірогідно
знижений та складав лише 1,4±0,19 г/л, при нормі
2,02±0,24 г/л.

Таблиця1
Ñòàí êë³òèííîãî ³ìóí³òåòó ó îáñòåæåíèõ  I ãðóïè

Таблиця 2
Ôóíêö³îíàëüíà àêòèâí³ñòü êë³òèí êðîâ³ õâîðèõ íà çàïàëüí³ óðàæåííÿ ÑÎÏÐ â òåñòàõ ÐÁÒË òà ôàãîöèòîçó

Імунологічні показники Хронічний запальний процес (n=23) Контрольна група (n=22)

Лейкоцити, 109/л 4,48±0,10 7,76±0,82

Лімфоцити,% 109/л
29,15±1,48 31,64±3,90

1,51±0,12 2,41±0,239

CD3+/лімфоцити,% 109/л
45,78±2,27 65,85±7,20

0,58±0,03 1,59±0,173

CD4+/лімфоцити,% 109/л
25,19±2,83 33,60±0,20

0,39±0,04 0,86±0,093

CD8+/лімфоцити,% 109/л
23,41±0,49 21,50±2,01

0,36±0,02 0,52±0,059

Імунорегуляторний індекс CD3+/CD4+ 1,11±0,09 1,81±0,19

CD25+/лімфоцити% 109/л
23,71±2,48 28,10±0,70

0,38±0,05 0,59±0,06

Примітка: – р<0,05 – вірогідність різниці показників хворих відносно груп контролю.

Імунологічні показники Хронічний запальний процес (n=23) Контрольна група (n=22)

РБТЛ з ФГА,% 53,91±4,17 80,21±8,7

Спонтанна РБТЛ,% 4,19±0,26 1,85±0,04

Фагоцитарний індекс 49,28±3,21 69,84±7,25

Фагоцитарне число 3,18±0,019 8,22±0,65

НСТ/тест, % 38,22±2,51 21,69±2,38

Примітка: – р<0,05 – вірогідність різниці показників  хворих відносно групи контролю.
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Отримані нами дані співпадають з багатьма даними літе;
ратури, в яких цей процес розглядається з різних точок зору,
а саме – з позиції місцевого запального процесу або з позиції
системних порушень в організмі, або з позиції системних по;
рушень в організмі на тлі індукованої вторинної імунної не;
достатності. Велике значення в оцінюванні отриманих даних
має як тривалість тяжкості запального процесу, так і
етіологічний чинник, який спричинив розвиток цієї пато;
логії. Проведені нами дослідження свідчать, що запальна ре;
акція в СОПР супроводжується вірогідно зниженим вмістом
IgA в крові, зниженням абсолютної та відносної концент;
рації Т;лімфоцитів, особливо хелперної її субпопуляції. У
той самий час виявлено збільшення в крові кількості В;
лімфоцитів (CD22+). Виявлені зміни в функціональній ак;
тивності клітин імунної системи, а саме гальмування
проліферації лімфоцитів на ФГА та зниження фагоцитарної
активності нейтрофільних гранулоцитів крові.

Таким чином, хронічний запальний процес слизових
оболонок не є винятково місцевою реакцією, а він супрово;
джується різноспрямованими змінами в ланках системного
імунітету, який потребує відповідного лікування.

Загальновідомо, що важливим показником стану СОПР
є склад та активність рідини ротової порожнини, де знахо;
дяться як фактори вродженого імунітету, так і специфічні
імунні чинники, а саме антитіла та цитокіни [4]. Проведені
нами дослідження рівня імуноглобулінів в рідині ротової по;
рожнини та фагоцитарної активності клітин, які віддзерка;
люють стан місцевого імунітету, представлені в табл. 4.

Інтегральним показником стану місцевого імунітету є
рівень секреторного IgA в слині. Загальновідомо, що SIgA –
це перша лінія протиантигенного захисту слизових оболо;
нок. Достатній його рівень в слині навіть при неглибоких по;
рушеннях в клітинному та гуморальному імунітеті забезпе;
чує резистентність слизових оболонок до бактеріальних та
вірусних антигенів.

SIgA здатні попереджувати адгезію вірусів до епітеліаль;
них клітин слизових оболонок (СО), а при внутрішньо;
клітинному розпізнаванні вірусів – можуть блокувати про;
цеси транскрипції вірусного геному. Аналогічним ме;

ханізмом секреторні IgA блокують і адгезію мікроорганізмів.
SIgA здатні посилювати активність фагоцитувальних клітин
та регулювати клітинну опосередковану антитілозалежну
цитотоксичність лімфоцитів слизових оболонок. Окрім
SIgA, в слині виявляють і інші імуноглобуліни, зокрема IgG
та мономерну форму IgA, проте на поверхню епітеліального
шару СО вони можуть проходити лише при певних пору;
шеннях та дефіциті SIgA. 

Проведеними дослідженнями установлено, що у
пацієнтів із запальними захворюваннями СОПР вияв;
ляється глибоке пригнічення рівня секреторного імуногло;
буліну А, рівень його в 4 рази менше, ніж у контрольній
групі, в той самий час IgG підвищений в 5 разів, що можна
пояснити тим, що при запальному процесі слизової оболон;
ки в реакції включаються і слизові залози або походження
цього імуноглобуліну із судин слизової оболонки, у яких по;
рушена проникність капілярів внаслідок запалення та на;
бряку. Поряд зі збільшенням в 1,5 разу рівня IgG
реєструється вірогідне підвищення IgА. Отримані дані до;
зволяють думати, що у місцевому імунітеті СОПР має місце
суттєве порушення синтезу та секреції секреторного IgА, що,
можливо, і є однією з причин як розвитку, так і хронічного
перебігу запального ураження СОПР та тривалої персис;
тенції різних збудників.

Поряд із цим відзначено гальмування фагоцитарної ак;
тивності клітин ротової порожнини, особливо фагоцитарно;
го числа, яке свідчить про кількість захоплених патогенів
однією клітиною. Зниження фагоцитарної активності ней;
трофільних гранулоцитів крові співпадає зі зниженням цієї
активності клітин слини, що дозволяє вважати, що ці проце;
си взаємопов’язані і виконуються однією популяцією клітин,
а саме нейтрофільними гранулоцитами, які із кровообігу
прийшли при запаленні слизових оболонок потрапили у ро;
тову порожнину [3, 5, 7].

Таким чином, в місцевому імунітеті мають місце
суттєві зміни у відповідних показниках, серед яких, з одно;
го боку, має місце гальмування продукції секреторного IgА
та процесів фагоцитозу, а з іншого – компенсаторно
збільшується секреція сироваткового IgG. Якщо причини

Таблиця 4
Ð³âåíü ³ìóíîãëîáóë³í³â òà ôàãîöèòàðíî¿ àêòèâíîñò³ êë³òèí ð³äèíè ðîòîâî¿ ïîðîæíèíè 

ó ïàö³ºíò³â ³ç çàïàëüíèìè çàõâîðþâàííÿìè ÑÎÏÐ

Імунологічні показники Хворі на запальні захворювання СОПР (n=23) Контрольна група (n=22)

Секреторний IgА
(SIgА), г/л 0,29±0,05

1,49±0,08

IgА, г/л 0,54±0,02 0,32±0,025

IgG, г/л 3,48±0,20 0,45±0,004

Фагоцитарний індекс (ФІ), % 48,81±2,93 54,21±6,12

Фагоцитарне число 4,73±0,13 7,24±0,81

Примітка: – вірогідність різниці показників відносно даних контрольної групи.

Таблиця 3
Ñòàí ãóìîðàëüíîãî ³ìóí³òåòó ó îáñòåæåíèõ I ãðóïè

Імунологічні показники Хронічний запальний процес (n=23) Контрольна група (n=22)

ЦІК
(ум.од.)

>19S (2,5% ПЕГ крупномолекулярні) 34,84±2,71 51,70±3,17

11/19S (3,5% ПЕГ середньомолекулярні) 48,99±3,46 34,54±2,02

<11S (7,5% ПЕГ дрібномолекулярні) 23,21±3,06 10,94±1,13

Вміст

IgG, г/л 9,41±1,24 13,85±1,46

IgА, г/л 1,40±0,19 2,02±0,24

IgМ, г/л 0,89±0,09 1,29±0,13

Примітка: – р<0,05 – вірогідність різниці показників  хворих відносно групи контролю.
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збільшення вмісту імуноглобуліну більш;менш зрозумілі,
то причини та механізм гальмування продукції секретор;
ного IgА досліджені недостатньо, що потребує подальшого
вивчення.

ВИСНОВКИ

1. При запальних ураженнях СОПР відбувається галь;
мування Т;клітинної ланки системного імунітету, пригні;
чення синтезу імуноглобулінів крові, особливо IgА.

2. Порушення в гуморальній ланці імунної системи неод;
нозначні – відзначається підвищення відсоткового рівня 
В;лімфоцитів в крові  при зниженні рівня сироваткових іму;
ноглобулінів.

3. При запальному ураженні СОПР мають місце різно;
спрямовані зміни в місцевому імунітеті, а саме суттєве зни;
ження рівня секреторного IgА та фагоцитарної активності
клітин на фоні підвищеного рівня IgG в слині, що може
відтворювати тяжкість стану СОПР.

Результаты анализа местного и системного 

иммунитета у женщин репродуктивного возраста

Н.И. Лисяный, А.Г. Потапова, Н.Г. Бычкова,

О.В. Решетняк

Проведенными исследованиями установлено, что при воспали;
тельных поражениях слизистой оболочки полости рта у женщин
репродуктивного возраста происходят значительные изменения в
системном и местном иммунитете, коррекция которых позволит
как препятствовать возникновению заболеваний, так и способ;
ствовать более качественному лечению. 
Ключевые слова: системный, местный иммунитет, хроническая
урогенитальная  патология, слизистые оболочки.

The resalts of indicators systemic 

and local immunityin in women of reproductive age

M.I. Lessianuyi,  A.G. Potapova,  N.G. Buchkova,

O.V. Reshetnyak

In chronic inflammatory diseases of the oral mucosa it is marked
changes in both local and systemic links in the immune system,which
results in a prolonged duration.

Key words: system and local immunity, cronic urogenital pathology.
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У статті висвітлено проблему дефіциту вітаміну D та його
значимість для організму людини. Наведено сучасні лабо-
раторні методи діагностики дефіциту вітаміну D, які засто-
совуються в лабораторії ТОВ «Сінево Україна»
Ключові слова: вітамін D, дефіцит вітаміну D, лабораторна
діагностика.

Біологічні функції вітаміну D

Функція вітаміну D не обмежена лише контролем
кальцій;фосфорного обміну, він також впливає на інші
фізіологічні процеси в організмі, які включають модуляцію
клітинного росту, нервово;м’язову провідність, імунітет і за;
палення [7, 15].

Основні причини дефіциту вітаміну D і клінічні

ситуації, в яких необхідний цілеспрямований

скринінг даного стану [22]

1. Причини недостатності вітаміну D:
• зниження епідермального синтезу (в тому числі вико;

ристання сонцезахисних засобів, вік, сезон, пігментація
шкіри);

• зниження доступності вітаміну D (в тому числі при
ожирінні, синдромі мальабсорбції);

• збільшення катаболізму або його втрата (у тому числі
використання антиконвульсантів, існуючі хвороби серцево;
судинної системи або нефротичний синдром);

• вагітність або лактація;

УДК 616.391:577.161.2�07

Äåô³öèò â³òàì³íó D òà éîãî ñó÷àñíà 
ëàáîðàòîðíà ä³àãíîñòèêà
В.Б. Зафт2, А.А. Зафт1, Ж.О. Клімова1, І.В. Бойко1, В.В. Галицька1, О.В. Рикова1

1ТОВ «Сінево Україна», м. Київ 
2ДНУ «Науково-практичний центр профілактичної та клінічної медицини» Державного управління справами, м. Київ
(Продовження, першу частину статті див. «Здоров’я жінки», № 3).

Таблиця 3
Ïîçàñêåëåòí³ ïðîÿâè â³òàì³íó D [16–21]

Орган, система, 

чи захворювання
Вплив вітаміну D

Практичні 

рекомендації

Шкіра 
та волосяні

фолікули

D/гормон чинить антипроліферативний вплив на кератиноцити. 
Впливає на оновлення волосяних фолікулів 

через рецептори до вітаміну D

Виправдане застосування вітаміну D 
при проліферативних захворюваннях шкіри, 

зокрема при псоріазі, 
разом з іншими препаратами

Ожиріння та
цукровий діабет

(ЦД)

Вітамін D (кальцитріол) стимулює синтез гормону остеокальцину в
остеобластах, який підвищує синтез і секрецію адипонектину в жировій тканині,
а також синтез інсуліну в підшлунковій залозі. При цьому адипонектин активує
гени, що кодують ГЛУТ/4 в адипоцитах, серцевих і скелетних м'язах, сприяючи

зниженню рівня глюкози в крові. Вітамін D важливий для нормального
метаболізму глюкози. Він діє за допомогою декількох механізмів на метаболізм

глюкози. Вітамін D безпосередньо діє на інсулін/продукувальні клітини
підшлункової залози, виробляючи більше інсуліну. Вітамін D діє безпосередньо

на м'язи і жирові клітини, покращуючи ефекти інсуліну, знижуючи
резистентність до інсуліну і ЦД 2/го типу. Вітамін D знижує запалення, яке

зазвичай наявне у пацієнтів з синдромом резистентності до інсуліну і ЦД 2/го
типу. Вітамін D побічно покращує виробництво інсуліну і його дії щодо

підвищення рівня кальцію всередині клітин

Нема підстав призначати вітамін D для лікування
чи попередження ожиріння чи ЦД. Однак вплив

вітаміну D на кісткову тканину у цих пацієнтів
повинен враховуватися і дефіцит необхідно

компенсувати. Одне з дивовижних відкриттів
полягає в тому, що більш високі рівні 25(OH)D

істотно знижують ризики розвитку ЦД 2/го типу.
Ризик розвитку ЦД 2/го типу знижується на 4% на

кожні 10 нмоль/л приросту 25(OH)D. 
Така асоціація зберігалася незалежно від статі,

терміну спостереження, розміру вибірки
дослідження, діагностичних критеріїв ЦД, 

або методу аналізу 25(OH)D

Підвищення
ризику переломів 

у пацієнтів 
похилого віку

Є достатньо даних, які свідчать, що у людей похилого віку з дефіцитом вітаміну
D (<20 нг/мл) додавання нативного вітаміну D 

знижують ризик переломів при падінні

Компенсація дефіциту вітаміну D додатково
корисна для зниження ризику переломів 

при падінні у людей похилого віку

Злоякісні
новоутворення

Недостатність вітаміну D збільшує ризик розвитку багатьох видів пухлин
невідомими механізмами, але, мабуть при цьому ослаблено дію кальцитріолу

через його рецептор, що призводить до порушення диференціювання і
посилення проліферації клітин. Вітамін D захищає від раку грудної залози.

Дефіцит вітаміну D часто пов'язаний з розвитком раку товстої кишки.
Незважаючи на біологічне обґрунтування можливої ролі вітаміну D в

попередженні злоякісних новоутворень, існуючі докази в клініці суперечливі 
і не можуть призвести до єдиного висновку

Поки що немає підстав рекомендувати високі чи
середні дози для попередження чи комплексної

терапії злоякісних новоутворень. 
Дослідження в даній галузі тривають

Кардіоваскулярні
захворювання

Недостатність рандомізованих контрольованих досліджень не дозволяє 
з упевненістю підтвердити результати перспективних наглядових досліджень

про позитивний вплив вітаміну D на ризик виникнення й перебіг серцево/
судинних захворювань. Проте наведемо результати деяких досліджень.
Дефіцит вітаміну D призводить до розвитку атеросклерозу, оскільки він

ослаблює запалення артерій. Окрім цього, вітамін D регулює синтез реніну,
гормону, що регулює артеріальний тиск. Крайня недостатність вітаміну D
спричиняє утворення колагенових волокон в серцевому м'язі, створюючи

передчасну серцеву слабкість, яка часто веде до розширення лівого шлуночка.
Американська статистика свідчить, що зазначений ризик майже не

зустрічається, якщо після 59 років люди регулярно вживають більш високі дози
вітаміну D і досягають достатнього його сироваткового рівня (>50 нг/мл)

Немає підстав призначати добавки вітаміну D для
зниження кардіоваскулярного ризику. Проте
подальші дослідження в даній галузі досить

перспективні.
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• зниження синтезу 25(OH)D (в тому числі при
печінковій недостатності);

• зниження синтезу 1,25(OH)2D (в тому числі при
хронічній нирковій недостатності).

2. Привід для скринінгу недостатності вітаміну D:
• захворювання кісток (остеопороз, остеомаляція, пато;

логічний перелом, гіперпаратиреоїдизм);
• літній вік (з переломами в анамнезі);
• темна шкіра (африканці, азіати, іспанці);
• ожиріння (дорослі з ІМТ>30 кг/м2, ожиріння у дітей з

іншими факторами ризику або симптомами);
• вагітність або лактація з додатковими факторами ризи;

ку (в тому числі темношкірі або з люди надмірною масою

тіла, або гестаційним діабетом, мало перебувають на сонці і
не одержують додатково вітамін D);

• спортсмени (особливо всі види спорту в закритих
приміщеннях);

• хронічні хвороби нирок;
• печінкова недостатність;
• синдром мальабсорбції (в тому числі хвороба Крона,

стан після баріатричних операцій або радіаційне ураження
кишечнику);

• застосування ліків (протисудомні, глюкокортикоїди,
антиретровірусна терапія, протигрибкова терапія);

• гранулематозні хвороби (саркоїдоз, туберкульоз,
гістоплазмоз, бериліоз).

Імунна система

Велика кількість доказів in vitro ex in vivo свідчить про активацію рецептора до
вітаміну D на моноцитах, макрофагах, дендритних клітинах і лімфоцитах, що

важливо для контролю як вродженого так і набутого імунітету. Імунна система:
зовнішній і внутрішній захист виконують антимікробні пептиди під керівництвом
генів, керованих факторами транскрипції (зокрема (VDR) (RXR)). Недостатність

вітаміну D провокує грип, ГРВІ, туберкульоз та ін. Низькі рівні сироваткового
вітаміну D в дитинстві – велика схильність до автоімунних захворювань 

(ЦД 1/го типу або множинного склерозу). Вітамін D допомагає ослабити
запальні реакції при автоімунних хворобах (ентероколіти, ревматоїдні артрити, 

системний вовчак, еритрематоз і псоріаз)

Є дані про використання нативного вітаміну D 
для підвищення його локальної активації в
моноцитах/макрофагах при різних імуно/

опосередкованих захворюваннях. Проте чітких
рекомендацій в даний час немає

Дивовижні
властивості і

здібності 
вітаміну D

Рецептор вітаміну D значно поширений в мозковій тканині, однак фізіологічна
роль цього все ще чітко не визначена. Недостатність вітаміну D і його

рецептора зустрічається завжди при хворобі Альцгеймера і Паркінсона. 
Вітамін D важливий для підтримування сили і скорочення м'язів: це регулюється

кальцієвими каналами. Вживання вітаміну D усуває м'язову слабкість

Подальші дослідження в даній галузі досить
перспективні

Вагітність

Існує значний зв'язок між дефіцитом вітаміну D і підвищеним ризиком
прееклампсії. Недостатність вітаміну D асоціюється з підвищеним ризиком
розвитку гестаційного діабету, прееклампсії і еклампсії. Вагітні з низьким

рівнем 25/OHD, мали підвищений ризик бактеріального вагінозу 
і малої маси тіла у новонароджених

Грудне
вигодовування 

і дитячий вік

Існує багато відомостей про те, що головним фактором ризику розвитку
дефіциту вітаміну D є грудне вигодовування без адекватного впливу сонячного

світла і вживання вітаміну D. Концентрація вітаміну D в грудному молоці є
недостатньою для задоволення потреб грудних дітей. 

Тривале грудне вигодовування є серйозною причиною рахіту у дітей, оскільки
грудне молоко містить дуже мало вітаміну D, 

особливо коли його рівень у матері й так неоптимальний

Існує багато даних, котрі підтверджують дефіцит
вітаміну D у дітей, що перебувають на грудному

вигодовуванні. Існує багато даних, котрі
підтверджують дефіцит вітаміну D у дітей, що

перебувають на грудному вигодовуванні. 
Потреба у вітаміні D не може бути доповнена 

лише грудним молоком, яке забезпечує 
від 25 МО/л до 78 МО/л вітаміну

Репродуктивне
здоров'я жінки

Рецептори вітаміну D наявні у всіх репродуктивних органах, включаючи
ендометрій, біометрій, яєчники, канал шийки матки, вітамін D бере участь у
синтезі прогестерону, естрону, естрадіолу. Є дані про позитивний вплив на

фолікулогенез, підготовку міометрія до імплантації ембріона. Відомо, що
вітамін D підвищує синтез антимюллерового гормону. Достатній рівень

асоціюється з кращими результатами екстракорпорального запліднення. 
Згідно з останніми рекомендаціями, у жінок із синдромом полікістозних

яєчників низький рівень вітаміну D розглядається як одна з причин
метаболічних розладів (резистентність до інсуліну)

Репродуктивне
здоров'я чоловіка

Низький рівень вітаміну D асоціюється з порушеннями сперматогенезу 
(зниження кількості, рухливості) та підвищенням фрагментації ДНК

сперматозоїдів, впливом на синтез тестостерону

Таблиця 4
Ëàáîðàòîðíå îö³íþâàííÿ íåäîñòàòíîñò³ â³òàì³íó D [7]

Рівень недостатності 

вітаміну D

Концентрація в сироватці

25(OH)D нг/мл (нмоль/л)
Клінічні прояви

Виражений дефіцит <10 нг/мл (<25 нмоль/л)
Підвищений ризик рахіту, остеомаляції,
вторинного гіперпаратиреозу, міопатії, 

падінь і переломів

Дефіцит <20 нг/мл (<50 нмоль/л)
Підвищений ризик втрати кісткової тканини,

вторинного гіперпаратиреозу, 
падінь і переломів

Недостатність 21/30 нг/мл (51/5 нмоль/л)
Низький ризик втрати кісткової тканини 

та вторинного гіперпаратиреозу, нейтральна
реакція на падіння і переломи

Адекватний рівень >30 нг/мл (>75 нмоль/л)
Оптимальне пригнічення паратиреоїдного

гормону й втрати кісткової тканини, 
зниження ризику падінь на 20%

Рівні з ймовірним проявом токсичності
вітаміну D

>150 нг/мл (>375 моль/л)
Гіперкальціємія, гіперкальційурія,
нефрокальциноз, кальцифілаксія
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Лабораторна діагностика 

дефіциту вітаміну D

Концентрація 25(OH)D в сироватці крові є кращим по;
казником статусу вітаміну D, оскільки відображає сумарну
кількість вітаміну D, який виробляється в шкірі і отри;
мується з харчових продуктів і харчових добавок (вітамін D
у формі монопрепарату чи мультивітамінних добавок), і має
доволі тривалий період напіврозпаду в крові – близько 15
днів [9, 23] (табл. 4).

Необхідно брати до уваги, що рівень 25(OH)D в сиро;
ватці крові прямо не відображає запаси вітаміну D в ткани;
нах організму. На відміну від 25(OH)D, активна форма
вітаміну D – 1,25(OH)2D, як правило, не є індикатором за;
пасів вітаміну D, оскільки має короткий період напіврозпаду
(менше 15 год) і чітко регулюється рівнями паратгормону,
кальцію і фосфатів [24]. Концентрація вітаміну D
1,25(OH)2D в сироватці крові не знижується доти, поки
дефіцит вітаміну D не досягне критичних значень [11, 25].

ВИСНОВКИ

Вітамін D необхідний для широкого спектра фізіоло;
гічних процесів та оптимального стану здоров’я. У дитинстві
та юності адекватні рівні вітаміну D необхідні для забезпе;
чення росту клітин, формування скелета та росту. Вітамін D
є жиророзчинним вітаміном, який міститься в небагатьох
продуктах харчування. Основним його джерелом є збагачені
продукти і біологічно активні добавки. Вітамін D також ви;
робляється в організмі під дією ультрафіолетового вип;
ромінювання на шкіру. Адекватне споживання та рівень
вітаміну D багато в чому залежать від віку, супутніх захво;
рювань і використання деяких лікарських препаратів. Ос;
танні епідеміологічні та експериментальні дослідження
свідчать, що низький рівень вітаміну D тісно пов’язаний з
рівнем загальної смертності, серцево;судинною і онко;
логічною патологією (в основному грудної залози, сечівни;
ка, товстої кишки; з артеріальною гіпертензією, мета;
болічним синдромом, цукровим діабетом). Абсолютно дове;
дені захисні ефекти вітаміну D при захворюваннях кісткової

системи, таких, як рахіт, остеопороз, остеомаляція. Оцінку
статусу вітаміну D слід проводити шляхом визначення
рівнів 25(OH)D в сироватці крові надійним методом. Реко;
мендується перевірка надійності використовуваної в
клінічній практиці методики визначення вітаміну D віднос;
но міжнародних стандартів (DEQAS, NIST). При визначені
рівня 25(OH)D в динаміці рекомендується використання
одного й того самого методу. У більшості випадків для адек;
ватної, диференційної діагностики вітамін D;дефіцитних
станів (вітамін D;дефіцитний рахіт, D;залежний рахіт 1;го
типу, D;залежний рахіт 2;го типу) необхідне додаткове виз;
начення низки лабораторних показників. Найчастіше для
диференціальної діагностики вітаміну D;дефіцитних захво;
рювань використовують такі показники: 25(OH)D; вітамін
D загальний; остеокальцин; маркер формування кісткового
матриксу (Total P1NP); остаза; паратгормон; кальцій; фо;
сфор; кальцій іонізований; Cross Laps – коллаген 1;го типу;
генетичні дослідження (Ген COL1A1, ген рецептора VDR)
тощо.

У лабораторії ТОВ «Сінево Україна» доступні всі наве;
дені тести:

• 25(OH)D гідроксихолекальциферол (25-(ОН) вітамін D),
ABBOT Diagnostics (США).

• Вітамін D загальний (D2+D3), EUROIMMUN
(Німечина).

• Остеокальцин – кількісне визначення N;MID;остео;
кальцину, Roche Diagnostics (Швейцарія).

• Маркер формування кісткового матриксу (Total
P1NP) – кількісного визначення загального, Roche
Diagnostics (Швейцарія).

• Остаза, DiaSorin (Італія).
• Паратгормон, Фосфор, Кальцій загальний, Кальцій

іонізований Roche Diagnostics (Швейцарія);
• Cross Laps – коллаген 1-го типу – кількісне визначен;

ня продуктів розпаду колагену 1;го типу, Roche
Diagnostics (Швейцарія).

• Генетичні дослідження (Ген COL1A1, ген рецептора
VDR).

Дефицит витамина D 

и его современная лабораторная диагностика

В.Б. Зафт, А.А. Зафт, Ж.А. Климова, И.В. Бойко,

В.В. Галицкая, О.В. Рыкова

В статье освещена проблема дефицита витамина D и его значение
для организма человека. Приведены современные лабораторные
методы диагностики дефицита витамина D, которые применяют в
лаборатории ООО «Синэво Украина».
Ключевые слова: витамин D, дефицит витамина D, лаборатор�
ная диагностика.

Deficiency of vitamin D 

and modern laboratory diagnostics
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V.V. Galitskay, O.V. Rykova

In the article the problem of vitamin D deficiency, and its significance
for the human body. Shows the current laboratory methods for diag;
nosis of vitamin D deficiency, which are used in the laboratory of LLC
«Synevo Ukraine»
Key words: vitamin D, vitamin D deficiency, laboratory diagnostics.
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Надзвичайно несприятливим вважається первинне інфіку-
вання жінок вірусом простого герпесу 2-го типу у пізні
терміни вагітності, оскільки ризик інфікування плода при
цьому становить близько 40%. Профілактичне застосуван-
ня противірусного препарату Валавір® у пацієнток з пер-
винною та рецидивною формами генітального герпесу на-
прикінці вагітності сприяє зниженню частоти виникнення
герпетичної інфекції у новонароджених.
Ключові слова: генітальний герпес, неонатальний герпес,
Валавір®.

Герпетична інфекція (ГІ) – найбільш поширена вірусна
інфекція людини, яка існує в організмі переважно в ла;

тентній формі і проявляється на фоні імунодефіцитних
станів ураженнями шкіри, слизових оболонок, очей,
печінки, ЦНС. За даними Всесвітньої організації охорони
здоров’я, ураження ГІ населення нашої планети становить
90–97%, а захворювання, спричинені герпесом, посідають
підсумкове друге місце після грипу у структурі смертності
від вірусних інфекцій. В Україні поширеність інфікування
вірусом герпесу складає 70–95% дорослого населення, при
цьому значний відсоток серед них складають жінки репро;
дуктивного віку [1]. 

Одним з підвидів ГІ є генітальний герпес (ГГ), збудни;
ком якого є вірус простого герпесу 2;го типу (ВПГ;2), пере;
дається переважно статевим шляхом і відрізняється від
інших захворювань даної групи пожиттєвим носійством
збудника в організмі людини (латенцією), поширенням без;
симптомної та недіагностованої форм хвороби. Важливою
біологічною властивістю ВПГ;2 є здатність до латентного
(неактивного) існування в організмі людини, що є результа;
том персистенції вірусу в клітинах гангліїв нервової систе;
ми. Під впливом стресів, гормональних порушень, оп;
ромінення, зниження місцевої і загальної реактивності ор;
ганізму відбувається активація вірусних частинок, які поки;
дають нервову клітину ганглія і перетворюються на зрілу
вірусну частинку, здатну до репродукції. При перевищенні
певного порогу вмісту вірусних частинок швидко розви;
вається клінічна картина інфекції [8].

Ураховуючи характерну локалізацію ВПГ;2 (канал ший;
ки матки, піхва, сечівник), субклінічний перебіг даного за;
хворювання у більшості серопозитивних жінок фертильного
віку зрозумілим стає прогресивне збільшення кількості ви;
падків захворювання ГІ у новонароджених, частота якої, за
даними різних авторів, коливається від 1:2500 до 1:60000 жи;
вонароджених [3, 7]. Найбільш несприятливим вважається
первинне інфікування жінки у пізні терміни вагітності, коли
достатній рівень захисних антитіл для плода не встигає
сформуватися до пологів і ризик неонатальної інфекції ста;
новить близько 40%.

Інфікування плода може відбутися внутрішньоутробно,
інтранатально та постнатально; вірогідність внутрішньоут;

робного зараження складає 5%, інтранатального – 85%, пост;
натального – 10%. Інтранатальна передача вірусу залежить
від наявності у матері характерних герпетичних висипань в
ділянці статевих органів, рівня специфічних антитіл та три;
валості безводного періоду. Ризик розвитку ГІ у новонаро;
дженого при пологах через природні пологові шляхи матері
з первинною генітальною ГІ складає 33–50%, ризик для но;
вонародженого у матері з рецидивом ГГ значно знижується
– до 5%. Смертність від важких форм неонатального герпесу
досягає 50–70%, здоровими залишаються тільки 15%,
більшість дітей у подальшому страждають від тяжких невро;
логічних розладів [6]. 

Найбільш ефективним методом профілактики ГІ у ново;
народжених, у матерів яких у ІІІ триместрі вагітності вияв;
лено ГГ, вважається розродження шляхом операції кесарева
розтину (КР) до моменту розриву плодових оболонок. Опе;
рація КР, проведена не пізніше 4 год після розриву плодових
оболонок зменшує ризик захворювання новонародженого в
10 разів [4, 5]. Однак слід зазначити неоднозначність реко;
мендацій щодо медикаментозної тактики ведення пацієнток
з первинною та рецидивною формами ГІ, зазначених у за;
тверджених МОЗ України документах. Так, згідно з
клінічним протоколом з акушерської допомоги «Перина;
тальні інфекції» (наказ МОЗ України № 906 від 27.12.2006 р.)
лікування ГІ вагітних противірусними препаратами (за вик;
люченням нагальних показань з боку матері) не проводять.
За даними Національного Керівництва з Акушерства та
Гінекології (том 2, «Неонатологія», 2013 р.) у випадку пер;
винного інфікування після 34 тиж вагітності жінці признача;
ють противірусну терапію до пологів, при рецидивній формі
ГІ рекомендації щодо медикаментозного лікуван;
ня/профілактики відсутні. 

Ураховуючи викладене вище, не викликає сумнівів акту;
альність проведення клінічних досліджень з метою вдоско;
налення терапевтично;профілактичних заходів при ГІ у
вагітних. У зв’язку з цим, на нашу думку, з метою профілак;
тики розвитку ГІ у новонародженого вагітним з первинним
інфікуванням або виникненням рецидиву ГІ у другій поло;
вині ІІІ триместру (після 34 тиж вагітності) перспективним
є застосування препарату Валавір® – противірусного засобу
прямої дії фірми «Фармак» (Україна). Діючою речовиною
Валавіру є валацикловір – L;валіновий ефір ацикловіру –
специфічний інгібітор вірусів герпесу. Ацикловіру трифо;
сфат конкурентно інгібує вірусну ДНК;полімеразу, інкорпо;
рується у вірусну ДНК, блокує її синтез і перериває цикл
розвитку вірусу. Оскільки у здорових клітинах концентрація
ацикловіру трифосфату в 40–100 разів нижча, ніж у кліти;
нах, уражених вірусами, цитотоксичність даного препарату є
мінімальною [10].

Мета дослідження: вивчення результатів застосування
Валавіру у профілактиці розвитку неонатального герпесу у
жінок з первинною та рецидивною формами ГІ. 
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Групу спостереження склали 22 пацієнтки, перебіг дру;
гої половини ІІІ триместру (36–39 тиж) вагітності яких уск;
ладнився ГІ: у 7 вагітних мало місце первинне інфікування
ВПГ;2, у решти 15 вагітних – рецидивування ГІ (у 2 жінок
кількість рецидивів ГІ протягом даної вагітності перевищу;
вала 3). 

Діагностику ГГ у вагітних здійснювали на основі скарг
пацієнток та даних візуального огляду, а також методів серо;
діагностики (визначення титру специфічних антитіл (IgM,
IgG) з допомогою імуноферментного аналізу) у випадках
субклінічного перебігу захворювання (лабораторія
«СІНЕВО»). Критерієм первинного інфікування служило
виявлення IgM протягом 4–6 днів після появи клінічних
симптомів, рецидивування – чотирьохразове збільшення ти;
тру IgG;антитіл у парних сироватках крові, отриманих від
пацієнтки з інтервалом 10–14 днів. 

Аналогічні лабораторні дослідження проводили у ново;
народжених. Окрім клінічних проявів, критерієм неона;
тальної ГІ було виявлення у сироватці крові новонародже;
ного специфічних IgМ. За наявності важких форм ГІ
(внутрішньоутробна пневмонія, енцефаліт, менінгоенце;
фаліт) додатково проводили діагностичну люмбальну
пункцію, нейросонографію, рентгенографію органів груд;
ної клітки.

Основну групу спостереження склали 11 жінок з ве;
рифікованою після 36 тиж вагітності ГІ, яким з лікувально;
профілактичною метою призначали препарат Валавір®. При
цьому пацієнткам з первинним інфікуванням ГІ Валавір®

призначали амбулаторно у дозі 500 мг двічі на добу протягом
5–10 днів (залежно від форми захворювання), з рецидивами
– у дозі 500 мг двічі на добу протягом 3 діб (за наявності ре;
цидивів більше 3 протягом вагітності тривалість профілак;
тики продовжувалась до 5 днів).

Контрольну групу спостереження склали 11 жінок з ГІ,
яким відповідно до рекомендацій клінічного протоколу «Пе;
ринатальні інфекції» медикаментозну противірусну терапію
не призначали. 

Статистичне оброблення результатів досліджень
здійснювали з використанням сучасних методів варіаційної
статистики з допомогою стандартних програм статистичного
аналізу Microsoft Excel 5.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У 3 вагітних мала місце типова форма ГІ, яка супрово;
джувалась болем, свербежем у ділянках ураження, погіршен;
ням загального самопочуття, підвищенням температури тіла
до 38–38,5°С, м’язовим болем, локальною еритемою та на;
явністю везикулярної висипки на уражених ділянках
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(мал. 1). У 4 жінок спостерігалась атипова форма захворю;
вання у вигляді глибоких рецидивних тріщин в піхві та на
зовнішніх статевих органах (мал. 2). 

Діагностика рецидивної форми ГІ базувалась переважно
на даних анамнезу та лабораторних досліджень, оскільки в
11 пацієнток характерних клінічних проявів герпетичної
інфекції відзначено не було – мав місце субклінічний перебіг
ГІ (незначний свербіж статевих органів з одноразовим
підвищенням температури тіла до 38°С). Лише у 4 вагітних
виявляли типові везикули на статевих органах, лімфадено;
патію, субфебрильну гіпертермію.

В основній групі спостереження шляхом операції КР
було розроджено 3 пацієнтки (2 – з ознаками первинної ГІ,
1 – з клінічними проявами рецидиву ГІ, діагностованого за
тиждень до розродження). У першої пацієнтки мав місце
передчасний розрив плодових оболонок (тривалість без;
водного періоду становила 3 год). У всіх наведених спосте;
реженнях у жінок народились здорові діти без будь;яких
ознак ГІ (таблиця). 

У 8 вагітних пологи були проведені через природні поло;
гові шляхи: у 2 пацієнток з первинною ГІ (протипоказанням
до КР у першому випадку була тривалість безводного
періоду, яка перевищувала 12 год, у другому – відмова
пацієнтки від оперативного методу розродження) та у 6
пацієнток з рецидивною формою ГІ, останній рецидив якої
відбувся щонайменше за 10 днів до розродження. Характер;
но, що навіть у вагітної з хронічною рецидивною формою ГІ
(кількість рецидивів протягом вагітності перевищувала 3)
після проведеного профілактичного курсу противірусної те;
рапії народилась дитина без будь;яких проявів ГІ. Слід за;
значити, що лише у випадку вагінальних пологів (ВП) з три;
валим безводним періодом (16,5 год) народився хлопчик, у
якого на другу добу життя були виявлені згруповані напру;
жені міхурці на слизових оболонках ротової порожнини,
очей, шкіри тулуба (мал. 3, 4). Лабораторні методи
дослідження підтвердили наявність неонатальної ГІ. Решта
дітей народились здоровими. 

У контрольній групі спостереження абдомінальним опе;
ративним шляхом було народжено 5 дітей: показанням у 3
спостереженнях було первинне інфікування ГІ у терміні гес;
тації після 36 тиж, ще у 2 – повторні клінічні прояви ГГ мен;
ше ніж за 7 днів до пологів. Надзвичайно цікавим був факт
виявлення неонатальної ГІ у 2 новонароджених (клінічні
прояви – висипка або кератокон’юнктивіт, високий титр
IgM до ВПГ;2 на 4–6;у добу після пологів), розроджених
шляхом КР після вилиття навколоплодових вод. Характер;
но, що тривалість безводного періоду у даних випадках не
перевищувала 4 год. Останнє дозволяє виділити передчас;
ний розрив плодових оболонок незалежно від тривалості

безводного періоду до надзвичайно агресивних факторів
інфікування новонародженого ГІ навіть за умови оператив;
ного розродження.

Решта 6 вагітних були розроджені через природні поло;
гові шляхи – 5 дітей народились здоровими. В одному ви;
падку вже на другу добу після пологів була діагностована
важка форма ГІ, проявом якої була внутрішньоутробна пнев;
монія (мал. 5). Незважаючи на отримане лікування на 6;у
добу життя після проведених клініко;лабораторних
(клінічно – гіпертензивно;судомний синдром, лабораторно
– зміни складу спинномозкової рідини – лімфоцитарний
плеоцитоз (>70 в 1 мкл), підвищення вмісту білка (до
1,32 г/л), зниження концентрації глюкози до 0,9 ммоль/л) та
інструментальних методів обстеження (мал. 6) був встанов;
лений діагноз герпетичного менінгоенцефаліту. Слід
підкреслити наявність 5 рецидивів ГІ протягом вагітності у
матері даної дитини. 

Дані результатів ведення та наслідків пологів пацієнток
обох груп спостереження наведені у таблиці. 

ВИСНОВКИ

1. За умови передчасного розриву плодових оболонок та
відсутності проведення специфічної противірусної терапії
абдомінальне оперативне розродження не є 100% методом
профілактики розвитку неонатального герпесу.

2. Проведення профілактичної специфічної противірусної
терапії напередодні пологів дозволяє зменшити частоту ви;
никнення герпетичної інфекції у новонародженого в 3 рази. 

Ìàë. 5. Ðåíòãåíîãðàìà 
íîâîíàðîäæåíîãî Ê.
²íòåðñòèö³éíà 

âíóòð³øíüîóòðîáíà ïíåâìîí³ÿ

Ìàë. 6. 
Íåéðîñîíîãðàìà 
íîâîíàðîäæåíîãî Ê. 
Íàáðÿê ãîëîâíîãî ìîçêó

Таблиця
Íàñë³äêè ïîëîã³â ó ïàö³ºíòîê ãðóï ñïîñòåðåæåííÿ, n

Показники Основна група Контрольна група

1. Первинне інфікування ГІ 4 3

– КР

– здорові діти
– хворі діти

– ВП

– здорові діти
– хворі діти

2

2

�

2
1

3

1
2
�

/
/

2. Рецидив інфекції 7 8

– КР

– здорові діти
– хворі діти

– ВП

– здорові діти
– хворі діти

1

1
0
6

6
0

2

2
0
6

5
1
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Профилактика неонатального герпеса 

у беременных с первичной и рецидивирующей

формами генитальной герпетической инфекции 

Л.Б. Маркин, Е.Л. Шатилович, Е.В. Шахова

Чрезвычайно неблагоприятным считается первичное инфициро;
вание женщин вирусом простого герпеса 2;го типа в поздние сро;
ки беременности, поскольку риск инфицирования плода при этом
составляет около 40%. Профилактическое применение противови;
русного препарата Валавир® у пациенток с первичной и рецидиви;
рующей формами генитального герпеса в конце беременности спо;
собствует снижению частоты возникновения герпетической ин;
фекции у новорожденных.
Ключевые слова: генитальный герпес, неонатальный герпес, Валавир®.

Prevention of neonatal herpes in women 

with primary and recurrent forms 

of genital herpes infection

L.B. Markin, K.L. Shatylovych, O.V. Shakhova

Primary infection of women with herpes simplex virus;2 in the late
pregnancy term is extremely unfavorable because of 40% level of risk
of HSV infection transmission to newborn. Prophylactic application of
antiviral drug Valavir in patients with primary and recurrent forms of
genital herpes in late pregnancy term helps to reduce the incidence of
HI in newborns.

Key words: genital herpes, neonatal herpes, Valavir.
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У статті розглядаються питання залежності перинатальних
наслідків від індивідуалізації підходу до складання ліку-
вального алгоритму з урахуванням результатів досліджен-
ня поліморфізму генів-кандидатів, відповідальних за розви-
ток тромбофілії, метаболізм фолієвої кислоти, функціону-
вання ренін-ангиотензинової системи. Доведена важливість
оцінки фенотипу вагітної. Викладено наукове і практичне
обґрунтування використання кожного напрямку в терапії
жінок із загрозою невиношування вагітності, їхньої важли-
вості в профілактиці акушерських ускладнень. 
Ключові слова: фенотип, вагітність, невиношування, тром�
бофілія, перинатальні результати.

Метаболічний синдром (МС), вісцеральне ожиріння та
інсулінорезистентність, що лежать в його основі, тісно

асоційовані з порушеннями в системах коагуляції і фібри;
нолізу, що ведуть до формування протромбогенного статусу.
Механізми цих порушень при ожирінні і МС численні і
різноманітні, проте усі вони значно підвищують ризик роз;
витку акушерських ускладнень [2, 3, 6]. 

Виникнення цих ускладнень зумовлене зниженням пла;
центарної перфузії, що є наслідком ожиріння, яке призводить
до дефекту імплантації плодового яйця, недостатньої глиби;
ни інвазії трофобласта, неповноцінної плацентації і ендо;
теліопатії. Дефекти плацентації запускають патологічний ме;
ханізм запалення, але при цьому вони не є причиною гестозу,
а є потужним чинником його розвитку [1, 4, 5].

Викладені вище факти обґрунтували актуальність прове;
дених наукових досліджень: визначення генетичних причин
обтяженого акушерсько;гінекологічного анамнезу на генах;
кандидатах, що мають відношення до тромбофілії, мета;
болізму фолієвої кислоти, окиснювального стресу,
функціонування ренін;ангіотензинової системи.

Мета дослідження: проведення аналізу перебігу
вагітності та пологів у жінок із загрозою невиношування
вагітності з урахуванням їхнього гено; та фенотипу.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Перебіг вагітності та пологів аналізували у зіставленні да;
них 175 жінок (120 жінок із надмірною масою тіла в І та 55
вагітних із нормальним індексом маси тіла (ІМТ) в ІІ клінічних
групах), які перебували на стаціонарному лікуванні у
відділенні медицини плода і патології ранніх термінів
вагітності КЗ «Дніпропетровський обласний перинатальний
центр зі стаціонаром «ДОР». Середній вік вагітних в І групі
склав 30,9±0,4 року (95% ДІ – 30,0–31,8), в ІІ – 30,3±0,6 року
(95% ДІ – 29,1–31,5) (р=0,460 між групами за t;критерієм). Се;
редній ІМТ по групах: 30,6±0,3 кг/м2 і 21,3±0,2 кг/м2 відповідно
(р<0,001 між групами за t;критерієм). Надмірну масу тіла мали
50 (41,6%) жінок І групи, ожиріння І ступеня – 59 (49,2%),
ІІ–ІІІ ступеня – 11 (9,2%) вагітних, середній ІМТ –
30,6±0,3 кг/м2 (95% ДІ – 30,1–31,2). У жінок ІІ групи ІМТ в се;
редньому складав 21,3±0,2 кг/м2 (95% ДІ – 20,8–21,8) (р<0,001
між групами за t;критерієм). Не було виявлено достовірних
відмінностей між групами як за паритетом вагітності: 2,5 (1,0;

4,0) вагітностей в І групі проти 2,0 (1,0; 3,0) вагітностей в ІІ
(р=0,232 за U;критерієм), так і за паритетом майбутніх пологів
– 1,0 (1,0; 2,0) проти 1,0 (1,0; 1,0) відповідно (р=0,086 за U;кри;
терієм). Водночас у жінок І групи ці показники мали більш
значні коливання: коефіцієнти варіації (С) дорівнювали 72,5%
і 46,8% відповідно, а в ІІ групі варіація складала 55,9% і 40,6%
(р<0,001 і р=0,037 за F;критерієм). 

Можливість якісної індивідуальної терапії визначали до;
сить раннім гестаційним віком на момент потрапляння їх до
стаціонару: 9,39±0,59 тиж (95% ДІ – 8,22–10,56) і
8,42±0,69 тиж (95% ДІ – 7,03–9,81) відповідно по групах
(р=0,327 за t;критерієм), що робило тематичних жінок ста;
тистично співставними у цьому плані (p>0,05). 

Вибір комплексу методів дослідження визначався завдання;
ми наукової роботи. Поліморфізм генів тромбофілії та оціню;
вання стану генів, які кодують фолатний обмін проводили на
базі мережі сертифікованої лабораторії «Sіnevo» за допомогою
комплекту реагентів компанії «ДНК;технологія» (Росія) мето;
дом полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) у режимі реального
часу. У сертифікованій імунологічній лабораторії Діагностично;
го центру ДЗ «ДМА МОЗ України» у 99 (56,6%) жінок (65
пацієнток І клінічної групи та 34 жінки – ІІ) досліджували
поліморфізм гена ангіотензиногену;1 (AGT Thr174Met), гену
ангіотензиногену;2 (AGT Met235Thr), мутації;1 синтази оксиду
азоту 3 (NOS3 C786T) методом ПЛР з використанням комплек;
ту реагентів «SNP;експрес» виробництва НПФ «Літех» (Росія). 

Статистичне оброблення матеріалів дослідження проводи;
ли з використанням пакета програм STATISTICA v.6.1® [7].
Результати для кількісних ознак, розподіл яких відповідав нор;
мальному закону за критерієм Колмогорова – Смірнова, пред;
ставлені у вигляді кількості спостережень (n), середньої ариф;
метичної (M), стандартної похибки (±m), 95% довірчого інтер;
валу для середньої (95% ДІ), в інших випадках наводяться
медіана (Ме) та інтерквартильний розмах (25%; 75%).
Порівняння статистичних характеристик в різних групах про;
водили з використанням параметричних і непараметричних
критеріїв (з урахуванням закону розподілу): перевірку рівності
дисперсій – за критерієм Фішера (F); достовірність відміннос;
тей середніх – за критеріями Стьюдента (t) і Манна–Уїтні (U),
відносних показників – за критерієм Хі;квадрат Пірсона ( 2), в
тому числі з поправкою Йєтса (Yates). Для оцінювання зв’язку
між ознаками виконували кореляційний аналіз з розрахунком
коефіцієнтів рангової кореляції Спірмена (r). Критичне значен;
ня рівня значущості (р) приймалося за 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Перебіг І триместру вагітності не відрізнявся особливо у
жінок тематичних груп. Загроза переривання вагітності ви;
никла у 100% вагітних обох груп, що й стало приводом їхньо;
го включення до груп спостереження. Значущих клінічних
відмінностей серед проявів загрози переривання вагітності
між групами не було встановлено: ниючий біль унизу живота
мали 90,0% жінок І групи і 96,4% пацієнток ІІ групи (р=0,462
за критерієм 2); кров’янисті виділення зі статевих шляхів –
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32,5% і 43,6% жінок відповідно (р=0,154 за 2). Водночас, спо;
лучення обох клінічних симптомів спостерігалося в 1,8 разу
частіше у жінок ІІ клінічної групи – 40% проти 22,5% у жінок
з надмірною масою тіла (р=0,017 за 2). 

Кількість кров’янистих виділень зі статевих шляхів була
помірною у жінок із нормальною масою тіла та, як правило,
проявлялася у вигляді мажучих виділень, в той час як у
жінок із надмірною масою тіла ці виділення були рясними.
При призначенні антифібринолітиків (транексамової кисло;
ти), у жінок із кров’янистими виділеннями зі статевих
шляхів, кращий ефект від призначеного лікування спос;
терігався також у жінок ІІ групи, ніж І. Рясність виділень
зменшувалася вже наприкінці 1;ї доби лікування у жінок ІІ
групи, а к 3;й добі вони були практично відсутні. Однак у
жінок І групи подібна тенденція не спостерігалася: три;
валість рясних виділень складала від 3 до 4 діб в середньому,
а їхнє припинення частіше відбувалося на 6–7;у добу.

При дослідженні генів, що асоціюються з тромбофілією,
було виявлено низку особливостей для кожної групи жінок,
однак в 100% жінок тематичних груп з невиношуванням
вагітності був виявлений мультигенний поліморфізм зазна;
чених вище генів. При сполученні поліморфізму генів тром;
бофілії з доведеним гіперкоагуляційним синдромом вагітні
отримували антикоагулянтну терапію низькомолекулярни;
ми гепаринами (НМГ) – 76 (63,3%) пацієнток І групи і
43 (78,2%) жінки ІІ групи. Додатково при застосуванні НМГ

з 16 тиж гестації обов’язково призначали препарат кальцію. У
жінок із відсутністю поліморфізму в гені ITGB3; (тромбо;
цитарного рецептора фібриногену) 1565 T>C призначали
препарати ацетилсаліцилової кислоти у дозі 75–100 мг на до;
бу після їжі протягом місяців під контролем коагулограми та
рівня D;димеру 76 (63,3%) та 37 (67,3%) жінок І та ІІ
клінічних груп відповідно.

При виявлені гіпергомоцистеїнемії (ГГЦ) та наявності
мутації в генах, що є відповідальними за обмін фолатів,
окрім кофакторної терапії вітамінами В6, В12 та фолієвою
кислотою додатково застосовували тівортіну гідрохлорид як
донатор оксиду азоту, у дозі по 100 мл протягом 7 днів
внутрішньовенно краплинно, надалі переходили на пер;
оральне застосування тівортіну аспартату з розрахунку по
5 мл 4 рази на добу, протягом 14 днів (54 (45%) та 19 (34,5%)
жінок обох тематичних груп відповідно).

У жінок із гіпергліцеридемією (89 (74,2%) жінок І групи
та 38 (31,7%) – ІІ) для зниження ризику виникнення атеро;
тромбозу застосовували омега;3;поліненасичені жирні кис;
лоти (ПНЖК) по 1000 мг на добу починаючи з ІІ триместру
вагітності протягом 1 міс з повторним курсом терапії ПНЖК
через 2 міс. Контроль показників гемостазу та ліпідограми
здійснювали після 4 тиж застосування. 

У 3 (2,5%) жінок І та у 3 (5,5%) ІІ клінічної групи
відповідно поточна вагітність перервалася на терміні гестації
до 12 тиж за типом завмерлої вагітності (р=0,319 за 2). Причо;

Таблиця 1
Îñîáëèâîñò³ ïåðåá³ãó äðóãî¿ ïîëîâèíè âàã³òíîñò³, àáñ. ÷èñëî (%)

Таблиця 2
Ñïîñîáè ðîçðîäæåííÿ ó æ³íîê òåìàòè÷íèõ ãðóï, àáñ. ÷èñëî (%)

Примітка: р – рівень значущості різниці між групами за критерієм 2 (* – з поправкою Йєтса).

Примітка: р – рівень значущості різниці між групами за критерієм 2.

Нозологія І група (n=111) ІІ група (n=52) р

Гестаційна анемія 24 (21,6) 17 (32,7) 0,129

Гестаційна гіпертензія 4 (3,6) 3 (5,8) 0,525

Прееклампсія середнього ступеня важкості 9 (8,1) 4 (7,7) 0,927

Прееклампсія важкого ступеня 1 (0,9) / 0,697*

Гестаційний цукровий діабет 4 (3,6) 2 (3,8) 0,939

Антенатальна загибель плода 2 (1,8) при n=113 / 0,842*

Дистрес плода під час вагітності 2 (1,8) 1 (1,9) 0,957

Патологія І група (n=111) ІІ група (n=52) р

Термінові мимовільні пологи 59 (53,2) 32 (61,5) 0,315

Передчасні пологи 4 (3,6) 5 (9,6) 0,117

Оперативне розродження у плановому порядку 25 (22,5) 7 (13,5) 0,175

Оперативне розродження в ургентному порядку 13 (11,7) 5 (9,6) 0,691

Ургентні оперативні передчасні пологи 10 (9,0) 3 (5,8) 0,477

Таблиця 3
Õàðàêòåðèñòèêà óñêëàäíåíü ïîëîã³â ó æ³íîê òåìàòè÷íèõ ãðóï, àáñ. ÷èñëî (%)

Примітка: р – рівень значущості різниці між групами за критерієм 2 (* – з поправкою Йєтса).

Патологія І група (n=111) ІІ група (n=52) р

Несвоєчасне вилиття навколоплідних вод 15 (13,5) 9 (17,3) 0,524

Аномалії пологової діяльності 5 (4,5) 1 (1,9) 0,415

Розрив промежини І ступеня 6 (5,4) 1 (1,9) 0,307

Затримка частин посліду 17 (15,3) / 0,007*

Клінічно вузький таз 1 (0,9) 1 (1,9) 0,581

Передчасне відшарування нормально розташованої плаценти 2 (1,8) 2 (3,8) 0,432

Дистрес плода у пологах 2 (1,8) / 0,833*
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му, в одному випадку переривання йшлося про вагітність, яка
настала із залученням використанням допоміжних репродук;
тивних технологій (ДРТ). У цьому випадку було проведено
каріотипування абортусу, при якому встановлена трисомія 21
пари хромосом, а саме – синдром Дауну. У 2 (1,7%) жінок І
групи стався викидень у терміні гестації 16 тиж. У 2 (1,7%) ви;
падках у жінок І клінічної групи вагітність була перервана за
медичними показаннями в терміні 21–22 тиж, внаслідок ви;
никнення вади розвитку центральної нервової системи в одно;
му випадку та вади розвитку травного тракту у плода в друго;
му випадку. У 2 (1,8%) жінок І групи вагітність завершилася
антенатальною загибеллю плода в терміні гестації 24 та 26 тиж. 

Тому показники, що характеризували перебіг гестації та
пологів розраховували на 111 жінок І клінічної групи та на
52 жінок – ІІ групи, що відображало зазначені вище втрати
вагітностей.

При проведенні УЗД були виявлені особливості плацен;
тації. У 3 випадках збережених вагітностей до 20 тиж гестації
у 2 зі 115 жінок І клінічної групи (1,7%) та 1 з 52 жінок ІІ гру;
пи (1,9%) виявлено повне передлежання плаценти (р=0,934 за

2). Це асоціювалося з поліморфізмами в генах тромбофілії та
фолатного циклу. Низька плацентація мала місце у 38 (33,0%)
та 22 (42,3%) вагітних І та ІІ клінічних груп відповідно
(р=0,248 за 2). Неповне передлежання плаценти спостеріга;
лося у 2 (1,7%) жінок І клінічної групи та в 1 (1,9%) – ІІ гру;
пи, що також не виявило достовірних розбіжностей (р=0,934
за 2). Усе це потребувало ретельного обґрунтування застосу;
вання у них антикоагулянтної терапії. Зокрема, встановлено,
що в жодної вагітної з наведеними вище особливостями після
потрапляння до стаціонару та підбору індивідуальної терапії
протягом усієї вагітності більше не виникали скарги на
кров’янисті виділення зі статевих шляхів. У пацієнток з непо;
вним передлежанням плаценти міграція плаценти відбувала;
ся повільно протягом 10 тиж і закінчилася в 28 тиж гестації. 

При аналізі перебігу другої половини вагітності була
встановлена певна клінічна картина (табл. 1). 

Гестаційна анемія в усіх жінок мала легкий ступінь.
Підвищення діастолічного тиску у цих жінок почало спос;
терігатися після 30 тиж гестації. Незважаючи на триваючу
терапію аспірином та препаратами кальцію, пізній гестоз ви;
ник у 10 (9,0%) пацієнток І клінічної групи та 4 (7,7%) – ІІ. 

Аналіз способів та термінів розродження виявив деякі
особливості, що відображене у табл. 2. Особливо цікавим
при аналізі був факт частоти виникнення передчасних по;
логів, які спостерігалися дещо частіше у жінок із нормаль;
ною масою тіла – 9,6% проти 3,6% в І групі з p>0,05, хоча
жінки із надмірною масою тіла, згідно з даними багатьох
досліджень, мають у середньому у 4 рази гірші показники пе;
ребігу пологів, ніж жінки із нормальною масою тіла. Ця тен;
денція не була відзначена при порівнянні показників пе;
ребігу пологів, що свідчило на користь ефективності призна;
ченої терапії з урахуванням фенотипу вагітної.

Приводом для оперативного розродження стали: тривале
безпліддя, яке потребувало ДРТ у 17 (15,3%) жінок І групи
та у 3 (5,8%) жінок ІІ групи; у 6 (5,4%) та 3 (5,8%) пацієнток
– тазове передлежання плода (імовірно крупного); у 2 (1,8%)
та в 1 (1,9%) – повне передлежання плаценти. Привертав
увагу той факт, що 5 з 23 жінок (21,7%) І групи та 4 з
7 (57,1%) жінок ІІ групи із застосуванням в них ДРТ наро;
джували самостійно, а в 1 (4,3%) жінки І групи вагітність
шляхом ДРТ завмерла до 12 тиж, про що йшлося раніше. 

Найчастішим приводом для ургентного кесарева роз;
тину (КР) було відшарування нормально розташованої
плаценти (ВНРП) (2 (1,8%) та 1 (1,9%) жінки в І та ІІ
клінічних групах), аномалія пологової діяльності (5 (4,5%)
та 1 (1,9%) випадки відповідно по групах), а також
клінічно вузький таз по одному випадку в обох групах, що
склало 0,9% та 1,9% відповідно. В однієї (0,9%) вагітної з
надмірною масою тіла ургентний КР зроблений з приводу
тяжкої прееклампсії в терміні гестації 38 тиж; в 3 випадках
в І групі та в 2 випадках – в ІІ (2,7% та 3,8% відповідно),
приводом для ургентного КР в терміні пологів стала пре;
еклампсія середнього ступеня в 37–38 тиж. В одному
(0,9%) випадку жінок І групи КР проведений з приводу по;
перечного положення плода.

Приводом для ургентного КР в терміні гестації
30–33 тиж стало ВНРП у 1 (1,9%) жінки ІІ групи. Також у
2 (1,8%) та 1 (1,9%) жінок І та ІІ груп ургентний КР проведе;
ний внаслідок виникнення дистресу плода під час вагітності
в терміні гестації 32, 34 та 36 тиж. У 6 (5,4%) жінок І групи та
в 1 (1,9%) – ІІ групи приводом стала прееклампсія середньо;
го ступеня в терміні гестації 34–36 тиж. У 2 (1,8%) жінок ІІ
групи під час передчасних пологів виникла необхідність про;
ведення ургентного КР з приводу виникнення дистресу пло;
да у пологах. Найбільш часті ускладнення пологів представ;
лені в табл. 3.

Аналіз перебігу вагітності і пологів у жінок тематичних
груп довів доцільність і ефективність індивідуалізації підхо;
ду до терапії вагітних з урахуванням їхнього фенотипу. 

ВИСНОВКИ

1. Завдяки обов’язковому дослідженню поліморфізму
генів;кандидатів був індивідуально розроблений лікуваль;
ний алгоритм у жінок тематичних груп. 

2. Принципово нові підходи до ведення вагітності у
жінок із загрозою її переривання вже з ранніх термінів гес;
тації, які враховували значущість діагностики спадкової
схильності до обтяженого акушерсько;гінекологічного анам;
незу, дозволили досягти покращання перинатальних резуль;
татів при веденні цієї категорії вагітних.

3. Проведені дослідження довели, що значущість діагно;
стики спадкової схильності до обтяженого акушерсько;гіне;
кологічного анамнезу зростає при оцінюванні взаємодії ге;
нотип;фенотип. 

Перинатальные исходы у беременных 

с тромбофилией в зависимости от их фенотипа

Ю.М. Дука 

В статье рассматриваются вопросы зависимости перинатальных
исходов от индивидуализации подхода к составлению лечебного
алгоритма с учетом результатов исследования полиморфизма ге;
нов;кандидатов, ответственных за развитие тромбофилии, метабо;
лизм фолиевой кислоты, функционирования ренин;ангиотензи;
новой системы. Доказана важность оценки фенотипа беременной.
Дано научное и практическое обоснование применения каждого
направления в терапии женщин с угрозой невынашивания бере;
менности, их важности в профилактике акушерских осложнений.
Ключевые слова: фенотип, беременность, невынашивание, тром�
бофилия, перинатальные исходы. 

Perinatal results at pregnant women 

with trombofiliya depending on their phenotype

Y.M. Duka 

In article questions of dependence of perinatal outcomes on an indi;
vidualization of approach to drawing up medical algorithm are consid;
ered. Importance of research of polymorphism of the candidate genes
responsible for development of a trombofiliya, a metabolism is proved
to folic acid, functioning a renin;angiotenzin system. Importance of an
assessment of a phenotype of the pregnant woman is proved. Scientific
and practical justification of application of each direction in therapy at
women with threat of loss of pregnancy, their importance in preven;
tion of obstetric complications is given.
Key words: phenotype, pregnancy, pregnancy losses, trombofiliya, peri�
natal outcomes.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Американские ученые разра/
ботали метод экспресс/диагнос/
тики заболеваний, передающих/
ся половым путем, с помощью
смартфона. Его точность оказа/
лась настолько высока, что эта
методика, без сомнения, будет
массово применяться в развива/
ющихся странах.

Во многих случаях больные,
страдающие венерическими за/
болеваниями, не лечатся по той
простой причине, что не имеют
возможности провериться у вра/
ча. Это явление характерно в
первую очередь для беднейших
стран планеты.

Теперь эту проблему можно
будет решить с помощью обыч/
ного смартфона и специального
дополнительного устройства к
нему, которое создали специа/
листы Колумбийского универси/

тета в Нью/Йорке (Columbia
University).

Стоимость такой "насадки" на
смартфон буде составлять всего
34 доллара США, что сделает ди/
агностику венерических болез/
ней вполне доступной.

Устройство подключается к
гнезду смартфона для наушни/
ков, и после нанесения на специ/
альную плоскость капли крови
пациента производит ее фер/
ментный иммуносорбентный
анализ (ELISA). Это значит, что
нью/йоркским инженерам впер/
вые удалось создать метод диа/
гностики на базе смартфона, не
имитирующий лабораторные ис/
следования, а полноценно их по/
вторяющий.

Такая "биолаборатория/на/ми/
крочипе" определяет наличие в
крови антител к возбудителям за/

болеваний, передающихся поло/
вым путем, а не пытается выявлять
такие возбудители оптическим пу/
тем с помощью камеры смартфо/
на, что совершенно бессмысленно
в случае болезней вирусного про/
исхождения (ВИЧ, герпес половых
органов, папилломавирус).

Обычно результат анализа го/
тов в течение 15 минут, а для ов/
ладения методикой проведения
такого анализа требуется не бо/
лее 30 минут.

Первые испытания метода, ко/
торые были проведены в Руанде
с участием 96 местных женщин,
подтвердили его высокую эф/
фективность / на очереди следу/
ющий этап испытаний, в которых
будет принимать участие уже не/
сколько тысяч человек.

Источник:  www.health;ua.org

ДИАГНОСТИКА СИФИЛИСА И ВИЧ�ИНФЕКЦИИ С ПОМОЩЬЮ

СМАРТФОНА 
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У роботі представлені результати застосування терапев-
тичної корекції порушень серцевого ритму у плода. Наве-
дені дані впливу сучасних медикаментозних препаратів на
стан внутрішньоутробного плода, що оцінювали за допомо-
гою клініко-ехографічних показників.
Ключові слова: фетальні аритмії, ритм серця, плід, клініко�
ехографічні маркери, терапія.

За останні роки в структурі серцево;судинної патології ди;
тячого віку збільшилася питома вага вроджених вад сер;

ця (ВВС), порушень серцевого ритму і захворювань, що суп;
роводжуються важкою серцево;судинною недостатністю.
Аритмії зустрічаються приблизно у 1,0% плодів і в 10,0% ви;
падків можуть призвести до значного погіршення їхнього
стану, з можливим летальним наслідком [3, 6, 7, 8, 25]. Знач;
на частина фетальних аритмій є доброякісними, за винятком
деяких видів, що можуть призвести до водянки плода і стати
причиною його смерті [11, 13]. 

Фетальні аритмії є неспецифічними симптомами бага;
тьох патологічних станів і мають різне прогностичне значен;
ня [2, 5, 8]. Порушення серцевого ритму і провідності у пло;
да можуть бути зумовлені як кардіальною (ВВС, пухлини
серця, кардіоміопатії тощо), так і екстракардіальною пато;
логією, а також порушенням гуморальної регуляції, зміною
водно;електролітного, кислотно;лужного балансів [9]. При;
чиною екстракардіальної патології плода, що призводить до
аритмії, можуть бути патологічні дії нервово;рефлекторної
(грижа стравохідного отвору діафрагми тощо) та імуно;
логічної природи (системні захворювання сполучної ткани;
ни, цукровий діабет тощо) [3].

На сьогодні існують певні принципи та підходи до ко;
рекції порушень ритму у внутрішньоутробного плода [6, 12,
20, 21, 25, 19].

При підборі медикаментозної терапії необхідно врахову;
вати проходження ліків через плаценту, їхню нетоксичність
для матері і плода, відсутність тератогенного ефекту, низьку
кумуляцію в екстракардіальних тканинах [9, 16–18, 26].

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Усього у дослідженні брали участь 170 жінок у віці
18–42 роки з терміном гестаії 19–39 тиж. До груп спостере;
ження ввійшли пацієнтки, які не були задіяні в інших
дослідницьких проектах, а також не мали протипоказань до
застосування препаратів, що призначали. Так, основну групу
склали 78 жінок з порушеннями серцевого ритму в плода; в
контрольну групу ввійшли 92 жінки з фізіологічним пе;
ребігом вагітності. Дослідження проводили на базі Клініки
генетики і репродукції «Вікторія» м. Києва та у відділенні
медицини плода КМПБ № 2 м. Києва. 

На першому етапі дослідження вагітним було проведено
комплексне обстеження (збір анамнезу, зовнішнє і
внутрішнє акушерське дослідження, коагулограма,
біохімічний аналіз крові, рівень глюкози, бактеріоскопічне

та бактеріологічне дослідження вагінальних виділень, аналіз
сечі, УЗД), а також вивчення та оцінювання показників
дослідження плода за допомогою аускультації та УЗД.

Усім вагітним було виконано КТГ апаратом Sonicaid
серії Team за стандартною методикою. 

УЗД плода проводили за допомогою ультразвукового
сканера «Voluson;Е8» з використанням конвексного датчика
5 МГц за загальноприйнятою стандартною методикою. 

Для дослідження гемодинаміки плода застосовували
спектральну імпульсну допплєрометрію.

Отримані цифрові дані обчислені методом варіаційної
статистики за допомогою програми Microsoft Excel із засто;
суванням парного критерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз характеру порушень ритму серця плода ми прово;
дили за допомогою М;режиму і допплєрехокардіографії.
Аналіз цих параметрів і їхня послідовність дозволили визна;
чити наявність атріовентрикулярної блокади або характер
тахікардії. Допплєрехокардіографія дала можливість додат;
ково оцінити порушення кровотоку в різних камерах серця,
магістральних судинах і судинах пупкового канатика, що до;
зволило охарактеризувати гемодинамічні порушення ритму
серця [1, 4, 10, 14, 15, 20, 24, 27]. Лікування даної патології
плода ґрунтувалось на патогенетичному підході [6, 25]. 

За наявності анемії ми застосовували гіно;тардиферон,
сорбіфер, полівітаміни, за підозри на внутрішньоутробне
інфікування антибіотикотерапію цефалоспориновий ряд та
противірусну терапію – ацикловір, протефлазід. Також про;
водили корекцію плацентарної дисфункції препаратом
тівортін у формі інєкцій та крапель per os. 

За наявності у вагітних аритмії у плода (органічна
тахіаритмія, надшлуночковоа тахікардія, тріпотіння перед;
сердь) вагітну госпіталізували в стаціонар, виконували ЕКГ,
ЕхоКГ плода, КТГ і допплєрометрію в динаміці та признача;
ли патогенетичне і симптоматичне лікування анти;
аритмічними препаратами з поступовим зниженням дози під
ретельним спостереженням кардіолога, контролем ЕКГ і
ЕхоКГ у вагітної і КТГ, допплєрометрії у плода.

Більшість плодів з тахікардією можна вилікувати
внутрішньоутробно через трансплацентарну передачу анти;
аритмічних препаратів. За відсутності позитивного ефекту
протягом тижня змінювали антиаритмічний препарат. 

Принципи терапії, дозування антиаритмічних препа;
ратів наведені в табл. 1.

Для плодів з водянкою є обмеженим плацентарне надхо;
дження дигоксину, тому соталол або флекаїнід, які мають
добрі здібності плацентарної передачі, ми використовували
як препарати першочергового вибору.

Після того як тахікардія перетворювалась на синусовий
ритм і не мали місце ознаки водянки, розродження може бу;
ти проведено per vias naturalis в терміні доношеної вагітності.

УДК 618.33:616.12�008.318]�08
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Якщо водянка тривала понад 2 тиж на тлі проведення те;
рапії виконували планове розродження шляхом програмова;
них пологів з подальшим лікуванням новонародженого.

Ефективність допологового лікування плода з атріовент;
рикулярною (AV) блокадою є обмеженою в порівнянні з
лікуванням у нього тахікардії [5, 22, 23]. У світовій літера;
турі застосування ;стимуляторів і стероїдів представлено
як ефективний трансплацентарний метод лікування плода з
AV;блокадою [7].

У разі AV;блокади наша тактика була наступною: при
виявленні лабораторних ознак, які притаманні захворю;
ванням сполучної тканини, пацієнток консультували у
ревматолога для вирішення питання щодо застосування
патогенетичної терапії (наприклад, дексаметазон у дозу;
ванні 4–9 мг/добу); призначення ;симпатоміметиків (при
ЧСС <55 за 1 хв) – сальбутамолу, ритордину, тербутаміну
доцільне для дострокового розродження, рекомендували
консультацію новонародженого дитячим кардіологом.

Згідно з отриманими даними групи жінок, що досліджу;
вались, були репрезентативними за віком, соматичним і гіне;
кологічним анамнезом. Так, вік обстежених жінок в серед;
ньому склав 30,0 року. Більшість вагітних (83%) була у віці
до 40 років (мал. 1).

Термін гестації пацієнток становив в середньому
19–39 тиж. Розподіл вагітних за терміном гестації представ;
лено на мал. 2.

Види порушень ритму серця у плода, що виявлені за до;
помогою УЗД, наведені в табл. 2 і 3.

Аналіз результатів основних порушень ритму серця у пло;
да після проведеного лікування у жінок показав тенденцію до
зниження кількості синусових порушень ритму в 1,4 разу. Ви;
явлено статистично значуще зниження кількості екстрасис;
толій після проведеного лікування в 1,5 разу. Встановлено
тенденцію до зниження кількості надшлуночкової тахікардії
та тріпотіння передсердь на 27,3% та 40,0% відповідно, а також
констатувалося зниження повної АV;блокади в 1,25 разу.

При аналізі супутньої патології з боку плода було отри;
мано дані, наведені в табл. 3, 4.

Так, у табл. 3 представлені клініко;ехографічні особли;
вості при порушенні ритму серця у плода до лікування.

У табл. 4 наведені клініко;ехографічні характеристики
при порушенні ритму серця у плода після проведеного меди;
каментозного лікування.

Так, в результаті проведеної медикаментозної терапії бу;
ло отримано позитивний ефект від лікування за даними
клініко;ехографічних показників при наступних пато;
логічних станах плода:

– кількість порушень ритму, що супроводжували
ЗВУР, а саме синусові порушення ритму у 1,47% ви;
падків, надшлуночкова тахікардія – у 2,94% тріпотіння пе;
редсердь – у 2,94% та повна АV;блокада – у 1,47% після
проведеного лікування були відсутні у пацієнтів даної ка;
тегорії (p<0, 05);

– позитивний ефект від лікування спостерігався у групі

Таблиця 1
Äîçóâàííÿ àíòèàðèòì³÷íèõ ïðåïàðàò³â ïðè òðàñïëàöåíòàðíîìó ë³êóâàíí³ òàõ³àðèòì³¿

Препарат
Дозування Контроль лікування 

у матеріПочаткова доза Підтримувальна (добова) доза

Дигоксин 0,25 мг 3 рази на добу
0,25/0,75 мг per os (min 1/8

таблетки 3 рази на добу)
ЕКГ, пульс у матері, 

ЧСС плода

Соталол* 40 мг 3 рази на добу 160 мг 3 рази на добу
ЕКГ (P/Q), артеріальний
тиск у матері; ЧСС плода

Примітка: *Соталол, аміодарон і флекаїнід використовують як лікарські препарати другої лінії, коли не вдається досягти встановлення синусового ритму дигоксином.

жінки – вік після 40 років

жінки – вік 40 років

83%

17%

Ìàë. 1. Ðîçïîä³ë âàã³òíèõ çà â³êîì
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Ìàë. 2. Ðîçïîä³ë âàã³òíèõ çã³äíî ç òåðì³íîì ãåñòàö³¿,%

Таблиця 2
Íàéá³ëüø ïîøèðåí³ ïîðóøåííÿ ðèòìó ñåðöÿ ó ïëîäà äî òà ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ (n=78)

Порушення ритму серця 

у плода

Основна група до лікування Основна група після лікування

Абс. число M±m,% Абс. число M±m,%

Синусові порушення ритму 21 26,9±5,02 15 19,20±4,46

Екстрасистолія 36 46,15±5,6 24 30,76±5,22*

Надшлуночкова тахікардія 11 14,10±3,94 8 10,25±3,43

Тріпотіння передсердь 5 6,41±2,77 3 3,84±2,17

Повна АV/блокада 5 6,41±2,77 4 5,12±2,49

Примітка: * – статистично значущо (p<0, 05) між групами. 
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пацієнток, де плацентарна дисфункція була поєднана з екс;
трасистолією, яка зустрічалася у 7,35% до лікування та 2,94%
після лікування.

ВИСНОВКИ

При дослідженні вагітних, середній вік яких складав 30
років, було виявлено, що аритмії їх плодів зустрічаються
приблизно у 1%. 

Найчастіше з порушень серцевого ритму у плода спос;
терігалися екстрасистолія (46,15%), синусові порушення
ритму (26,9%) та надшлуночкова тахікардія (14,10%). Най;
менше реєстрували AV;блокаду та тріпотіння передсердь.

1. Установлено значний позитивний ефект від застосу;
вання медикаментозної терапії у жінок в пренатальний
період при серцевих аритміях у плода (синусових порушен;
нях ритму з 26,9% до 19,20%, надшлуночковій тахікардії з
14,10% до 10,25%, тріпотінні передсердь з 6,41% до 3,84% та
повній АV;блокаді – з 6,41% до 5,12%).

2. Виявлено, що застосування проведеного лікування
найбільш ефективне при синусових порушеннях ритму та
екстрасистоліях. 

3. Доведено, що своєчасна пренатальна діагностика
сприяє запобіганню розвитку ускладнень з боку плода та
зменшує анте; та постнатальну смертність.

Таблиця 3
Êë³í³êî-åõîãðàô³÷í³ ïîêàçíèêè ïðè ïîðóøåíí³ ðèòìó ñåðöÿ ó ïëîäà äî ë³êóâàííÿ

Таблиця 4
Êë³í³êî-åõîãðàô³÷í³ îñîáëèâîñò³ ïðè ïîðóøåíí³ ðèòìó ñåðöÿ ó ïëîäà ï³ñëÿ ë³êóâàííÿ

Показники

порушення

ритму у плода

Синусові

порушення ритму
Екстрасистолія

Надшлуночкова

тахікардія

Тріпотіння

передсердь

Повна 

АV�блокада

Абс.

число
M±m,%

Абс.

число
M±m,%

Абс.

число
M±m,%

Абс.

число
M±m,%

Абс.

число
M±m,%

ЗВУР 1 1,47±1,45 / / 2 2,94±2,04 2 2,94±2,04 1 1,47±1,45

ВВР серця / / / / 1 1,47±1,45 / / 1 1,47±1,45

Водянка плода / / / / 1 1,47±1,45 1 1,47±1,45 / /

Недостатність
кровообігу

/ / / / 1 1,47±1,45 2 2,94±2,04 / /

Плацентарна
дисфункція

3 4,41±2,49 5 7,35±3,16 1 1,47±1,45 1 1,47±1,45 1 1,47±1,45

Маловіддя 1 1,47±1,45 3 4,41±2,49 / 1,47±1,45 1 1,47±1,45 1 1,47±1,45

Хромосомна
патологія

1 1,47±1,45 / / / / / / 1 1,47±1,45

Багатоводдя 1 1,47±1,45 2 2,94±2,04 1 1,47±1,45 / / / /

Показники

порушення

ритму у плода

Синусові

порушення ритму
Екстрасистолія

Надшлуночкова

тахікардія

Тріпотіння

передсердь

Повна 

АV�блокада

Абс.

число
M±m,%

Абс.

число
M±m,%

Абс.

число
M±m,%

Абс.

число
M±m,%

Абс.

число
M±m,%

ЗВУР / / / / / / / / / /

ВВР серця / / / / 1 1,47±1,45 / / 1 1,47±1,45

Водянка плода / / / / 1 1,47±1,45 / / / /

Недостатність
кровообігу

/ / / / 1 1,47±1,45 1 1,47±1,45 / /

Плацентарна
дисфункція

1 1,47±1,45 2 2,94±2,04 / / 1 1,47±1,45 1 1,47±1,45

Маловоддя / / 1 1,47±1,45 / / 1 1,47±1,45 1 1,47±1,45

Хромосомна
патологія

1 1,47±1,45 / / / / / / 1 1,47±1,45

Багатоводдя / / 1 1,47±1,45 1 1,47±1,45 / / / /

Оптимальные клинико�терапевтические пути

коррекции фетальных аритмий

С.И. Жук, Е.В. Марущак, Н.В. Пехньо

В работе представлены результаты применения терапевтической
коррекции нарушений сердечного ритма у плода. Приведенные
данные влияния современных медикаментозных препаратов на со;
стояние внутриутробного плода оценивали с помощью клинико;
эхографических показателей.
Ключевые слова: фетальные аритмии, ритм сердца, плод, клини�
ко�эхографические маркеры, терапия.

Optimal clinical and therapeutic ways of correction

of fetal arrhythmias

S.I. Zhuk, O.V. Maruschak, N.V. Pekhnyo

The work presents the results of the application of therapeutic correc;
tion of cardiac arrhythmias in the fetus. The data impact of modern
medicinal drugs on fetal health of the child, which was evaluated using
clinical and ultrasound parameters.

Key words: fetal arrhythmias, heart rhythm, fruit, clinical and sono�
graphic markers therapy.
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Проведено исследование количественного содержания ме-
ди и цинка в сыворотках крови беременных и новорожден-
ных при внутриутробном инфицировании. Установлено,
что содержание микроэлементов – меди и цинка при внут-
риутробном инфицировании характеризуется дефицитным
микроэлементозом, связанным с видом инфекционного
агента, особенно выраженным для меди, у беременных с
инфекциями бактериального генеза. В сыворотке крови но-
ворожденного отмечено умеренное снижение меди и цинка.
Ключевые слова: беременность, внутриутробное инфициро�
вание, обмен меди и цинка, микроэлементоз.

В настоящее время одной из акушерских и перинатальных
проблем является минеральная недостаточность. Высо;

кая потребность в минералах в период гестации и лактации
связана с повышенным уровнем функциональной активнос;
ти эндокринных желез, усилением обмена веществ, переда;
чей части минералов плоду для его потребностей [1].

С возникновением во время беременности единой функ;
циональной системы «мать–плацента–плод» будущий ново;
рожденный полностью зависит от матери, так как ее общее со;
стояние отражается на здоровье ребенка при рождении и адап;
тации в неонатальный период. Недостаточная обеспеченность
микроэлементами при беременности может привести к состо;
янию биологической конкуренции между матерью и плодом и
пагубным последствиям для состояния здоровья обоих [2, 3].

Многочисленные исследования, посвященные вопросам
изучения биогенных химических элементов, свидетельству;
ют о значительной роли сбалансированного обеспечения тка;
ней организма железом, медью, цинком и кальцием в поддер;
жании нормального гомеостаза беременной. Изменения об;
мена данных биогенных химических элементов ведут к глу;
бокому нарушению у ребенка функций важнейших систем:
кроветворной, нервной, иммунной и системы адаптации, вы;
зывают отставание психофизиологического развития [4–6].

Микроэлементный дисбаланс наиболее выражен у бере;
менных с хроническими инфекционными заболеваниями,
особенно у женщин с заболеваниями, передаваемыми поло;
вым путем [7, 8].

Для нормального течения беременности и полноценного
формирования плода кроме макроэлементов необходим так;
же ряд микроэлементов, к которым относятся медь и цинк.

Медь относится к числу микроэлементов, которые участву;
ют в метаболизме гемоглобина, входит в состав многих фермен;
тов, в том числе ферментов энергетической и дыхательной це;
пи клетки, компонентов антиоксидантной защиты, необходим
для иммунной системы. Недостаток меди при беременности
может приводить к развитию железодефицитной анемии, даже
при достаточном количестве железа [9, 10]. Основное количес;
тво меди в организме содержится в костях, печени и крови.
90–95% меди крови находится в составе белка церулоплазмина.

Церулоплазмин выполняет в организме ряд важнейших

функций; в данном случае важно, что этот белок относится к
2;глобулинам (белкам острой фазы), поэтому реагирует на

любое воспаление или инфекцию. Содержание меди в крови
обычно коррелирует с изменением активности церулоплаз;
мина. Также важно отметить, что синтез церулоплазмина в
печени стимулируется эстрогенами, поэтому при повыше;
нии уровня эстрогенов содержание церулоплазмина и соот;
ветственно меди в крови повышается, что часто наблюдается
при беременности, особенно на поздних сроках [11, 12].

С метаболизмом меди в организме тесно связан метаболизм
цинка. Цинк является микроэлементом, необходимым для раз;
вития и функционирования организма. Он входит в состав
многих ферментов и гормонов, участвует в синтезе коллагена и
кератина, регулирует деятельность половых желез. Дефицит
цинка у женщин может привести к различным осложнениям
беременности, преждевременным родам, ряду аномалий  разви;
тия плода, в том числе нарушениям формирования половой си;
стемы ребенка. Цинк усиливает иммунный ответ по отноше;
нию к бактериям и вирусам, стимулирует процессы антитело;
образования. При дефиците цинка снижается бактерицидность
амниотической жидкости и пуповинной крови [13–15].

Цель исследования: изучение количественного распре;
деления меди и цинка в сыворотках крови беременных и их
новорожденных при внутриутробном инфицировании.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для решения этой задачи в сыворотках крови беремен;
ных и их новорожденных определяли содержание меди и
цинка. Обследованные пациентки были разделены на 3 груп;
пы в зависимости от наличия и характера выявленной ин;
фекции. В 1;ю группу вошли 50 пациенток с неосложненным
течением беременности, у которых не было выявлено при;
знаков инфекции. Данная группа явилась контрольной. Во
2;ю группу (50 беременных) были включены пациентки с
вирусной инфекцией (цитомегаловирус – ЦМВ и вирус про;
стого герпеса); в 3;ю группу (50 беременных) вошли женщи;
ны с бактериальной инфекцией (хламидии, уреаплазма, ми;
коплазма). Группы пациенток с внутриутробным инфициро;
ванием (ВУИ) в данном исследовании считались основны;
ми. Уровень меди и цинка в сыворотках периферической
крови беременных и их новорожденных определяли спек;
трофотометрическим методом с использованием диагности;
ческих наборов Cilicit – Дiагностикум, Днепропетровск. 

Статистическую обработку данных проводили с исполь;
зованием пакета программ Statistica for Windows версии 6.1
(руссифицированная версия). Для представления рядов
данных использовали медиану и среднее значение как меры
положения; стандартное отклонение и квартили как меры
рассеивания; минимальное и максимальное значение для
представления об общей изменчивости показателей. 

Для определения различий между группами использова;
ли непараметрический критерий Манна–Уитни (КМУ).

УДК [618.3�06:616.6�022+616�053.31]�074:[546.56:546.47]

Содержание меди и цинка 
в сыворотке крови матери и новорожденного 
при внутриутробном инфицировании
Н.А. Щербина, Л.А. Выговская

Харьковский национальный медицинский университет
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В нормальных условиях у здоровых взрослых людей
уровень меди в сыворотке крови составляет
11–24 мкмоль/л. У женщин – 12,6–24,3 мкмоль/л [16]. По;
лученные нами данные о содержании меди у беременных с
ВУИ и их новорожденных представлены в табл. 1.

Результаты, полученные при исследовании, свидетельст;
вуют, что показатели концентрации сывороточной меди в кон;
трольной группе находятся в указанных выше пределах нормы
(размах вариации min–max: 13,4–22,12 мкмоль/л), хотя значе;
ние медианы (16,32 мкмоль/л) ближе к ее нижним границам. 

Во 2;й группе пациенток с вирусной инфекцией содержа;
ние сывороточной меди также остается нормальным и не от;
личается от контроля (р>0,05, КМУ). Однако у пациенток 
3;й группы уровень меди в среднем резко снижен – медиана
находится на нижних границах нормы (11,27 мкмоль/л, интер;
квартильный размах: 9,51–12,89). Эти значения на статистиче;
ски значимом уровне ниже как контрольных показателей, так
и таковых в группе 2 (р<0,05, КМУ, Приложение к табл. 1).

Минимальный уровень меди составлял в 3;й группе –
8,05 мкмоль/л, что значительно ниже нормального допусти;
мого уровня для женщин. Подобные показатели зафиксиро;
ваны у 25% пациенток в 3;й группе, где нижний квартиль со;
ставлял 9,51 мкмоль/л (см. табл. 1). 

Таким образом, полученные результаты свидетельству;
ют, что при наличии бактериальной инфекции у беременных
развивался выраженный дефицит меди в крови, в то время,
как инфекция вирусной природы практически не влияла на
содержание этого микроэлемента. 

Снижение концентрации меди в крови у беременных от;
ражалось также на содержании ее в сыворотке крови ново;
рожденных. Результаты определения меди в сыворотке кро;
ви новорожденных, приведенные в табл. 1, свидетельствуют о

статистически значимом (р<0,05, КМУ) снижении этого ми;
кроэлемента во всех группах с ВУИ относительно контроля
(Приложение к табл. 1). Хотя в крови пациенток с вирусной
инфекцией (2;я группа) не было отмечено снижения содер;
жания меди по сравнению с контролем на статистически зна;
чимом уровне, в сыворотке крови новорожденных данной
группы таковое фиксируется (р<0,05, КМУ). У беременных с
бактериальной инфекцией из 3;й группы уровень меди в сы;
воротке крови их новорожденных еще более снижен – как по
сравнению с контрольным показателем, так и с показателем
во 2;й группе (медиана 22,41 против 24,09 мкмоль/л, р<0,05,
КМУ). Следует отметить, что размах вариаций в основных
группах был значительно шире, чем в контрольной, при этом
минимальные показатели содержания меди в пуповинной
крови у инфицированных рожениц были в 1,5–2 раза ниже
контрольных. Самые низкие показатели содержания меди в
сыворотке крови новорожденных зафиксированы у пациен;
ток 3;й группы с бактериальной инфекцией. 

Можно предположить, что причиной дефицита сыворо;
точной меди у беременных с ВУИ и последующий недоста;
ток меди в сыворотке крови новорожденных является то, что
при бактериальной инфекции или подавляется синтез церу;
лоплазмина в печени и клетках крови, или значительно уве;
личивается потребность в этом белке и соответственно его
расход как белка острой фазы и необходимого компонента
антиоксидантной защиты и иммунной системы, в результате
чего уровень меди в крови снижается. 

Нормальное содержание цинка в сыворотке крови чело;
века составляет 11,0–18,0 мкмоль/л, примерно в тех же пре;
делах и показатели здоровых беременных [16].

Полученные нами данные содержания цинка в сыворот;
ке крови беременных и новорожденных с ВУИ представле;
ны в табл. 2.

Полученные нами результаты свидетельствуют, что в
контрольной группе у здоровых беременных содержание сы;

Таблица 1
Содержание меди в сыворотке крови беременных и их новорожденных при ВУИ (мкмоль/л)

Показатель
Статистические показатели

Среднее Медиана Минимум Максимум Нижн. кварт. Верхн. кварт. Станд. отклон.

Сыворотка крови беременных

1/я группа 16,82 16,32 13,40 22,12 14,34 18,95 2,60

2/я группа 16,98 15,95 10,00 24,00 13,03 21,08 4,18

3/я группа 11,19 11,27 8,05 13,34 9,51 12,89 1,68

Сыворотка крови новорожденных

1/я группа 29,06 28,92 24,36 34,17 27,04 31,05 2,47

2/я группа 24,60 24,09 11,72 33,28 20,05 29,65 5,74

3/я группа 22,00 22,41 13,47 32,00 17,89 26,54 5,42

Примечания: 1�я группа – контрольная (n=50); 2�я группа – пациентки с вирусной инфекцией (n=50); 3�я группа – пациентки с бактериальной инфекцией (n=50).

Приложение к табл. 1
Достоверность различий (р) между показателями в 1#й, 2#й и 3#й группах (критерий Манна–Уитни (КМУ))

Медь в сыворотке крови беременных

Медь в сыворотке крови новорожденных

Группа 1 2 3

1/я / р>0,05 р<0,05

2/я р>0,05 / р<0,05

3/я р<0,05 р<0,05 /

Группа 1 2 3

1/я / р<0,05 р<0,05

2/я р<0,05 / р<0,05

3/я р<0,05 р<0,05 /
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вороточного цинка несколько выше и колеблется в пределах
16,45–20,0 мкмоль/л с медианой 18,66 мкмоль/л, т.е. нахо;
дится на верхней границе нормы. В основных группах паци;
енток среднее содержание сывороточного цинка несколько
снижено по сравнению с показателями контрольной группы
(примерно на 1 мкмоль/л). Тенденция статистически значи;
ма (р<0,05, КМУ). При этом различий в содержании цинка
между 2;й и 3;й группами не отмечается, во всех группах, не;
зависимо от вида инфицирования показатель снижен в рав;
ной степени (Приложение к табл. 2). 

Аналогичная картина наблюдается и в сыворотке крови
новорожденных в этих группах. Известно, что уровень цин;
ка в сыворотке крови новорожденных считается нормаль;
ным при его содержании более 13 мкмоль/л [15].

Данные, приведенные в табл. 2, свидетельствуют, что у
пациенток во всех обследованных группах содержание цинка
в сыворотке крови новорожденных является нормальным.
Однако в основных группах беременных с ВУИ (2;я и 3;я
группы) медиана уровня цинка в сыворотке крови новорож;
денных несколько ниже контроля (примерно на 1 мкмоль/л).
Зависимость является статистически значимой (р<0,05,
КМУ). Показатели уровня цинка в указанных группах при;
мерно одинаковы, различий между ними нет (р>0,05, КМУ). 

Таким образом, содержание микроэлементов меди и
цинка характеризуется дефицитом меди у беременных с бак;
териальным инфицированием как в сыворотке крови бере;
менных, так и в сыворотке крови новорожденных. Содержа;
ние цинка в наших исследованиях не зависело от вида ин;
фекционного агента. 

Анализ взаимосвязи изученных показателей в обследован;
ных группах, проведенный при помощи непараметрических
статистических методов (коэффициент корреляции Спирме;

на), позволил установить наличие следующих положительных
корреляций. В группе пациенток с вирусной инфекцией (2;я
группа) установлена связь между содержанием показателя в
сыворотке крови беременной и новорожденного установлена
для меди – R=0,57; р<0,05 и для цинка – R=0,722; р<0,05.

У беременных с бактериальной инфекцией выявлены до;
вольно сильные корреляции: для меди – R=0,65; р<0,05 и
для цинка – R=0,85; р<0,05.

В целом, полученные данные свидетельствуют, что в крови
беременных с ВУИ имеет место дефицитный микроэлементоз,
связанный с видом инфекционного агента. При вирусной ин;
фекции наблюдался умеренный дефицит меди и цинка по
сравнению с контрольными показателями. Наличие инфекции
бактериальной природы вызывало снижение уровня изучен;
ных микроэлементов в сыворотке крови, особенное резко вы;
раженное для меди (в 1,5 раза). В сыворотке крови также было
отмечено умеренное снижение данных микроэлементов. 

Можно сделать заключение, что для данной категории
беременных женщин с ВУИ требуется не только применение
соответствующей этиотропной терапии, но также и коррек;
ция минерального статуса. 

ВЫВОДЫ

Содержание микроэлементов – меди и цинка при внут;
риутробном инфицировании плода характеризуется дефи;
цитным микроэлементозом, особенно выраженным для ме;
ди, у беременных с инфекциями бактериального генеза.

Своевременная коррекция дефицита меди и цинка при
беременности, осложненной внутриутробным инфицирова;
нием наряду с этиотропной терапией позволит снизить риск
развития гипохромной анемии и возникновения осложне;
ний раннего неонатального периода. 

Таблица 2
Содержание цинка в сыворотке крови беременных и их новорожденных при ВУИ (мкмоль/л)

Показатель
Статистические показатели

Среднее Медиана Минимум Максимум Нижн. кварт Верхн. кварт. Станд. отклон.

Сыворотка крови беременных

1/я группа 18,57 18,66 16,45 20,00 18,01 19,05 0,81

2/я группа 17,39 17,23 14,37 20,75 15,72 19,05 1,96

3/я группа 17,72 17,92 14,35 20,02 16,78 18,96 1,61

Сыворотка крови новорожденных

1/я группа 22,12 22,15 18,97 24,03 21,35 23,17 1,40

2/я группа 20,94 21,02 17,90 24,38 19,07 22,90 2,00

3/я группа 21,08 21,68 17,82 24,56 19,06 22,67 1,83

Примечания: 1�я группа – контрольная (n=50); 2�я группа – пациентки с вирусной инфекцией (n=50); 3�я группа – пациентки с бактериальной инфекцией (n=50).

Приложение к табл. 2
Достоверность различий (р) между показателями в 1#й, 2#й и 3#й группах (критерий Манна–Уитни (КМУ))

Цинк в сыворотке крови беременных

Цинк в сыворотке крови новорожденных

Группа 1 2 3

1/я / р<0,05 р<0,05

2/я р<0,05 / р>0,05

3/я р<0,05 р>0,05 /

Группа 1 2 3

1/я / р<0,05 р<0,05

2/я р<0,05 / р>0,05

3/я р<0,05 р>0,05 /
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Вміст міді та цинку в сироватці крові матері 

та новонародженого при внутрішньоутробному

інфікуванні

М.О. Щербина, Л.А. Вигівська

Проведено дослідження кількісного вмісту міді та цинку в сиро;
ватках крові вагітних і в сироватці крові новонароджених при
внутрішньоутробному інфікуванні. Установлено, що вміст мікро;
елементів – міді та цинку при внутрішньоутробному інфікуванні
характеризується дефіцитним мікроелементозом, пов’язаним з ви;
дом інфекційного агента, особливо вираженим для міді, у вагітних
з інфекціями бактеріального генезу. У сироватці крові новонаро;
джених відзначається помірне зниження міді та цинку.
Ключові слова: вагітність, внутрішньоутробне інфікування,
обмін міді і цинку, мікроелементоз.

Copper and zinc content in pregnant patient’s 

and newborn’s blood serum 

in itrauterine infection

N.A. Shcherbuna, L.A. Vygovskaya

The study involved the assessment of qualitative copper and zinc con;
tent in pregnant patients’ and newborns’ blood serum in intrauterine
infection. The content of microelements, such as copper and zinc, in
intrauterine infection was found to be characterized by deficient
microelementosis, associated with the type of infectious agent, partic;
ularly severe in case of copper, in pregnant patients with bacterial
infections. Newborns’ blood serum was noted to have a moderate
decrease in copper and zinc.
Key words: pregnancy, intrauterine infection, copper and zinc
exchange, microelementosis.
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В статье представлены данные литературы, характеризую-
щие состояние новорожденных при гипогликемии. Обзор по-
священ истории изучения этиологии, патогенеза как одного
из наиболее распространенных патологических состояний
этого заболевания у новорожденных.
Актуальность определяется сложностями диагностики дан-
ного клинического состояния и влиянием на неврологический
исход в неонатальный период.
Ключевые слова: гипогликемия, новорожденные группы риска,
диагностика, критерии определения, лечение.

Гипогликемия новорожденных остается одной из актуальных
проблем современной неонатологии во многих странах мира.
После рождения ребенка его энергетические потребности

поначалу покрывает материнская глюкоза, которая сохрани;
лась еще в пупочной вене, и глюкоза, образовавшаяся в ре;
зультате гликогенолиза. Но в то же время запасы гликогена
быстро истощаются, и у всех новорожденных на первом;вто;
ром часу жизни отмечается снижение концентрации глюкозы
в крови. Наименьшее ее содержание приходится на первые
30–90 мин. У здоровых доношенных детей, получающих эн;
теральное питание в первые 4 ч жизни, постепенное повыше;
ние уровня глюкозы в крови начинается со 2;го часа и дости;
гает к 4;му часу в среднем выше 2,2 ммоль/л, а к концу пер;
вых суток – свыше 2,5 ммоль/л.

M. Cornblath и соавторы считают, что критерием гипо;
гликемии у новорожденных является уровень глюкозы ниже
2,6 ммоль/л в любые сутки жизни [1].

По патогенетическому признаку гипогликемии ново;
рожденных делят на транзиторные и персистирующие. Пер;
вые носят, как правило, кратковременный характер, обычно
ограничиваясь первыми днями жизни, и после коррекции не
требуют длительного превентивного лечения, их причины не
затрагивают глубинных процессов углеводного обмена.

Между транзиторной гипогликемией новорожденных и
персистирующей гипогликемией, связанной с врожденными
аномалиями, имеются промежуточные формы, при которых
отмечаются длительная и упорная гипогликемия, с одной сто;
роны, не относящаяся к врожденным аномалиям и не обуслов;
ленная транзиторным гиперинсулинизмом, а с другой – требу;
ющая для нормализации содержания глюкозы в крови приме;
нения инфузионной терапии очень высокой концентрации
глюкозы, свыше 12–15%. Для нормализации углеводного об;
мена у таких детей требуется 10;дневный курс солу;кортефа.

K. Bernar впервые установил происхождение глюкозы
крови [7, 8]. Автор в своей работе доказал, что в печени глю;
коза скапливается и превращается в гликоген, а при недоста;
точном содержании глюкозы в крови гликоген печени снова
превращается в глюкозу [7].

И, кроме того, он впервые высказал мысль о фермента;
тивном характере расщепления углеводов, о наличии фер;
мента, стремительно разрушающего глюкозу крови до мо;
лочной кислоты, о том, что этот фермент содержится в мыш;
цах, в печени, особенно много его в эмбриональной ткани.

В конце 1959 г. M. Cornbath [9] описал 8 детей, рожденных
от матерей с гестозами, у которых клинические признаки (ап;

ноэ, цианоз, кома, судороги) были связаны с уменьшением кон;
центрации глюкозы и были купированы внутривенной ее ин;
фузией. А также, впоследствии у двух детей из этой группы раз;
вились тяжелые неврологические нарушения, а один ребенок
погиб. Эти наблюдения послужили толчком к проведению мно;
гочисленных исследований, целью которых являлось выявле;
ние критического уровня глюкозы и частоты гипогликемий [2].

С целью понимания распространенности нарушений об;
мена глюкозы у новорожденных необходимо кратко остано;
виться на особенностях ее обмена у младенцев.

W. Hay, P. Rozance сообщают, что у плода примерно 50%
всей энергетической потребности организма обеспечивает
глюкоза, еще половину – аминокислоты и лактат [10, 12].
Она трансплацентарно попадает к плоду по градиенту кон;
центрации, поэтому уровень глюкозы в плазме крови плода
в норме составляет примерно 60–80% от концентрации глю;
козы в плазме матери (беременной).

Потребление глюкозы плодом достаточно высокое и со;
ставляет приблизительно 7 г на 1 кг массы тела в сутки, или
5 мг/кг в 1 мин. 

Как отмечают S. Kalhan, P. Parimi, при длительно сохраня;
ющемся низком поступлении глюкозы ткани плода начинают
продукцию глюкозы, сначала путем гликогенолиза, а затем и
глюконеогенеза [3]. Известно, что инсулин, глюкагон, сомато;
статин, гормон роста через плаценту не проникают. Так как ин;
сулин трансплацентарно не проникает, поэтому его уровень у
плода не зависит от уровня матери. ;Клетки поджелудочной
железы плода только в последний триместр беременности ста;
новится чувствительным к концентрации глюкозы [11].

Начиная с 1976 г. появилась возможность, используя глю;
козу, меченную радиоактивными изотопами, оценить ее про;
дукцию у новорожденных. Этим методом проводили исследо;
вание образования глюкозы у новорожденных начиная со вто;
рых суток жизни, получили величины 4,3–8,5 мг/кг в 1 мин.

Ряд исследователей (P. Rao и соавт., 2013) приводят мень;
шие результаты глюкогенеза (3,8–4,9 мг/кг в 1 мин) [4].

Представляет интерес исследования W. Hay. В работе,
проведенной в 2006 г., доказано, что высокое потребление
экзогенной глюкозы в ІІІ триместре беременности женщи;
ной вызывает развитие гипокальциемии [13].

S. Pugh и соавторы [5] связывают данный эффект со сти;
муляцией глюкозой синтеза энтероглюкогона и гастрина,
приводящих к высокой продукции кальцитонина, с последу;
ющим снижением концентрации кальция в крови. 

A. Fowden [6] указывает, что поддержание нормоглике;
мии зависит от достаточного количества глюконеогенеза и
гликогенолиза, а также интегрированного эндокринного от;
вета. Большое значение авторы отводят катехоламинам, ак;
тивирующим совместно с глюкагоном печеночную фосфо;
рилазу, стимулирующую гликогенолиз.

При полноценном энтеральном питании глюкоза путем
глюконеогенеза, происходит из аминокислот и глицерина, га;
лактоза, образовавшаяся путем гидролиза лактозы в кишеч;
нике, увеличивает синтез печеночного гликогена. Энтераль;
ное питание также способствует образованию кишечных пеп;
тидов (инкретинов), стимулирующих секрецию инсулина.
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Инсулин тормозит образование глюкозы гепатоцитами, спо;
собствуя образованию гликогена [11].

В отношении патогенетических механизмов гипоглике;
мии – ученые до настоящего времени проводят различные
исследования по данной актуальной проблеме. Это вызвано
тем, что патогенез гипогликемии не совсем ясен. Определен;
ную роль играет истощение запасов гликогена в печени. Эти
запасы создаются в последние недели беременности; поэтому
естественно, что эти запасы у недоношенных и у детей с вну;
триутробной гипотрофией незначительны. Создается небла;
гоприятная диспропорция (особенно у детей с гипотрофией)
между массой тела, развитием функций печени, где происхо;
дит накопление гликогена, и деятельностью головного мозга,
потребляющего практически только глюкозу. Гипоксия пло;
да и новорожденного еще более снижает и без того незначи;
тельные запасы гликогена.

Недоношенные, дети с низкой массой тела имеют много;
численные причинные факторы для развития гипогликемии,
а именно: 

а) у них меньше энергетические запасы (гликоген печени
и жир); 

б) у них высокая концентрация инсулина; 
в) у гипотрофичных новорожденных гораздо хуже раз;

виты механизмы глюконеогенеза. 
В этом плане R. Hume и соавторы [17] установили низкую

концентрацию микросомальной глюкозо;6;фосфатазы в пече;
ни у детей, родившихся на сроке беременности 24–36 нед. А
также, как сообщают A. Mejri и соавторы, считают, что в этой
группе детей снижена концентрация других метаболических
субстратов (жирных кислот) [18]. А другие исследователи
(A. Van Kempen и соавт.) выявили, что у данной группы недо;
ношенных низкая концентрация глюкогена [19]. Приведен;
ные указанные выше изменения еще более характерны для
новорожденных, «незрелых» к сроку беременности.

Д. Иванов и соавторы (2012) отмечают, что кроме недоно;
шенности и незрелости к сроку гестации имеется еще доста;
точно большое количество состояний неонатального периода,
сопровождающихся гипогликемией [14]. Наиболее частые
причины – перенесенная асфиксия, сепсис, гипотермия, поли;
цитемия, наличие сахарного диабета у матери и др.

Критерием гипогликемии до 80;х годов ХХ ст. служили ре;
зультаты полученные M. Cornblath и S. Reisner и опубликован;
ные в 1965 г. [15], они предложили считать гипогликемией уро;
вень глюкозы у недоношенных менее 1,67 ммоль/л (30 мг%) в
первые 72 ч, а затем 2,2 ммоль/л (40 мг%), а у недоношенных
детей при рождении – 1,1 ммоль/л (20 мг%). Затем, в середине
– конце 80;х годов ХХ ст., основываясь на данных A. Lucas,
G. Srinivasan, L. Heck и A. Erenburg, гипогликемией стали счи;
тать уровень глюкозы менее 2,2 ммоль/л [16, 20, 21]. 

Это произошло в силу целого ряда обстоятельств, в част;
ности, в связи с использованием «бумажных полос» для оп;
ределения концентрации глюкозы крови. «Порог чувстви;
тельности» указанных тестов начинается именно с концент;
рации 2,2 ммоль/л.

В то же время другие исследователи предлагали опреде;
лять гипогликемию, основываясь на метаболических показа;
телях [18]. Эти авторы исходили из того положения, что за
уровень гипогликемии необходимо принимать такую концен;
трацию глюкозы, при которой в крови начинает увеличивать;
ся концентрация альтернативных источников энергии (кето;
новых тел, лактата и др). 

Концентрации глюкозы, предложенные этими авторами,
близки к тем, которые предлагали другие исследователи в
1965 г. (2,2 ммоль/л – 40 мг%) [15]. Следующие методы (ней;
рофизиологический метод и катамнестическая оценка нервно;
психического развития) начали использовать с конца 80;х го;
дов ХХ ст. В 1988 г. A. Lucas и соавторы провели наиболее круп;

ное исследование [22]. Авторы после проведенного исследова;
ния пришли к заключению, что безопасным уровнем глюкозы у
новорожденных детей необходимо считать 2,6 ммоль/л.

Как отмечают исследователи, что очень важно выделение
«группы риска» или тех новорожденных, которым требуется
мониторирование концентрации глюкозы крови [11]. В
2000 г. E. Hoseth и соавторы определяли уровень у 223 здоро;
вых доношенных новорожденных в течение первых 96 ч жиз;
ни, оказалось, что средняя концентрация глюкозы в первые
сутки составила 3,1 ммоль/л [23]. В данной работе авторы не
обнаружили достоверной разницы между мальчиками и де;
вочками, детьми, рожденными вагинально и путем операции
кесарева сечения, от курящих и некурящих матерей и др.

При интерпретации полученных результатов необходимо
учитывать некоторые моменты, которые могут искажать ис;
тинный уровень глюкозы: метод определения, место забора
крови, сопутствующие состояния и др. 

К примеру C. Overfield и соавторы считают, что если
цельная кровь, взятая для анализа, хранится при комнатной
температуре, то концентрация глюкозы снижается на 7% в
1 ч, поэтому эритроциты должны быть максимально быстро
отделены от сыворотки (центрифугирование) [24].

Артериальная кровь имеет более высокую концентрацию
глюкозы, чем венозная. Уровень глюкозы в плазме крови в
среднем на 18% выше, чем в цельной крови, поэтому величи;
на гематокрита существенно влияет на этот показатель. Как
указывает A. Aynsley;Green, это особенно важно для ново;
рожденных, учитывая их склонность к полицитемии [25].

Дети, родившиеся путем кесарева сечения, имеют более
низкий уровень глюкозы крови в первые 4 ч жизни по срав;
нению с новорожденными, родившимися вагинально. Инте;
ресно, что, по их данным, 5,6% «здоровых» детей имели уро;
вень глюкозы ниже 2,6 ммоль/л.

Гипербилирубинемия, повышение уровня мочевой кисло;
ты и гемолиз также приводят к ложному занижению концент;
рации глюкозы, особенно если используются бумажные тесты
R. Fox, D. Redstone (1976) [26], поэтому считают, что при их ис;
пользовании имеется только 75–85% достоверных результатов
и предпочтительнее использовать биохимические методы.

Необходимо помнить, что бумажные скрининг;тесты при
гипербилирубинемии показывают на сколько занижены
уровни гликемии, а потому требуют подтверждения путем
определения глюкозы в плазме или сыворотке крови биохи;
мическими методами [27, 28]. В то же время при определении
уровня глюкозы в плазме получают величины гликемии на
14% более высокие, чем при определении в цельной крови.
При определении гликемии в капиллярной крови, взятой из
пятки новорожденного, необходим предварительный 15;ми;
нутный ее подогрев и немедленное помещение капиллярной
крови на лед; несоблюдение этих условий за 1 ч приведет к
снижению гликемии на 1 ммоль/л. Особенно часто отмечают
гипогликемию у охлажденных детей. Установлено, что если
ректальная температура у новорожденных ниже 35 °С, то ги;
погликемия встречается у 57% детей [29, 30].

При анализе научных исследований, посвященных гипо;
гликемиям R. Achoki и соавторы [31] обнаружили ряд интерес;
ных закономерностей, во;первых, широкий диапазон колеба;
ний уровня глюкозы крови у детей (от 1,8 до 6,2 ммоль/л); во;
вторых, хотя и не определен нижний уровень концентраций
глюкозы, вызывающий повреждающий эффект на централь;
ную нервную систему, тем не менее имеется корреляция меж;
ду низким уровнем глюкозы и летальностью. В;третьих, даже
при очень низком уровне глюкозы (менее 1,1 ммоль/л) у доно;
шенных детей рано начатое грудное вскармливание, профи;
лактика гипотермии (контакт «кожа к коже» матери и ребен;
ка) позволяют достичь достаточного уровня глюкозы в первые
48 ч жизни без дополнительной лекарственной терапии.
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Согласно результатам исследований Т. Мавропуло и со;
авторов (2012 г.), [32] следует акцентировать внимание вра;
чей неонатологов на том, что для недоношенных детей, по
мнению большинства исследователей, критерии гипоглике;
мии другие. Чаще всего указывают уровень 2,0 ммоль/л
(36 мг%) в первые 2–3 ч жизни и менее 2,5 ммоль/л (45 мг%)
между 4 и 24 ч жизни.

По сравнению с лабораторными методами, особенно при
низкой концентрации глюкозы, «глюкозооксидазный» (ко;
лориметрический метод) или «глюкозоэлектронный» метод
(используется кровь – газоанализатор) – это два широко ис;
пользуемых метода для анализа глюкозы в крови, которые
точны и надежны.

К группе риска по развитию гипогликемии у новорож;
денных, согласно данным многих исследователей, должны
быть отнесены:

– сахарный и гестационный диабет матери;
– нарушение толерантности к глюкозе;
– преэклампсия, гипертоническая болезнь; 
– применение наркотиков, ;блокаторов; 
– пероральных сахароснижающих препаратов;
– инфузия глюкозы во время родов и др. [1, 33–35].
K. Aziz, P. Dancey [36] обследовали 380 новорожденных, у

которых в первые сутки развилась гипогликемия, обнаружили,
что у 5,6% матерей диагностирован гестационный диабет, у
13,9% – гипертензия во время беременности, 4,5% применяли во
время беременности антигипертензивные препараты, 56,6%
женщин получали инфузию 5% глюкозы во время родов. Иссле;
дователи отмечают, что несмотря на рекомендации ВОЗ только
28,9% пациенток получали какую;либо пищу во время родов.

M. Murad и соавторы [37] проводили исследование вли;
яния лекарственных препаратов (за исключением сахарос;
нижающих) на уровень глюкозы крови новорожденных. Ав;
торы провели анализ 448 исследований, в которых описаны
2698 эпизодов гипогликемии, связанные со 164 различными
лекарственными средствами. Наиболее часто гипогликемию
вызывают фторхинолоны, пентамидин, хинин, ;блокаторы,
ингибиторы ангиотензин;превращающего фермента. А так;
же у новорожденных детей наиболее часто гипогликемию
вызывает индометацин, назначенный для закрытия откры;
того артериального протока, и гепарин. 

D. Coban и соавторы [38] в 2010 г. описали случай гипо;
гликемии у новорожденных детей, родившихся от матерей,
болеющих эпилепсией и получивших противоэпилептичес;
кие медикаменты (вольпроевая кислота, фенитоин) во вре;
мя беременности.

Как правило, каких;либо специфических и клинических
симптомов гипогликемии не существует, и поскольку ее
клинические проявления могут встречаться при других за;
болеваниях периода новорожденности, таких, как асфиксия,
то для установления диагноза «неонатальная гипоглике;
мия», используют так называемую триаду Whipple’s.

Клинические проявления симптоматической гипоглике;
мии следует рассматривать как приступ, который имеет не;
сколько симптомов и сам по себе без внутривенного, перо;
рального введения глюкозы или своевременного подключе;
ния кормления не проходит.

Симптомы, которые наблюдаются при гипогликемии,
неспецифичны, их можно условно разделить на соматичес;
кие (одышка, тахикардия) и неврологические. Последние со;
ставляют две разнополюсные группы. К первой относят при;
знаки возбуждения ЦНС (раздражительность, подергива;
ние, тремор, судороги, нистагм), ко второй – симптомы угне;
тения (гипотония мышц, гиподинамия, общая вялость, при;
ступы апноэ или эпизоды цианоза, потеря сознания). На;
ивысшим проявлением приступа гипогликемии в первой
группе симптомов являются судороги, во второй – кома.

Симптоматическая гипогликемия новорожденных мо;
жет развиваться постепенно и стерто, без четких проявле;
ний, или протекать по типу острого приступа с быстрым,
внезапным началом. Клинические проявления гипоглике;
мии зависят от быстроты снижения содержания глюкозы и
перепада ее уровня, чем более выражены эти изменения, тем
ярче картина. В этом отношении очень иллюстративно раз;
витие гипогликемического приступа у новорожденного ре;
бенка на фоне действия пролонгированного инсулина при
лечении врожденного сахарного диабета: внезапное разви;
тие, общая гипотония мышц, адинамия, потеря сознания, ко;
ма. Счет идет на секунды;минуты, и такой же быстрый ответ
на струйное внутривенное введение раствора глюкозы.

Разумеется, клинические проявления гипогликемии но;
ворожденных на фоне введения инсулина протекают намно;
го ярче, но примерно такую же картину в несколько смягчен;
ном варианте можно наблюдать и без его применения.

В клинической практике, как правило, используют при;
веденную выше триаду Whipple’s.

Клинические симптомы, часто проявляющиеся у ново;
рожденных при гипогликемии:

1. Первыми чаще появляются симптомы со стороны глаз
(плавающие круговые движения глазных яблок, нистагм,
снижение тонуса глазных мышц и исчезновение окулоце;
фального рефлекса).

2. Слабый высокочастотный пронзительный неэмоцио;
нальный крик, исчезновение коммуникабельности, слабость,
срыгивания, анорексия.

3. Вялость, бедность движений или тремор, подергива;
ние, повышенная возбудимость, раздражительность, повы;
шенный рефлекс Моро.

К менее частым клиническим симптомам при гипоглике;
мии относят синдром повышенный нервно;рефлекторной
возбудимости (ритмический тремор постоянной амплитуды
вокруг фиксированной оси), судороги, апноэ, общий или ак;
роцианоз, а также нестабильная температура тела, кома, та;
хикардия, тахипноэ, артериальная гипотензия, повышенное
потоотделение, бледность кожных покровов.

У новорожденных из группы риска, проявляющейся
симптомами гипогликемии, первое определение глюкозы в
крови следует выполнять через 30 мин после рождения, а за;
тем каждые 3 ч в течение первых двух суток, в следующие
трое суток каждые 6 ч, а начиная с 5;х суток жизни – 2 раза
в сутки. Это связано с тем, что чаще низкие концентрации
глюкозы наблюдаются в первые 3 сут.

Итак, максимальный риск развития гипогликемии – в
первые 24 ч, но как правило, сохраняется до 72 ч.

Следует еще раз подчеркнуть, что недостаточные запасы
гликогена при рождении часто встречаются у недоношенных
с очень низкой массой тела при рождении, детей, маленьких
к сроку гестации из;за плацентарной недостаточности, и де;
тей, испытывавших интранатальную асфиксию. Анаэробный
гликолиз истощает запасы гликогена у таких детей, и гипо;
гликемия может развиться в любое время в первые несколь;
ко дней, особенно если между кормлениями выдерживают
длительный интервал или поступление нутриентов низкое.
Поэтому поддержание поступления экзогенной глюкозы
важно для предотвращения гипогликемии.

Транзиторный гиперинсулинизм наиболее часто встречает;
ся у детей, рожденных от матерей с сахарным диабетом. Также
он часто возникает при физиологическом стрессе у детей, ма;
леньких к сроку гестации. Менее распространенные причины
включают гиперинсулинизм (передается как по аутосомно;до;
минантному, так и по аутосомно;рецессивному типу наследова;
ния), тяжелый фетальный эритробластоз, синдром Бекви;
та–Видемана (при котором гиперплазия островковых клеток
сочетается с признаками макроглоссии и пупочной грыжи). Для
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гиперинсулинемии характерно быстрое снижение уровня глю;
козы в сыворотке в первые 1–2 ч после рождения, когда прекра;
щается постоянное поступление глюкозы через плаценту.

Гипогликемия также может развиться, если резко пре;
кращается внутривенное введение раствора глюкозы.

У детей с гипогликемией первоначально грудное молоко
(контролируемый объем) может быть дано с помощью лож;
ки или через зондовое питание. Если грудное молоко недо;
ступно, то может быть использована адаптированная молоч;
ная смесь. Уровень глюкозы в крови следует проверять за
30–60 мин до следующего кормления, чтобы подтвердить
эугликемию. При сохраняющейся гипогликемии ниже
2,6 ммоль/л следует начать инфузионную терапию.

Анализ данных литературы свидетельствует, что в насто;
ящее время существуют определенные противоречия, касаю;
щиеся влияния гипогликемии на возникновение психонев;
рологических расстройств, особенно это касается «бессимп;
томной гипогликемии».

Бессимптомная форма, по данным зарубежных авторов,
встречается более чем в половине случаев транзиторной гипо;
гликемии новорожденных. Большой процент бессимптомных
форм транзиторной гипогликемии новорожденных и благо;
приятный катамнестический прогноз у этих детей отражает,
по;видимому, отсутствие четкой корреляции между содержа;
нием глюкозы в сыворотке крови, взятой из пятки, и его кон;
центрацией в артериях головного мозга, которое и определяют
истинную насыщенность головного мозга глюкозой. Повышен;
ная потребность головного мозга новорожденных в глюкозе и
хорошая ее усвояемость в нем и перераспределяют концентра;
цию глюкозы между головным мозгом и периферией.

Ретроспективно M. Koivisto и соавторы [39] исследовали
истории развития 151 ребенка в возрасте 4 лет, перенесшего
неонатальную гипогликемию (которую определяли как сни;
жение уровня глюкозы менее 1,67 ммоль/л).

Авторы пришли к заключению о несущественном влия;
нии бессимптомной гипогликемии на возникновение невро;
логических нарушений.

На данный период нет исследований, показывающих
«категорическую» связь между наличием гипогликемии и
последующим нервно;психическим развитием.

N. Boluyt и соавторы [40] в 2006 г. проанализировали все
опубликованные работы, посвященные нервно;психическому
развитию детей, перенесших гипогликемию. Из 5200 публика;
ций независимые эксперты, согласно общепринятым критери;
ям достоверности (наличие группы сравнения, долговременно;
го катамнеза и др.), отобрали 18 работ, охвативших 1583 ребен;
ка, перенесших гипогликемию в неонатальный период.

Авторы после проведенного анализа приходят к заключе;
нию, что некоторые исследователи не обнаружили никаких
различий между детьми, перенесшими и не перенесшими не;
онатальную гипогликемию, некоторые выявили эти различия.
А также, неизвестна продолжительность гипогликемии, влияю;
щей на нервно;психическое развитие, и ее глубина.

Анализ данных работ не позволяет сделать какие;либо
выводы, и необходимы дальнейшие масштабные исследова;
ния на эту тему. Казалось бы, такой простой вопрос, но как
непросто он решается в мировой неонатальной практике.

Как указывают Д. Иванов и соавторы [11], безусловно, у
конкретного ребенка, особенно с «бессимптомной гипогли;
кемией», достаточно сложно с большой уверенностью диа;
гностировать повреждение мозга, тем более что установлены
компенсаторные механизмы, препятствующие развитию по;
вреждений ткани ЦНС. Считают, что, прежде всего, к этим
механизмам относится использование альтернативных суб;
стратов энергии.

К защитным механизмам при гипогликемиях, кроме то;
го, относят увеличение объемной скорости мозгового крово;
тока. Особенно, как сообщает Kinnala и соавторы [41], зна;
чительно она увеличивается у недоношенных при концент;
рации глюкозы 1,7 ммоль/л.

Как отмечают эксперты ВОЗ (1997), если ребенок болен
или у него развивается клиника гипогликемии (остановка ды;
хания, цианоз, судороги), глюкоза крови должна быть измере;
на срочно, если она ниже 2,6 ммоль/л, внутривенную инфу;
зию глюкозы следует начинать немедленно. В том случае, ес;
ли концентрация глюкозы крови у новорожденного не ниже
2,6 ммоль/л, ребенок должен получать питание. Если ребенок
не может находиться на грудном вскармливании, то ему мож;
но давать молоко (смесь) из бутылочки или через зонд.

Измерение глюкозы крови должно быть повторено через
1 ч и перед следующим кормлением (через 3 ч). Если у ново;
рожденных концентрация глюкозы менее 2,6 ммоль/л, не;
смотря на отсутствие внешних симптомов, то необходимо
рассматривать вопрос о внутривенном ее введении. При пер;
систирующем факторе гипогликемии, следует установить
причину данного состояния.

Практическому врачу;неонатологу необходимо знать,
что неонатальная гипогликемия может быть проявлением
наследственных синдромов, которые далеко не всегда дают
развернутую клиническую картину.

P. Rozance, W. Hay [12] отмечают, что если у ребенка на;
блюдался длительный эпизод гипогликемии, то он не может
быть выписан из акушерского стационара без обследования
и установления диагноза и, кроме того, без достижения нор;
могликемических показателей, сохраняющихся на протяже;
нии 72 ч.

Таким образом, актуально и целесообразно дальнейшее
изучение данной проблемы разработки и внедрения неинва;
зивных методов по определению уровня глюкозы у пациен;
ток из групп риска; профилактика нарушений обмена глюко;
зы у пациенток во время беременности, что приведет к сни;
жению неонатальной гипогликемии; профилактика невына;
шивания и плацентарной дисфункции.

Своевременное уточнение пороговых значений гипогли;
кемии и сроков ее длительности, вызывающих поражение
ЦНС у новорожденных [11].

Стан новонароджених при гіпоглікемії

П.М. Веропотвелян, В.В. Радченко, 

М.П. Веропотвелян, С.А. Журавльова

У статті представлені дані літератури, що характеризують стан но;
вонароджених при гіпоглікемії. Огляд присвячено історії вивчен;
ня етіології, патогенезу як одного з найбільш поширених пато;
логічних станів цього захворювання у новонароджених.
Актуальність визначається складнощами діагностики даного
клінічного стану і впливом на неврологічний результат в неона;
тальний період. 
Ключові слова: гіпоглікемія, новонароджені групи ризику, діагнос�
тика, критерії визначення, лікування.

State of newborn with hypoglycemia

P. Veropotvelyan, V. Radchenko, 

N. Veropotvelyan, S. Zhuravleva 

This article presents the data in the literature describing the state of
neonatal hypoglycemia. Review is devoted to the history of the study
of the etiology, pathogenesis as one of the most common pathological
conditions of the disease in the newborn.
Relevance is determined by the difficulty of diagnosis of this clinical
condition and the impact on neurological outcome in the neonatal
period. 
Key words: hypoglycemia, infants at risk, diagnosis, criteria for deter�
mining treatment.
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В структуре заболеваемости раком шейки матки у женщин
в Центральном регионе Азербайджанской Республики от-
мечен относительно высокий уровень показателей заболе-
ваемости данной нозологией. Так, общерегиональные по-
казатели экстенсивности и интенсивности заболевания со-
ставили 7,9% и 7,0% соответственно. Были выявлены зна-
чительные колебания показателя пораженности в зависи-
мости от районов от 7,2% до 76,4% (разница более чем в 10
раз). Начиная с возрастной группы 30–39 лет отмечается
значительный рост заболеваемости, наибольшая величина
которой приходится на возрастную группу 50–59 лет
(3,0%). Общерегиональный стандартизованный показа-
тель заболеваемости раком шейки матки независимо от
возраста составил 6,9%. Отмечены высокие уровни коэф-
фициентов смертности (7,2–10,0%) и агрессивности (0,7 и
выше) в ряде административных районов региона. 
Ключевые слова: рак шейки матки, заболеваемость, смертность.

За последние годы рак шейки матки в большинстве стран
мира продолжает оставаться одной из наиболее распро;

страненных форм злокачественных новообразований жен;
ских половых органов. По данным последнего издания
МАИР «Рак на пяти континентах», наиболее высокие уров;
ни заболеваемости раком шейки матки отмечены в Зимбаб;
ве – 47,3%, а наиболее низкие – в Финляндии – 4,0% [1–5].

Оценку эпидемиологической ситуации в изучаемом ре;
гионе проводили на основе таких показателей: экстенсив;
ный и интенсивный показатели, стандартизованный показа;
тель, показатель пораженности, общий коэффициент смерт;
ности и коэффициент летальности, 5;летняя выживаемость,
показатель агрессивности [6].

Центральный регион республики самый крупный по
территории, площадь которого составляет 24,7% от общей
территории Азербайджана. Общее количество населения
составляет 1 910 414 человек, из которых 50,2% составляют
лица женского пола. Данный экономический регион вклю;
чает в себя 16 административных территориальных райо;
нов и 2 города. 

В структуре заболеваемости злокачественными новообра;
зованиями рак шейки матки занимает 2–3;е место, общерегио;
нальный показатель экстенсивности которого составляет 7,9%.

Следует отметить довольно высокий разброс показате;
лей экстенсивности в различных административно;террито;
риальных районах региона. Так, если в Агджабединском рай;
оне данная величина составила 20,0%, то в Нефтчалинском
районе – 2,3% (разница составила более чем 8 раз).

Показатели выше общерегионального показателя экстен;
сивности были отмечены в следующих административно;тер;
риториальных районах: Уджар – 15,4%, Гейчай – 14,0%, Кюрда;
мир – 13,6%, Биласувар – 12,0%, Саатлы – 11,7%, Евлах – 10,4%.
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0/17 258259 269287

18/29 221229 230676
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Ниже общерегионального показателя расположились
следующие административные образования: Сальян – 7,7%,
Сабирабад – 7,4%, г. Ширван – 7,2%, Барда – 6,0%, Зардаб –
5,0%, Бейлаган – 4,9%, Мингечаур – 4,7%, Аджигабул – 3,8%,
Имишли – 3,1%, Агдаш – 3,0%.

При расчете показателя интенсивности были установле;
ны высокие уровни в Уджарском районе – 14,4%, а наиболее
низкие в Аджигабульском – 2,8% при величине общерегио;
нального показателя – 7,0% (рисунок).

При расчете показателя пораженности были выявлены значи;
тельные колебания по районам региона. Так, если в Кюрдамир;
ском административно;территориальном районе показатель пора;
женности составил 76,4%, то в Уджарском – 7,2% (разница более
чем в 10 раз). Также высокие уровни показателя пораженности,
превышающие общерегиональный показатель (36,7%), были от;
мечены еще в 7 административных образованиях (г. Ширван,
г. Мингечаур, Гейчай, Саатлы, Евлах, Бейлаган, Аджигабул), вели;
чина превышения которых варьировала в диапазоне 1,1–1,9 раза.

Отмечены низкие уровни 5;летней выживаемости вслед;
ствие заболеваемости раком шейки матки в изучаемом эконо;
мическом регионе. Так, только в 3 административных образова;
ниях были установлены относительно высокие уровни 5;летней
выживаемости выше 50%. В Уджарском районе она составила
75,0%, Мингечауре – 57,7% и в Зардабском районе – 57,1%.

Наиболее низкий уровень отмечен в Сабирабадском рай;
оне, величина 5;летней выживаемости которого составила
8,3%, при общерегиональном показателе – 39,4%.

Расчет стандартизованного показателя в регионе пред;
ставлены в таблице.

Как видно из данных таблицы, у лиц женского пола в из;
учаемом регионе не отмечены случаи заболеваемости изуча;
емой нозологией в возрастной группе 0–29 лет.

Начиная с возрастной группы 30–39 лет отмечается зна;

чительный рост заболеваемости, наибольшая величина кото;
рой приходится на возрастную группу 50–59 лет, величина
стандартизованного показателя составляет 3,0%. Далее отме;
чается резкое снижение уровня заболеваемости, величина
которого составляет 0,4%.

Общерегиональный стандартизованный показатель за;
болеваемости рака шейки матки независимо от возраста со;
ставил 6,9%.

Отмечены высокие уровни смертности в ряде админист;
ративных образований региона, превышающие общерегио;
нальный показатель (3,8%).

Так, высокие уровни общего коэффициента смертности
отмечены в Саатлинском и Нефтчалинском административ;
но;территориальных районах региона (10,0% и 9,4% соответ;
ственно), а также в г. Ширван – 7,2%.

Наиболее низкие показатели отмечены в Сальянском, Аг;
джабединском и Гейчайском районах, общий коэффициент
смертности которого составила 1,5%,1,6%и 1,7%соответственно.

Расчет коэффициента летальности позволил установить,
что при относительно низком уровне общерегионального по;
казателя (11,9%) достаточно высокие уровни были отмечены
в Нефтчалинском, Аджигабульском, Саатлинском и Имиш;
линском административно;территориальных районах регио;
на, коэффициент летальности в которых варьировал в диапа;
зоне 75,0–50,0%.

Установлены достаточно высокие уровни коэффициента
агрессивности в большинстве административных образова;
ний региона, величина которых составила 0,7 и выше.

Следует отметить, что при величине общерегионального
коэффициента агрессивности на уровне 0,5 более низкие
уровни отмечены в г. Мингечаур (0,2) и Гейчайском и Аг;
джабединском административно;территориальных районах
региона (0,1 соответственно).

Захворюваність і смертність від раку шийки матки в

Центральному регіоні Азербайджанської Республіки

Ф.А. Марданлы, У.А. Зейналова, Н.З. Керимова,

Н.Б. Алієва, С.І. Джафарова 

У структурі захворюваності раком шийки матки у жінок в Цент;
ральному регіоні Азербайджанської Республіки відзначений віднос;
но високий рівень показників захворюваності цією нозологією. Так,
загальнорегіональні показники екстенсивності і інтенсивності за;
хворювання склали 7,9% і 7,0% відповідно. Були виявлені значні ко;
ливання показника ураженості залежно від районів від 7,2% до
76,4% (різниця більше ніж в 10 разів). Починаючи з вікової групи
30–39 років відзначається значне зростання захворюваності,
найбільша величина якої доводиться на вікову групу 50–59 років
(3,0%). Загальнорегіональний стандартизований показник захво;
рюваності раком шийки матки незалежно від віку склав 6,0%.
Відзначені високі рівні коефіцієнтів смертності (7,2–10,0%) і агре;
сивності (0,7 і вище) у ряді адміністративних районів регіону. 
Ключові слова: рак шийки матки, захворюваність, смертність.

Morbidity and mortality from cervical cancer 

in the Central region of the Azerbaijan Republic

F.A. Mardanly, U.A. Zeynalova, N.Z. Kerimova, 

N.B. Aliyeva, S.I. Jafarova

In the structure of cervical cancer in women in the Central region of
the Republic of Azerbaijan noted a relatively high level of incidence of
the nosology. Thus, the region;wide indicators extensiveness and
intensity of disease was 7,9% and 7,0%, respectively. Revealed signifi;
cant fluctuations depending on the prevalence areas;from 7,2% to
76,4% (a difference of more than 10 times). Starting with the age group
30–39 years there has been a significant increase in the incidence,
which is the highest value in the age group 50–59 years (3.0 % ).
Region;wide standardized incidence rate of cervical cancer regardless
of age was 6,9%. Marked by high levels of mortality rates (7,2–10,0%)
and aggression (0,7 or above) in a number of administrative districts of
the region.
Key words: cervical cancer, incidence, mortality.
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