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Почтовый адрес: 03039, г. Киев, а/я 36.
Необходимый минимум – 90% правильных ответов.
Врачам, приславшим 90% и более правильных ответов, будут высланы сертификаты 
Национальной медицинской академии последипломного образования им. П.Л. Шупика.

Фамилии докторов, получивших сертификаты, 
будут опубликованы в последующих номерах журнала

За правильные ответы  на тесты

к статье: «Сучасні погляди на

етіологію, патогенез та лікування

лейоміоми матки у жінок

репродуктивного віку 

(Огляд літератури)» 

(А.Г. Корнацька, І.І. Ракша, 

І.С. Колесніченко, Г.В. Чубей)

Британ И.Н.

За правильные ответы  

на тесты к статье: 

«Современный взгляд

акушера@гинеколога на

патологию щитовидной

железы и ее влияние на

репродуктивное здоровье

женщины (клиническая

лекция)» (Т.Г. Романенко, 

Г.Н. Жалоба, О.И. Чайка)

Британ И.Н.
Матвиенко Л.А.
Николишин З.В.

За правильные ответы  

на тесты к статье: 

«Проблема тютюнопаління 

у світогляді сучасного лікаря

акушера@гінеколога» 

(С.Г. Біляєв, Л.Г. Назаренко)

Британ И.Н.
Козловский А.А.

Получение данных сертификатов необходимо для прохождения аттестации,
подтверждения врачебной категории и сертификата врача!специалиста, 

что дает право продолжать врачебную деятельность.
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е;mail: office@zdr.kiev.ua.Тел./факс: (044) 220;15;66, 220;15;67.
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10. Статья должна содержать практические
выводы и рекомендации для клиницистов.
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Реклама лікарського засобу. Є протипоказання. Перед застосуванням 
ознайомтесь з інструкцією та проконсультуйтесь з лікарем.
Реєстраційне свідоцтво № UA 1851/01/01 від 17.10.14 № 730.

www.gynoflor.com.ua
Швейцарія

за 6 днів доліковування вагінітів і БВ 
ЗБІЛЬШУЄ КІЛЬКІСТЬ ВАШИХ ПАЦІЄНТОК, 
ЩО ВИДУЖАЛИ, В 1,5 РАЗИ.

+

Лактобактерії + Естріол
ЛАКТОБАКТЕРІЇ виконують свою роль 
тільки прикріпившись до вагінального 
епітелію

ЛАКТОБАКТЕРІЇ прикріплюються тільки 
до зрілого вагінального епітелію

ЕСТРІОЛ забезпечує дозрівання злущеного 
під час запального процесу епітелію піхви, 
щоб лактобактерії прикріпилися

ЛАКТОБАКТЕРІЇ
Н2О2 - продукуючі

ЕСТРІОЛ
мікродоза 0,03 мг

* В.Е. РАДЗИНСКИЙ, И.М. ОРДИЯНЦ, Э.С. ЧЕТВЕРТАКОВА, О.А. МИСУНО «ДВУХЭТАПНАЯ ТЕРАПИЯ ВАГИНАЛЬНЫХ ИНФЕКЦИЙ» ГОУ ВПО Российский университет дружбы народов, Москва.
Результаты российского многоцентрового исследования «Сравнительная оценка различных схем лечения вагинальных бактериальных инфекций неспецифической этиологии (БИОС)» Медиабюро StatusPraesens, 2012

більше, ніж

Тому що,

тільки лактобактерії

Са м о л і к у в а н н я  м о ж е  бу т и
шкідливим для вашого здоров’я

ДОВЕДЕНО*!

�

�

�

Гінофлор®
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У статті наведена інформація про фіброзно-кістозну хво-
робу та терапевтичні практичні рекомендації, актуальні
для її лікування та профілактики.
Ключові слова: фіброзно�кістозна хвороба, лікування.

Фіброзно;кістозну хворобу (ФКХ), за даними різних
дослідників, діагностують приблизно в 50–60% жінок,

здебільшого у віці від 20 до 50 років і набагато рідше в жінок
у постменопаузі [1].

Існує понад 30 термінів, які використовують при клінічно;
му і морфологічному дослідженнях грудних залоз (кістозна
мастопатія, аденоз, склерозувальний аденоз та ін.), що є ре;
зультатом певних складнощів в оцінюванні даної проблеми
міжнародними експертами і організаціями служби охорони
здоров’я. Також широко застосовують терміни: «дифузна
фіброзно;кістозна мастопатія», «дисплазія грудної залози»,
«хвороба Реклю», «хвороба Шиммельбуша», «мазоплазія»,
«мастоз», «фіброаденоматоз», «мастодинія», «фіброзно;
кістозна хвороба», «аденоз» [2]. Ці терміни використовують
для опису численних морфологічних змін в основному кістоз;
ного, фіброзного, проліферативного характеру, які часто, але
не обов’язково, співіснують.

Термін «дисплазія грудних залоз» у вітчизняній літера;
турі не має значного поширення через те, що відбувається
«накладання» більш стислого поняття «дисплазія епітелію»
на визначення процесів, в яких зацікавлені як епітеліальний,
так і сполучнотканинний компоненти грудної залози [3].

ФКХ має багато класифікацій, однак жодна з них не
відображає повною мірою всього різноманіття морфо;
логічних змін у тканинах грудної залози.

Мастопатія – це узагальнена назва доброякісних змін
грудних залоз, які значно відрізняються між собою за ана;
томічними ознаками, клінічними проявами і морфологією.

Згідно з визначенням Всесвітньої організації охорони
здоров’я (ВООЗ), мастопатія (ФКХ, дисгормональна ди;
сплазія) – захворювання грудної залози поза вагітності, яке
характеризується спектром проліферативних і регресивних
змін тканини грудної залози з порушенням співвідношення
між епітеліальним і сполучнотканинним компонентами.

До проліферативних змін відносяться гіперплазія,
проліферація часточок, проток, сполучної тканини, до регре;
сивних – атрофія, фіброз, утворення кіст.

Морфологічно розрізняють дві основні форми мастопатії
– непроліферативну і проліферативну.

За ступенем проліферативної активності епітелію
виділяють:

• мастопатію без проліферації (I ступінь);
• мастопатію з проліферацією епітелію (II ступінь);
• мастопатію з атипічною проліферацією епітелію (III

ступінь).
Ризик малігнізації при непроліферативній формі скла;

дає близько 1%, при помірній проліферації – 2–3%, при різко
вираженій проліферації – 25–30%. Згідно з даними гісто;
логічних досліджень операційного матеріалу, рак грудної за;
лози (РГЗ) поєднується з ФКХ у 45–50% випадків [4].

Найбільш загальноприйнятною на сьогоднішній день є
клініко;рентгенологічна класифікація Н.І. Рожкової (1993),
що дозволяє виділити дифузні і вузлові форми, які діагнос;
тують при ультразвуковому (УЗ) скануванні та морфо;
логічному дослідженні [5]:

• дифузна фіброзно;кістозна мастопатія з переважанням
залозистого компонента (аденоз);

• дифузна фіброзно;кістозна мастопатія з переважанням
фіброзного компонента;

• дифузна фіброзно;кістозна мастопатія з переважанням
кістозного компонента;

• змішана форма дифузної фіброзно;кістозної мастопатії;
• склерозувальний аденоз;
• вузлова фіброзно;кістозна мастопатія. 
ФКХ є наслідком дисгормональних розладів в організмі

жінки. Відомо, що розвиток грудних залоз, регулярні
циклічні зміни в них у репродуктивному віці, а також зміни
і функція при вагітності та лактації відбуваються під впли;
вом і контролем цілого комплексу гормонів: рилізинг;фак;
торів гіпоталамуса, гонадотропних гормонів гіпофіза (ФСГ і
ЛГ), пролактину, хоріонічного гонадотропіну, тиреоїдного
гормону, андрогенів, кортикостероїдів, інсуліну і, звичайно
ж, естрогенів і прогестерону.

Будь;які порушення балансу гормонів супроводжуються
диспластичними змінами тканин грудних залоз. Однак, на
думку багатьох авторів, найзначнішу роль у цьому відіграє
дисбаланс між естрогенами і прогестероном [2, 4, 6]. 

Серед естрогенів найбільш важливе значення у життєдіяль;
ності грудної залози має естрадіол. Його концентрація у спо;
лучній тканині грудної залози у 2–20 разів вища, ніж у сироватці
крові. Цей гормон стимулює диференцировку, проліферацію і
розвиток епітелію проток грудної залози, посилює мітотичну ак;
тивність епітелію, індукує формування ацинуса, який стимулює
васкуляризацію і збільшує гідратацію сполучної тканини.

Прогестерон, навпаки, в межах епітелію проток запобігає
проліферації і забезпечує диференцировку на часточки і аль;
веоли, гальмує мітотичну активність епітеліальних клітин
грудних проток, перешкоджає збільшення проникності
капілярів, яка зумовлена естрогенами, і зменшує набряк спо;
лучнотканинної строми. Концентрація прогестерону в ткани;
нах грудної залози у 2–10 разів вища, ніж у сироватці крові.

Гормональний дисбаланс у тканинах грудної залози в бік
дефіциту прогестерону супроводжується набряком і гіпер;
трофією внутрішньочасточкової сполучної тканини, а проліфе;
рація протокового епітелію призводить до формування кіст.

Пряму та опосередковану роль у розвитку ФКХ відіграє
підвищення рівня пролактину в сироватці крові, яке супро;
воджується набряком, нагрубанням і болісністю грудних за;
лоз у другій фазі менструального циклу. Прямий вплив про;
лактину на тканину грудної залози реалізується шляхом
стимулювання мітотичної активності клітин епітелію про;
ток, затримка рідини та підвищення чутливості естрогено;
вих рецепторів. Опосередкований вплив полягає в пору;
шенні естроген/прогестеронового балансу та створенні
відносного естрогенового домінування. 

УДК 618.17

Комплексне лікування дисгормональних 
захворювань грудних залоз
О.М. Гопчук, Т.В. Герасимова

Національна медична академія післядипломної світи імені П.Л. Шупика, м. Київ
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Таким чином, причин для виникнення дисгормональних
розладів більше ніж достатньо. За даними Л.М. Сидоренко,
основними з них є [7]:

1. Фрустраційні ситуації, які мають місце в житті кожної
жінки (невдоволення сімейним станом, а також своїм місцем
у суспільстві, побутові конфлікти, конфліктні ситуації на ро;
боті, психічні стреси тощо). Відомо, що будь;який стрес суп;
роводжується різними функціональними порушеннями ней;
роендокринної системи.

2. Фактори репродуктивного характеру (кількість
вагітностей, пологів, абортів, вік при вагітності і пологах, на;
родження великого плода, тривалість лактації, час появи ме;
нархе і настання менопаузи та ін.).

3. Гінекологічні захворювання і, в першу чергу, запальні
процеси в малому тазі.

4. Фактори сексуального характеру.
5. Ендокринні порушення (цукровий діабет, дисфункція

щитоподібної залози).
6. Патологічні процеси в печінці і жовчних шляхах.
7. Спадкова (генетична) схильність.
Клінічно ФКХ підрозділяють на дифузну, дифузно;вуз;

лову, фіброзно;кістозну і вузлову форми, які, по суті, є
різними етапами одного процесу.

Ураховуючи те, що ФКХ є наслідком дисгормональних
розладів, основне завдання консервативного лікування – це
нормалізація гормонального статусу хворої. Відтак за наяв;
ності запальних захворювань жіночої статевої системи,
печінки, жовчовивідних шляхів, гіпотиреозу лікування не;
обхідно починати з усунення цієї патології.

Оскільки значну роль у виникненні дисгормональних
порушень, а отже і ФКХ, відіграють соціально;побутові фак;
тори, лікарю необхідно звернути увагу жінки на підвищення
адаптаційних можливостей організму та спробувати змінити
її ставлення до фрустраційних ситуацій, в яких вона
постійно перебуває.

Методи негормональної терапії

Корекція дієти. Чимало експериментів і клінічних
досліджень довели існування тісного взаємозв’язку між спо;
живанням метилксантинів (кофеїн, теофілін, теобромін) і
розвитком фіброзно;кістозної мастопатії. Існує точка зору
щодо здатності цих сполук спричиняти розвиток фіброзної
тканини і утворення рідини в кістах. Тож обмеження про;
дуктів, які містять метилксантини (кава, чай, шоколад, ка;
као, кола), або повна відмова від їх споживання можуть
суттєво зменшити біль і відчуття набряку в грудних залозах.
Чимало авторів рекомендують таку корекцію дієти як пер;
шочергову умову при лікуванні мастопатії, хоча індивідуаль;
на чутливість до метилксантинів може коливатись в дуже
широкому діапазоні і на неї мають вплив як фізичний, так і
психоемоційний стрес.

Як фіброзно;кістозна мастопатія, так і РГЗ мають зв’язок
із млявою діяльністю кишечнику, хронічними закрепами,
зміненою кишковою мікрофлорою і недостатньою кількістю
клітковини в щоденному раціоні. Можливо, що при цьому
відбувається реабсорбція з кишечнику естрогенів, які вже
виведені з жовчю. Тому наступна порада пацієнткам з
фіброзно;кістозною мастопатією – споживання їжі, збагаче;
ної клітковиною, і адекватне вживання рідини (не менше ніж
1,5–2 л на день). Через те, що утилізація естрогенів відбу;
вається в печінці, будь;які порушення дієти, які утруднюють
або обмежують нормальну діяльність печінки (холестаз, зба;
гачена жиром їжа, алкоголь, інші гепатотоксичні сполуки), із
часом можуть впливати на кліренс естрогенів в організмі.
Водночас для полегшення і нормалізації функції печінки ба;
жано додатково вживати вітаміни групи В – як у вигляді
харчових добавок або навіть в терапевтичних дозах.

Вибір бюстгалтеру – носіння бюстгалтеру невідповідної
форми або розміру може стати причиною хронічної дефор;
мації грудей, їхнього здавлювання або перевантаження зв’язу;
вального апарату, особливо у жінок з великими або опущени;
ми грудьми. Нерідко після усунення цих причин біль у
грудній залозі зменшується або навіть повністю зникає.

Вітаміни. Для призначення вітамінів пацієнткам з ФКХ
є багато підстав, адже вони: 

1) сприяють нормалізації метаболізму і гормонального
дисбалансу; 

2) чинять антиоксидантну дію; 
3) стимулюють зростання, розмноження і дозрівання

епітеліальних клітин; 
4) стабілізують діяльність периферійної і центральної

нервової системи; 
5) сприяють нормалізації функції яєчників, надниркових

залоз і щитоподібної залози; 
6) додатково зміцнюють імунну систему організму та ін.
Для лікування мастопатії найчастіше застосовують

вітаміни А, С, Е і вітаміни групи В (особливо В6). Споживан;
ня надто високих доз вітамінів пов’язане зі збільшенням ри;
зику токсичних проявів, до того ж не завжди подібна терапія
приводить до бажаного результату.

Сечогінні засоби. Циклічну мастопатію як один із проявів
передменструального синдрому, особливо, якщо вона
комбінується з набряками кистей і стоп незадовго до мен;
струації, можливо спробувати купірувати легкими се;
чогінними засобами (наприклад, трав’яними чаями). Бажано
також обмежити споживання кухонної солі в цей період.

Нестероїдні протизапальні засоби. Деякі з авторів реко;
мендують для зменшення циклічної масталгії вживати не;
стероїдні протизапальні засоби (наприклад, диклофенак) за
тиждень або за декілька днів до чергової менструації, коли
з’являється найсильніший біль у грудних залозах, однак ці
препарати не можна рекомендувати в якості постійного і
довготривалого методу лікування.

Засоби, які покращують кровообіг. При термографічному
дослідженні хворих на мастопатію нерідко виявляють ло;
кальне порушення кровообігу, частіше – порушення веноз;
ного відтоку. Через це частина авторів рекомендують вико;
ристовувати препарати вітаміну Р (аскорутин) або продук;
ти, які містять цей вітамін (цитрусові фрукти, плоди шип;
шини, чорну смородину, чорноплідну горобину, вишню, ма;
лину) для покращання мікроциркуляції і зменшення ло;
кального набряку грудної залози, оскільки повторне термо;
графічне дослідження нерідко доводить об’єктивне покра;
щання локального кровообігу.

Комплексні природні продукти. На даний час пропонують
багато різних комплексних засобів рослинного походження з
вітамінами, антиоксидантами і мікроелементами для ліку;
вання як мастопатії та передменструального синдрому
(ПМС) (включаючи циклічну масталгію), так і симптомів,
які виникають під час менопаузи. Ці комплексні народні за;
соби містять активні речовини, наприклад, Oenothera
Biennis, Суnаrа C.irdunculus, Vitex Agnus castus, Pueraria loba;
ta, Glycyrrhiza glabra, Angelica sinensis, Artemisia vulgaris та ін. 

Поширене застосування для лікування всіх видів масто;
патії мають препарати рослинного походження, деякі з яких
добре вивчені, а ефективність і безпека їхнього використан;
ня підтверджена результатами клінічних досліджень. При;
кладом такого препарату є Мастодинон® – один з найбільш
досліджених фітопрепаратів для лікування мастопатії, мас;
тодінії та ПМС. Серед основних показань до його застосу;
вання – лікування ФКХ ізольовано або в поєднанні з ПМС
та/або порушеннями менструального циклу, які пов’язані з
недостатністю лютеїнової фази. Основною активною суб;
станцією Мастодинону є спеціальний екстракт Vitex Agnus
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castus BNO 1095, стандартизований за вмістом головних
біологічно активних речовин лікарської рослини (клеро;
додієноли та апігенін). Завдяки допамінергічній дії основно;
го активного компонента препарату – Мастодинон® знижує і
нормалізує продукцію пролактину, у зв’язку з чим препарат
ефективний при порушеннях менструального циклу на фоні
повільної гіперпролактинемії, а також при дис;
функціональній патології грудних залоз. Крім того, апігенін
у складі цього стандартизованого екстракту є селективним
агоністом до ;естрогенових рецепторів, які, на відміну від 

;естрогенових рецепторів, пригнічують проліферативну ак;
тивність гормончутливого епітелію та активує апоптоз. Слід
зауважити, що застосування даного препарату ніколи не
призводить до небажаного зниження рівня пролактину ниж;
че від нормальних показників і це відрізняє його від синте;
тичних допаміноміметиків.

Проведені дослідження препарату за роки його існування,
як вітчизняними так і зарубіжними авторами, продемонстру;
вали здатність Мастодинону ефективно купірувати вегетосу;
динні симптоми ПМС, усувати напруження, набряк і
болісність грудних залоз. Ефективність препарату в даній
групі приблизно 72%, залежно від ступеня вираженості
клінічної симптоматики до початку лікування [8]. У
пацієнток з нерегулярним менструальним циклом з/без гіпер;
пролактинемією Мастодинон® чинить регулювальний вплив
на менструальну функцію. Відзначено, що Мастодинон® та;
кож ефективний у разі появи або посилення болю в грудних
залозах на фоні гормональної контрацепції або на початку
проведення замісної гормональної терапії, збільшуючи таким
чином комплайєнс пацієнтів до основного препарату. Призна;
чають Мастодинон® курсами на термін не менше ніж 3 міс по

30 крапель або по 1 таблетці 2 рази на добу. Позитивний
клінічний ефект стосовно ФКХ або масталгії/мастодинії про;
являється наприкінці 2;го місяця терапії у вигляді зменшення
болю, набряку залози, її напруження і нагрубання [9, 10].

Гормональні методи терапії. Онкологами, мамологами,
гінекологами до теперішнього часу накопичено достатньо
даних, які свідчать про можливість застосування гормональ;
них засобів у лікуванні мастопатії. Проводити гормональну
терапію лише з метою лікування грудних залоз, якщо відсут;
ня супутня органічна або нейроендокринна гінекологічна па;
тологія, недоцільно. Виключенням є ситуації, коли всі попе;
редні методи терапії виявилися неефективними або при
вирішенні питання щодо контрацепції.

Місцева терапія ФКХ. З цією метою застосовують пре;
парат;гель, який містить натуральний прогестерон. Препа;
рат наносять на поверхню грудних залоз, що дозволяє
збільшити концентрацію прогестерону в їхній тканині і усу;
нути дисбаланс між естрогенами і прогестероном. Лікуваль;
ний ефект досягається безпосередньо в органі;мішені і пре;
парат можна призначати в комбінації з іншими видами меди;
каментозної терапії [9, 10].

Таким чином, найважливішим для лікарів акушерів;гіне;
кологів перед призначенням терапії гінекологічних захворю;
вань є обов’язкове обстеження грудних залоз, уточнення
можливих причин їхньої патології у даного контингенту хво;
рих і вибір найбільш раціонального методу лікування. За
відсутності запальної гінекологічної терапії у жінок з дифуз;
ними формами ФКХ, особливо при циклічному перебігу ма;
сталгії і в поєднанні з порушеннями менструального циклу,
можливо застосовувати рослинні препарати, зокрема Масто;
динон, як базовий етап терапії даної патології.

Комплексное лечение дисгормональных 

заболеваний грудных желез

А.Н. Гопчук, Т.В. Герасимова

В статье представлена информация о фиброзно;кистозной болез;
ни и практические терапевтические рекомендации, актуальные
для ее лечения и профилактики.
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ÒÅÑÒÎÂÛÅ ÂÎÏÐÎÑÛ
(îäèí èëè íåñêîëüêî ïðàâèëüíûõ âàðèàíòîâ îòâåòîâ íà êàæäûé âîïðîñ)

1. До проліферативних змін грудних залоз відносяться:
❑ гіперплазія, 
❑ проліферація часточок, протоків, сполучної тканини;
❑ усі відповіді вірні.

2 До регресивних змін молочних залоз відносяться:
❑ атрофія;
❑ фіброз; 
❑ утворення кіст;
❑ усі відповіді вірні.

3. Дві основні форми мастопатії: 
❑ непроліферативна; 
❑ проліферативна;
❑ гіперпластична.

4. До ІІ ступеня проліферативної активності епітелію
відносять:

❑ мастопатію без проліферації; 
❑ мастопатію з проліферацією епітелію.

5. Ризик малігнізації при непроліферативній формі
складає близько:

❑ 1%;
❑ 12%;
❑ 5%.

6. Ризик малігнізації при різко вираженій проліферації:
❑ 25;30%;
❑ 40;50%;
❑ 10;15%.

7. Причин для виникнення дисгормональних розладів:
❑ ендокринні порушення (цукровий діабет, дисфункція

щитоподібної залози);
❑ патологічні процеси в печінці і жовчних шляхах;
❑ спадкова (генетична) схильність;
❑ усі відповіді.

8. Клінічні форми фіброзно-кистозної хвороби: 
❑ дифузна;
❑ проліферативна; 
❑ атипова.

9. Мастодинон знижує і нормалізує:
❑ продукцію пролактину;
❑ продукцію прогестерону.

10. Місцева терапія фіброзно-кистозної хвороби:
❑ гель, який містить натуральний прогестерон;
❑ гель, який містить естроген.
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Цель. Установить взаимосвязь между обеспеченностью
плацент железом, медью и марганцем и гистологическим
строением плаценты, а также выявить возможное влияние
дефицита микроэлементов на течение беременности и родов
у пациенток с недифференцированной дисплазией соедини;
тельной ткани (НДСТ).

Материалы и методы. Исследование проведено в соот;
ветствии с одногруппным лонгитудинальным дизайном. В
основную выборку были включены беременные с НДСТ
(n=47), средний возраст 29±6 лет. Методы: УЗИ, допплеро;
метрия, кардиотокография, ЭКГ, эхокардиография; опреде;
ление магния в сыворотке крови, определение содержания
магния в эритроцитах колориметрическим методом (цвет;
ная реакция с титановым желтым), исследование содержа;
ния свободного оксипролина в сыворотке крови, определе;
ние уровней микроэлементов в тканях плаценты методом
масс;спектрометрии. Для анализа сложных данных, собран;
ных в ходе настоящего исследования, в настоящей работе ис;
пользован современный метод интеллектуального анализа
данных, основанный на математических концепциях метри;
ческих сгущений и метрических карт.

Результаты. Установлены взаимосвязи между состоянием
беременных с дисплазией соединительной ткани (ДСТ) и ане;
мией, а также содержанием железа, меди и марганца в тканях
плаценты. Наиболее высокие показатели железа, меди и мар;
ганца в плаценте, соответствующие верхним квартилям содер;
жания этих микроэлементов, были достоверно ассоциированы
с меньшим количеством осложнений беременности, родов и
патологических изменений плаценты. В частности, у женщин
этих групп не отмечались такие особенности состояния пла;
центы, как фибриноидный некроз (р=0,00005), аномалии сосу;
дов плаценты и пуповины (р=0,001), преждевременная от;
слойка нормально расположенной плаценты (ПОНРП,
р=0,04), гиперплазия и гипоплазия плаценты (р<0,05). При
родоразрешении данной группы пациенток не возникло пока;
заний к проведению операции кесарева сечения (р<0,041); со;
стояние детей при рождении было удовлетворительным
(оценка по шкале Апгар не менее 9 баллов, р<0,001). Прием
препарата Тотема приводил к достоверному повышению уров;
ней железа, меди и марганца в тканях плаценты.

Заключение. Установлено, что более высокое содержание
железа, марганца и меди в тканях последа ассоциировано с по;
ложительной клинической картиной течения беременности и
гистологическим состоянием плаценты. Для лечения железо;
дефицитной анемии у беременных с ДСТ прием препаратов
железа, содержащих медь и марганец, таких, как Тотема, более
предпочтителен, так как эти элементы действуют синергично.

Ключевые слова: беременность, железо, железодефи�
цитная анемия, магний, марганец, медь, НДСТ, послед, роды,
Тотема.

Дисплазии соединительной ткани (ДСТ) характеризуют;
ся сочетанием множественных фенотипических призна;

ков, представляющих собой нарушения формирования со;

единительнотканного каркаса. В целом, клинико;морфоло;
гические проявления ДСТ необычайно широки: нарушения
строения хряща, непропорционально длинные конечности,
арахнодактилия, деформации грудной клетки, сколиозы по;
звоночника, плоскостопие, патология развития зубов, при;
куса, кисты, патология суставов (склонность к подвывихам),
гиперэластичность, истончение и склонность к травматиза;
ции кожи, расширение вен и многие другие симптомы [1].

Особый интерес представляет недифференцированная
ДСТ (НДСТ) в акушерстве, зачастую приводя к различным
осложнениям беременности и родов [2–5]. Беременность и
НДСТ характеризуются взаимоотрицательным влиянием.
Дефициты ряда микроэлементов, имеющихся у беременных
с НДСТ, приводят к ее утяжелению. Одним из основных ко;
факторов ферментов метаболизма соединительной ткани яв;
ляется магний [6]. Было установлено, что дефицит магния
способствует развитию плацентарной недостаточности
(ПН) с 12;кратным увеличением количества случаев за;
держки развития плода (ОШ 12,6; 95% ДИ 1,5–106,
р=0,0015) [7].

В то же время, магний является далеко не единственным
эссенциальным микроэлементом, необходимым для поддер;
жания структуры соединительной ткани. Систематический
анализ молекулярно;физиологических синергидных эффек;
тов воздействия железа, марганца и меди на соединительную
ткань показал, что, помимо профилактики анемии, эти микро;
элементы характеризуются специфическим воздействием не;
посредственно на соединительную ткань. В частности, железо
и медь необходимы для поперечной сшивки волокон коллаге;
на и эластина, в то время как марганец необходим для синтеза
протеингликановой основы соединительной ткани [8].

Таким образом, комплексное изучение взаимодействий
между проявлениями ДСТ, метаболизмом соединительной
ткани, такими микроэлементами, как железо, медь, марганец и
осложнениями беременности и родов представляет собой
весьма перспективное направление исследований. Следует
подчеркнуть чрезвычайно сложный характер этих взаимодей;
ствий. Во;первых, НДСТ характеризуется сочетанием множе;
ственных фенотипических проявлений. Во;вторых, существу;
ет огромное число аномалий соединительной ткани. Очевид;
но, что анализ столь сложного массива признаков требует
применения особых методов изучения данных клинического
исследования. В настоящей работе для этого использован со;
временный метод интеллектуального анализа данных, осно;
ванный на математических концепциях метрических сгуще;
ний и метрических карт [9–12]. Результаты проведенного ана;
лиза позволили установить комплекс взаимодействий между
железом, медью и марганцем и показателями течения бере;
менности и гистологии плаценты/пуповины.

Цель исследования: установить взаимосвязь между
обеспеченностью плаценты железом, медью и марганцем и
гистологическим строением плаценты, а также выявить воз;
можное влияние дефицита микроэлементов на течение бере;
менности и родов у пациенток с НДСТ.

Беременность и роды у женщин с дисплазией
соединительной ткани и железодефицитной
анемией
Н.В. Керимкулова, Н.В. Никифорова, И.Ю. Торшин, И.В. Гоголева, А.Ю. Волков, О.А.Громова
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проведено в соответствии с одногрупп;
ным лонгитудинальным дизайном. В основную выборку
были включены беременные с НДСТ (n=47), средний воз;
раст 29±6 лет. Критерий включения в основную группу –
наличие не менее 5 внешних и/или висцеральных марке;
ров ДСТ [1].

Обследование пациенток включило общее клинико;ла;
бораторное обследование и инструментальные методы:
УЗИ, допплерометрия, компьютерная томография (КТГ),
электрокардиография (ЭКГ), эхокардиография (Эхо;КГ).
Общий и биохимический анализы крови проводились в III
триместре (29–32 нед). Были использованы следующие спе;
циальные методы: определение магния сыворотки крови,
определение содержания магния в эритроцитах колоримет;
рическим методом (цветная реакция с титановым желтым),
исследование содержания свободного оксипролина в сыво;
ротке крови (колориметрический метод L. Bergman и
R. Loxley в модификации С.С. Тетянец), определение уров;
ней микроэлементов в тканях плаценты методом масс;спек;
трометрии. В целом, для каждой пациентки были собраны
значения 584 параметров, включая многочисленные показа;
тели макроморфологии и гистологии плаценты и исходы бе;
ременности для каждого из пациентов [13].

Для анализа сложных данных, собранных в ходе иссле;
дования, в настоящей работе использован современный ме;
тод интеллектуального анализа данных, основанный на ма;
тематических концепциях метрических сгущений и метри;
ческих карт. Эти методы разработаны в рамках алгебраичес;
кого подхода к распознаванию научной школы академика
РАН Ю.И. Журавлева, в которой в течение многих лет раз;
рабатываются специализированные и высокоэффективные
математические методы для анализа биомедицинских дан;
ных [9–12].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У 40% пациенток к ІІІ триместру сформировалась легкая
анемия (гемоглобин <110 г/л, но не менее 104 г/л), цветной
показатель – 0,84±0,06 ед., объем эритроцитов пациенток со;
ставил в среднем 83±5 мкм3; микроцитоз встречался у 32%
пациенток, анизоцитоз отмечен у 12% обследованных. Во
время І триместра все пациентки получали препарат Элевит
Пронаталь в течение 2 мес. Пациенткам с подтвержденной
анемией был назначен препарат Тотема для компенсации де;
фицита железа.

Для установления влияния обеспеченности железом и
его синергистами медью и марганцем на течение беременно;
сти и родов все пациентки с НДСТ разделились на подгруп;
пы с различным содержанием данных микроэлементов в тка;
нях плаценты. Дальнейший анализ проводился с использо;
ванием попарных сравнений подгрупп пациенток с более вы;
соким содержанием железа в плаценте («Fe ») и с более низ;
ким содержанием железа («Fe »); подгрупп пациенток с бо;
лее высоким («Cu ») и с более низким («Cu ») содержани;
ем меди в плаценте; подгрупп пациенток с более высоким
(«Mn ») и с более низким («Mn ») содержанием марганца в
плаценте. Пациентки, принимавшие препарат Тотема, нахо;
дились преимущественно в группах Fe , Cu , Mn .

Влияние содержания железа в тканях плаценты на те-
чение беременности у пациенток с НДСТ

И железо, и медь играют важную роль в биохимических
модификациях коллагенов и эластина. Являясь кофактором
ряда биосинтетических ферментов, железо участвует в гид;
роксилировании пролина и лизина в коллагене, что необхо;
димо для образования и секреции тройной спирали коллаге;
на [14]. Гидроксилирование поддерживается лизилгидрок;

силазами, и мутации в соответствующих генах приводят к
таким формам ДСТ, как болезнь Элерса–Данло [15]. Про;
лилгидроксилаза 1 (ген LEPRE1) участвует в синтезе хонд;
роитинсульфатпротеогликанов, гидроксилируя остатки про;
линов в последовательностях Pro;Gly коллагенов, в частнос;
ти, коллагенов IV и V типов.

В исследуемой группе беременных с НДСТ (n=47) эле;
ментный анализ плаценты показал наличие у 10 пациенток
существенно более высокий уровень железа (группа Fe –
203±33 мкг/кг, группа Fe (n=37) – 74±10 мкг/кг, р=2 10–5)
(табл. 1). Препарат Тотема получали 7 (70%) пациенток в
группе Fe и 11 (30%) в группе Fe , р=0,02). Содержание
железа в плаценте коррелировало с более высокими уровня;
ми основных электролитов: магния (р=0,006), калия
(р=0,002), натрия (р=10–6) и кальция (р=2 10–6).

Более высокие уровни железа в плаценте достоверно
коррелировали с более низкими уровнями токсических бе;
риллия (р=0,03) и таллия (р=2 10–9). Известно, что эссенци;
альный микронутриент железо является антагонистом ток;
сичных элементов [16]. Таким образом, более высокое содер;
жание железа в плаценте было ассоциировано как с более
высоким содержанием калия и магния, так и со сниженным
накоплением токсичных микроэлементов.

Заметим, что к ІІІ триместру у 40% обследованных была
установлена легкая железодефицитная анемия. При этом

Показатель, %
Группа

Fe

Групп

а Fe
р

Искривление носовой
перегородки

0 0,12 0,041

Гиперрастяжимость кожи 0 0,24 0,006

Аллергия 0 0,24 0,006

Трема 0 0,16 0,021

Синус9тахикардия 0 0,12 0,041

Нефроптоз, 19я степень 0 0,16 0,021

Гастроэзофагальный рефлюкс 0 0,12 0,041

Девиация мизинцев 0,57 0,20 0,053

Геморрой 0,57 0,04 0,019

Миопия без изменений 
в глазном дне

0,57 0,12 0,034

Таблица 1
Содержание микроэлементов в плаценте (мкг/кг) 

у пациенток с НДСТ

Микро@

элемент

Группа Fe Группа Fe
р

M m M m

Be 0 0 0,02 0,05 0,030

Na 5352 877 2107 1317 8 1097

Mg 10159 1484 7710 3369 0,006

K 283 53 198 54 0,002

Ca 670 55 472 136 2 1096

Fe 203 33 74 10 2 1095

Co 0,45 0,03 0,31 0,08 3 1098

Tl 0 0 0,01 0 2 1099

Таблица 2
Встречаемость фенотипических признаков ДСТ 

у беременных, имевших повышенные уровни железа 
в тканях плаценты. Приведены достоверные отличия 

в частоте встречаемости данных состояний
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анемия встречалась одинаково часто как в группе Fe (35%),
так и в группе Fe (42%, р=0,16). Иначе говоря, накопление
железа в тканях плаценты не является зеркальным отраже;
нием содержания гемоглобина в крови.

У пациенток с более высоким содержанием железа в пла;
центе не было установлено таких проявлений ДСТ, как ис;
кривление носовой перегородки, гиперэластичность кожи,
аллергия, трема (широкие межзубные промежутки), синусо;
вая тахикардия, нефроптоз. Также ни у одной из пациенток
группы Fe не было привычного невынашивания в анамнезе
(табл. 2). В то же время, в группе Fe достоверно чаще встре;
чались такие признаки ДСТ, как девиация мизинцев (в 2,9
раз чаще, р=0,053), геморрой (в 14 раз чаще, р=0,02) и мио;
пия (в 4,8 раза чаще, р=0,034).

Повышенное содержание железа в тканях плаценты па;
циенток с НДСТ было достоверно ассоциировано с мень;
шим количеством патологических изменений в плаценте
(табл. 3, рис. 2): отсутствием фибриноидного некроза
(р=5 10–6), очаговых петрификатов (р=0,001), очаговой ин;

фильтрации лимфоцитов (р=0,021), аномалий сосудов
(р=0,001) и отслойки плаценты (р=0,041). В группе Fe не
было отмечено повышенной кровопотери в родах (р=0,011)
и ни одной из пациенток этой группы не было назначено ке;
сарево сечение (р=0,041).

Влияние содержания меди 

в тканях плаценты на течение беременности 

у женщин с НДСТ

Дефицит меди (диагнозы по МКБ;10 Е61.0 «Недоста;
точность меди», Е83.0 «Нарушение обмена меди») приводит
к развитию анемии, нарушениям распределения пигмента
кожи (витилиго, пигментные пятна беременных), наруше;
нию формирования сердечно;сосудистой системы и скелета
у плода. Трехмерная сеть ретикулярных волокон соедини;
тельной ткани мышц, стенок крупных кровеносных сосудов,
органов кроветворения (костный мозг, селезенка) состоит, в
основном, из нитей коллагена 3;го типа. В эксперименте
медь;дефицитная диета нарушает структуру сети ретику;
лярных волокон из;за снижения активности медь;зависи;
мой лизилоксидазы [17]. Медь, являясь кофактором фер;
мента лизилоксидазы, имеет принципиальное значение для
формирования внутри; и межмолекулярных поперечных
связей ретикулярной сети коллагена [18].

Заметим, что ионы меди также необходимы для поддер;
жания активности таких ферментов, как цитохром С;окси;
даза (клеточное дыхание), супероксиддисмутаза (антиокси;
дантная защита), металлоредуктаза STEAP (восстановление
прооксидантного трехвалентного железа) и белок гефестин
(взаимопревращения двух; и трехвалентного железа). В экс;
перименте дефицит меди непосредственно приводил к желе;
зодефицитной анемии вследствие нарушения абсорбции же;
леза [19].

Проведенное в настоящем исследовании сравнение
групп беременных с более высоким и более низким уровнем
содержания меди в плаценте (Cu (n=11) и Cu (n=36) со;
ответственно) указало на ряд существенных различий в ми;
кроэлементном балансе, гистологическом состоянии пла;
центы и течении беременности (табл. 4–8). Препарат Тотема
получали 7 пациенток (64%) в группе Cu , 12 пациенток в
группе Cu (33%, р=0,065).

Таблица 3
Особенности гистологии плаценты и пуповины в группе
пациенток с повышенными уровнями железа в тканях
плаценты. Приведены достоверные отличия в частоте

встречаемости данных состояний

Показатель, %
Группа

Fe

Группа

Fe
р

Плацента, центр

истончение ЦТБ
(цитотрофобласт)

0 0,32 0,001

фибриноидный некроз 0 0,50 5 1096

пролиферация ЦТБ 0 0,32 0,001

очаговые петрификаты 0 0,32 0,001

аномалии развития сосудов 0 0,56 5 1096

виллузит ТВ 0 0,32 0,001

ПОНРП 0 0,12 0,041

вакуолизация цитоплазмы клеток
ЦТБ

0 0,16 0,021

Плацента, парацентр

фибриноидный некроз ЦТБ 0 0,76 3 1099

очаговая инфильтрация
лимфоцитов

0 0,16 0,021

аномалии развития сосудов 0 0,24 0,006

продуктивный виллузит 0 0,16 0,021

псевдоинфаркты 0,14 0,60 0,011

петрификаты 0 0,48 4 1095

петрификаты мелкоочаговые 0 0,12 0,041

Пуповина

неравномерная толщина стенок
артерий

0,14 0,44 0,057

отек стенки вены 0 0,28 0,003

аномалии развития сосудов 0 0,16 0,021

истинный узел пуповины 0 0,12 0,041

Аномалии плаценты

прикрепление пуповины, центр 0 0,52 2 1095

гипоплазия плаценты 19й степени 0 0,16 0,021

мальформация плодовых сосудов 0 0,20 0,010

Рис. 2. Особенности гистологического строения плаценты 
у женщин с НДСТ в зависимости от тканевого содержания
железа
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Как и в случае железа, повышенное содержание меди в
плаценте коррелировало с накоплением других микроэлемен;
тов, важных для поддержания структуры соединительной тка;
ни и роста тканей плода – калия, кальция и цинка (табл. 4).

При более высоком содержании меди в плаценте в аку;
шерско;гинекологическом анамнезе беременных не было от;
мечено таких патологий, как эндометриоз (р=0,01), хрониче;
ские воспалительные заболевания органов малого таза
(р=0,0006), дисменорея (р=0,0056), привычное невынашива;
ние (р=0,042) и др. (табл. 5). Важно отметить, что ни у одной
из пациенток в группе Cu не было установлено варикозно;
го расширения вен нижних конечностей, в то время как в
группе Cu данный диагноз был установлен у 27% пациен;
ток (р=0,003).

Содержание меди в плаценте является одним из биомар;
керов гомеостаза меди в организме женщины. Ионы меди не;
обходимы для осуществления биологических эффектов та;
ких важных репродуктивных гормонов, как гонадолиберин
(ГТВГ), фолликулостимулирующий гормон (ФСГ), лютеи;
низирующий гормон (ЛГ) [20, 21]. Поэтому нормальная
обеспеченность медью в период становления репродуктив;
ной функции женщины способствует физиологическому
формированию яичников, регулярной овуляции и профи;
лактике дисменореи.

Повышенное содержание меди в тканях плаценты было
ассоциировано с благоприятным течением и исходом бере;
менности (табл. 6, рис. 4). В группе Cu у пациенток не от;
мечалось отслойки плодного яйца (р=0,042). Ни у одной из
пациенток в группе Cu не было плацентарной недостаточ;
ности (ПН), в то время как в группе Cu ПН установлена в
38% случаев (р=0,0003). В подгруппе Cu все пациентки ро;
доразрешились через естественные родовые пути (р=0,042),
все дети были без асфиксии (оценка по шкале Апгар не ниже
9 баллов, р=0,0012). Желтуха новорожденных встречалась
только в группе Cu (р=0,0056). Значения массы плаценты в
группе Cu находились в достаточно узком интервале
(473±98 г), без гипоплазии (по сравнению с группой Cu ,
р=0,022) и без гиперплазии плаценты (сравнение с Cu ,
р=6,6 10–6), в группе Cu гипоплазия плаценты 1;й степени
была отмечена в 15% случаев, а гиперплазия 1;й степени – у
54% пациенток.

Повышенное содержание меди в плаценте было ассоции;
ровано с существенным улучшением многих показателей со;
стояния соединительной ткани плаценты и пуповины
(табл. 7). У пациенток группы Cu полностью отсутствова;
ли такие аномалии структуры плаценты, как аномалии сосу;
дов (р=0,0056), фибриноидный некроз (р=0,0013) и прежде;
временная отслойка нормально расположенной плаценты
(ПОНРП) (р=0,042).

Рис. 4. Особенности течения беременности в группе
пациенток с НДСТ в зависимости от содержания меди в
тканях плаценты (Cu )

Таблица 4
Содержание микроэлементов (мкг/кг) в плаценте 
у пациенток с повышенным содержанием меди 

в тканях плаценты

Микроэлемент,

мкг/кг

Группа Cu Группа Cu
р

M m M m

Na 4758 2376 2369 1382 0,0284

K 317 42 193 42 0,0001

Ca 567 28 504 162 0,0370

Cu 9,24 0,75 1,72 0,80 1,1 1098

Zn 12,56 3,78 4,40 1,41 0,0014

Таблица 5
Акушерско>гинекологический анамнез в группе пациенток 

с более высокими уровнями меди в тканях плаценты.
Приведены достоверные отличия в частоте встречаемости

данных состояний

Показатель, %
Группа

Cu

Группа

Cu
р

Эндометриоз 0 0,19 0,0110

Хронические воспалительные
заболевания органов малого

таза (ХВЗОМТ)
0 0,35 0,0006

Спаечный процесс малого
таза

0 0,12 0,0415

Дисменорея 0 0,23 0,0056

Опсоменорея 0 0,19 0,0110

Гиперполименорея 0 0,27 0,0027

Привычное невынашивание 0 0,12 0,0415

Кесарево сечение 0 0,15 0,0215

Таблица 6
Особенности течения беременности в группе пациенток 

с НДСТ в зависимости от содержания меди в тканях плаценты

Показатель, %
Группа

Cu

Группа

Cu
р

Отслойка плодного яйца, 
І триместр

0 0,12 0,0415

Плацентарная
недостаточность, 

ІІІ триместр
0 0,38 0,0003

Оценка по шкале АПГАР,
1959я минута

9,0 8,6 0,0012

Желтуха новорожденного 0 0,23 0,0056

Гипоплазия плаценты, 
19я степень

0 0,15 0,0215

Гиперплазия плаценты, 
19я степень

0 0,54 6,6 1096

Масса плаценты, г 473±98 647±130 0,0024
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В соответствии с описанными выше молекулярными ро;
лями меди в поддержании структуры соединительной ткани
(в частности, стабилизация сшивок сети коллагена за счет
активации фермента лизилоксидазы) среди пациенток груп;
пы Cu была отмечена достоверно более высокая толщина
структур коллагена 3;го типа артерий (Cu – 5,37±0,51 мкм,
Cu – 4,82±0,59 мкм, р=0,049) и вен стволовых ворсин пла;
центы (Cu – 4,25±0,21 мкм, Cu – 3,65±0,41 мкм,
р=0,0058).

Следует отметить, что среди пациенток группы Cu не
наблюдалось диссоциированного развития ворсинчатого хо;
риона (р=0,0013), краевого прикрепления пуповины
(р=0,042), аномалий сосудов пуповины (р=0,01). В то же
время в группе Cu данные изменения наблюдались с доста;
точно заметными частотами – от 0,12 до 0,31 (табл. 7).

Влияние содержания марганца в плаценте 

на течение беременности у женщин с НДСТ

При недостаточном потреблении марганца и нарушении
гомеостаза этого элемента возникает его дефицит (диагноз

Е61.3 по МКБ;10), способствующий нарушениям структуры
соединительной ткани. К клиническим симптомам марган;
цевого дефицита относятся повышенная хрупкость костей,
нарушения образования хрящевой ткани, аномалии разви;
тия скелета, задержка роста волос и ногтей, дерматиты, ин;
сулинорезистентность, жировой гепатоз [23].

Эффекты марганца на соединительную ткань обусловле;
ны его необходимостью для синтеза гелеобразной среды –
важнейшего компонента соединительной ткани. Гелеобраз;
ная среда образована протеогликанами – чрезвычайно рас;
тянутыми полипептидными цепями с многочисленными по;
лисахаридными цепями глюкозаминогликанов, присоеди;
ненных посредством ковалентных связей.

Марганец;зависимые галактозилксилозилглюкуроно;
зилтрансферазы играют важную роль в биосинтезе таких
гликозаминогликанов, как хондроитин сульфат, дерматан
сульфат, гепарин сульфат и гепарин. Марганец;зависимые 

;галактозилтрансферазы участвуют в биохимических мо;
дификациях глюкозаминогликанов, и активность этих фер;
ментов оказывает значительное влияние на структуру вне;
клеточной матрицы соединительной ткани. Например, де;
фицит ксилозил;бета;1,4;галактозилтрансферазы 7 (ген
B4GALT7) связан с одной из форм синдрома Элерса–Данло
(склонность к вывихам, хрупкая или гиперэластичная кожа,
хрупкие кровяные сосуды и т.д.) [24]. Активность всех этих
ферментов резко падает при дефиците марганца, образующе;
го активные центры этих.

Марганец также является принципиально важным синер;
гистом железа, так как необходим для поддержания активно;
сти железосодержащих ферментов: серин;треонин фосфатазы
(внутриклеточная передача сигнала), гуанилатциклаз (пере;
дача сигнала от окиси азота, NO), ионтранспортеров (конт;
роль распределения Fe в организме) и митохондральной пеп;
тидазы (импорт белков гомеостаза Fe в митохондрии).

Mn;зависимые ферменты серин;треонин фосфатазы
(S/T;фосфатазы, гены PPP1CA, PPP2CA, PPP2CB, PPP4C,
PPP5C, PPP6C и т.д.) гидролизуют фосфорилированные
аминокислоты серин и треонин в составе белков. Так как фо;
сфорилирование и дефосфорилирование аминокислотных
остатков повсеместно используется в клетке как способ пе;
редачи сигнала, фосфатазы модулируют передачу самых раз;
личных сигналов, имеющих принципиальное значение для
выживания клетки. Например, активность S/T;фосфатазы 1
необходима для деления клетки, метаболизма гликогена,
мышечного сокращения и синтеза белка. Так как и марганец,
и железо необходимы для активности S/T;фосфатаз, то де;
фицит этих элементов будет приводить к замедлению роста
клеток, в том числе эритроцитов. 

Mn;зависимая митохондральная пептидаза (ген MIPEP)
регулирует импорт различных белков в митохондрии, в том
числе белков гомеостаза железа, таких, как феррохелатаза и
др. Функцией этой пептидазы является протеолиз N;конце;
вых пептидов импортируемых белков, что приводит к при;
обретению этими белками биологической активности (так
называемое созревание полипептидов). Этот фермент явля;
ется регулятором уровней железа: фермент стимулирует за;
хват железа митохондриями, вызывая созревание транс;
портных белков железа. Избыточное падение активности
фермента приводит к потере митохондриями запасов железа
[25]. Активность фермента стимулируется ионами марганца,
магния и кальция

Повышенное содержание марганца в тканях плаценты
(группа Mn , n=18) было ассоциировано с достоверным (по
сравнению с группой Mn , n=29) повышением содержания в
плаценте железа (р=0,05), калия (р=0,03), йода (р=0,0144) и
сниженным накоплением токсических элементов висмута
(р=0,02) и урана (р=0,0002, табл. 8).

Таблица 7
Особенности гистологии плаценты и пуповины в группе

пациенток с НДСТ в зависимости от содержания меди в тканях
плаценты. Приведены достоверные отличия в частоте

встречаемости данных состояний

Показатель, %
Группа

Cu

Группа

Cu
р

Плацента, центр

фибриноидный некроз 0 0,31 0,0013

аномалии сосудов 0 0,54 6 1096

ПОНРП 0 0,12 0,0415

незрелые промежуточные
ветви (ПВ), терминальные
ворсины (ТВ), отек стромы

0 0,15 0,0215

Плацента, парацентр

истончение ЦТБ 0 0,31 0,0013

фибриноидный некроз 0 0,73 6 1099

очаговая лимфоцитарная
инфильтрация

0 0,15 0,0215

некроз СВ и ПВ 0 0,23 0,0056

аномалии сосудов 0 0,23 0,0056

субамниальный
интервиллезный стаз

0 0,31 0,0013

многоядерные симпласты 0 0,23 0,0056

ПОНРП 0 0,19 0,0110

петрификаты 0 0,46 5 1095

толщина структур коллагена 
39го типа +  артерий, мкм

5,37±0,51 4,82±0,59 0,0487

толщина структур коллагена 
39го типа +  вен ствол. ворсин,

мкм
4,25±0,21 3,65±0,41 0,0058

диссоциированный вариант
развития ворсин

0 0,31 0,0013

пуповина

отек стенки вены 0 0,27 0,0027

краевое прикрепление
пуповины

0 0,12 0,0415

аномалии сосудов 0 0,19 0,0110
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Анализ анамнестических данных группы Mn указал на
ряд интересных особенностей состояния здоровья пациен;
ток данной группы, важных для понимания природы повы;
шенного содержания марганца в плаценте. Пациентки дан;
ной группы отличались более низким ростом (в среднем, на
3 см ниже, р=0,05), повышенной заболеваемостью дисмено;
реей (р=0,01), более поздним возрастом наступления менар;
хе (на 1,1 год позже, р=0,02). В то же время, в группе Mn не
встречались пациентки с эндометриозом (р=0,011), привыч;
ным невынашиванием в анамнезе (р=0,04) или с астеничес;
ким синдромом (р=9 10–7) или с дискинезией желчевыводя;
щих путей по гипотоническому типу (р=0,0053). Препарат
Тотема получали 12 пациенток (67%) в группе Mn , 6 – в
группе Mn (21%, р=0,014).

Важно отметить, что комплекс таких отклонений разви;
тия соединительной ткани, как арахнодактилия, сколиоти;
ческая осанка, готическое нёбо, дискинезия желчевыводя;
щих путей представляет собой типичную картину пациента,
испытывающего дефицит марганца с периода внутриутроб;
ного развития [26]. Соответственно у пациенток с повышен;
ными уровнями марганца в плаценте этой симптоматики не
наблюдалось (табл. 9).

Содержание марганца в плаценте является одним из био;
маркеров, отражающим состояние марганцевого гомеостаза
женщины и, соответственно, соединительной ткани. Дей;
ствительно, в группе Mn с пониженным содержанием мар;
ганца в плаценте отмечены достоверно более высокая часто;
та встречаемости таких типичных признаков дефицита мар;
ганца, как нарушения формирования конечностей (арахно;
дактилия), позвоночника (сколиотическая осанка), костей

черепа (готическое нёбо) (табл. 9). Иначе говоря, можно
предположить, что повышенное накопление марганца в пла;
центе у пациенток в группе Mn является следствием нор;
мального функционирования марганцевого гомеостаза у па;
циенток этой подгруппы. В то же время, пациентки в группе
Mn характеризуются более Mn;дефицитной конституцией.

Повышенное содержание марганца в тканях плаценты
было ассоциировано с комплексом положительных аспектов
течения беременности (табл. 10) и гистологии плаценты
(рис. 8). В группе Mn не было установлено ни одного слу;
чая отслойки плодного яйца (р=0,011); достоверно реже
встречалась рвота беременных легкой степени (р=0,012). Все

Таблица 8
Содержание микроэлементов в плаценте (мкг/кг) у пациенток

с НДСТ в зависимости от уровня марганца

Микро@

элемент

Группа Mn Группа Mn
р

M m M m

Na 3738 1786 2456 1753 0,0436

K 246 48 205 67 0,0322

Mn 373 158 124 54 0,0006

Fe 137 76 89 41 0,0532

I 1,02 0,17 0,80 0,36 0,0144

Bi 0 0 0,01 0,02 0,0212

U 0,50 0,70 2,10 1,61 0,0002

Na, волосы 342 80 514 355 0,0270

Показатель, % Группа Mn Группа Mn р

Рвота беременных, легкой степени 0,11 0,48 0,0129

Отслойка плодного яйца, бессимптомная 0 0,22 0,0108

Балл по шкале АПГАР, 1959я минута 9,0±0 8,6±0,5 0,0011

Гиперплазия плаценты, 19я степень 0,11 0,57 0,0035

Таблица 9
Акушерско>гинекологический и соматический анамнез 

в группе пациенток с НДСТ в зависимости от уровня марганца
в тканях плаценты. Приведены достоверные отличия 

в частоте встречаемости состояний

Показатель, %
Группа

Mn

Группа

Mn
р

Средний рост, см 164±4 167±4 0,0503

Эндометриоз 0 0,22 0,0108

Дисменорея 0,56 0,04 0,0098

Привычное невынашивание 0 0,13 0,0414

Арахнодактилия 0 0,30 0,0025

Сколиотическая осанка 0,11 0,52 0,0069

Готическое нёбо 0 0,30 0,0025

Астенический синдром 0 0,65 9 ? 1097

Дискинезия желчевыводящих путей

по гипотоническому типу 0 0,26 0,0053

Гастроэзофагальный
рефлюкс

0 0,13 0,0414

Таблица 10
Особенности течения беременности в группе пациенток с НДСТ 

в зависимости от содержания марганца в тканях плаценты

Рис. 8. Особенности течения беременности в группе
пациенток с НДСТ в зависимости от содержания марганца 
в тканях плаценты
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женщины были родоразрешены через естественные родовые
пути. Дети, рожденные от этих матерей, имели удовлетвори;
тельное состояние при рождении (балл по Апгар не менее 9
(р=0,001)). Достоверно реже в группе Mn отмечалась ги;
перплазия плаценты 1;й степени (р=0,004).

Повышение содержания марганца в тканях плаценты
было ассоциировано с меньшим количеством патологичес;
ких изменений в плаценте (табл. 11). У пациенток в группе
Mn не было отмечено ни одного случая аномалий сосудов
пуповины (р=0,011), аномалий сосудов плаценты
(р=3 10–6), ПОНРП (р=0,041), фибриноидного некроза
(р=0,041). При анализе иммуногистохимического (ИГХ) ис;
следования плаценты в подгруппе Mn наблюдалась более
высокая толщина структур коллагена 4;го типа в артериях
стволовых ворсин (Mn – 6,92±0,29 мкм, Mn –
5,95±1,45 мкм, р=0,009).

ВЫВОДЫ

В настоящей работе представлены результаты анализа
взаимосвязей клинических и лабораторных данных по тече;
нию беременности, гистологического и ИГХ;исследований
плаценты и пуповины, содержанию 48 микроэлементов в об;
разцах плаценты. В исследование вошли пациентки с уста;
новленным НДСТ, многие из которых (40%) имели легкую
степень железодефицитной анемии к ІІІ триместру. Паци;
енткам с анемией был назначен препарат Тотема.

Для каждой обследованной беременной (n=47), успешно
разрешившейся рождением живого новорожденного, был со;
бран массив из 584 показателей состояния здоровья и тече;
ния беременности. Применение современных методов ин;
теллектуального анализа данных позволило установить важ;
ные взаимосвязи между уровнями железа, меди и марганца в
тканях плаценты/пуповины, гистологическими характерис;
тиками плаценты/пуповины и различными показателями
течения и исхода беременности. Эти три элемента оказыва;
ют синергидное воздействие на эффективную компенсацию
железодефицитной анемии, что весьма важно для выжива;
ния эритроцитов, фибробластов, синтезирующих компонен;
ты соединительной ткани. Состояние соединительной ткани
плаценты в свою очередь неразрывно связано с макроморфо;
логией плаценты [13].

По результатам настоящего исследования повышенное
содержание железа в тканях плаценты пациенток группы
Fe было достоверно ассоциировано с отсутствием фибри;
ноидного некроза плаценты (р=5 10–6), аномалий сосудов
плаценты (р=0,001) и ПОНРП (р=0,041).

Повышенное содержание меди в тканях плаценты также
было ассоциировано с рядом особенностей течения беремен;
ности и структуры плаценты. В группе Cu у пациенток не
отмечалось отслойки плодного яйца (р=0,042). Ни у одной
из пациенток в группе Cu не было ПН, в то время как в
группе со сниженным содержанием меди в плаценте ПН ус;
тановлена в 38% случаев (р=0,0003). В группе Cu все паци;
ентки родоразрешились через естественные родовые пути

(р=0,042), все дети были без асфиксии (оценка по шкале Ап;
гар не ниже 9 баллов (р=0,0012)). Желтуха новорожденных
встречалась только в группе Cu (р=0,0056). Значения мас;
сы плаценты в группе Cu находились в достаточно узком
интервале (473±98 г), без гипоплазии (р=0,022, при сравне;
нии с группой Cu ) и без гиперплазии плаценты
(р=6,6 10–6).

Более высокое содержание марганца в тканях плаценты
было ассоциировано с комплексом положительных аспектов
течения беременности и особенностей строения последа. В
группе Mn не было установлено ни одного случая отслойки
плодного яйца (р=0,011); достоверно реже встречалась рвота
беременных легкой степени (р=0,012). Все женщины были
родоразрешены через естественные родовые пути. Дети,
рожденные от этих матерей, имели удовлетворительное со;
стояние при рождении (балл по Апгар не менее 9 (р=0,001).
Более высокое содержание марганца в тканях плаценты бы;
ло ассоциировано с меньшим количеством патологических
изменений в плаценте. У пациенток в группе Mn не было
отмечено ни одного случая аномалий сосудов пуповины
(р=0,011), аномалий сосудов плаценты (р=3 10–6), ПОНРП
(р=0,041), фибриноидного некроза (р=0,041). При анализе
иммуногистохимического исследования плаценты в группе
Mn наблюдалась более высокая толщина структур коллаге;
на 4;го типа в артериях стволовых ворсин (Mn –
6,92±0,29 мкм, Mn – 5,95±1,45 мкм, р=0,009).

Железодефицитная анемия, как правило, ассоциирована
не только с дефицитом железа, но и с дефицитами меди, мар;
ганца и других микроэлементов [8]. Для формирования нор;
мальной плаценты необходимо обеспечить адекватное со;
держание этих микроэлементов в организме беременной.
Поэтому предпочтение надо отдавать мультиэлементным
препаратам, таким, как Тотема, особенно у пациенток с ане;
мией и с НДСТ. Медь и марганец в составе Тотема улучша;
ют всасывание железа в кишечнике и утилизацию железа в
тканях, в том числе в плаценте. Кроме того, медь и марганец
в составе супероксиддисмутаз и церулоплазмина обеспечи;
вают адекватную антиоксидантную защиту. Тотема быстро
поднимает гемоглобин и хорошо переносится, что позволяет
оптимизировать проведение предгравидарной подготовки,
профилактировать осложнения беременности с ранних сро;
ков, а также уменьшить частоту осложнений во время родов
и послеродового периода.

Отметим, что настоящее исследование является, по
всей видимости, первым исследованием в мировой практи;
ке, в котором был изучен микроэлементный состав тканей
плаценты, а также проведен комплексный анализ взаимо;
связей уровней этих микроэлементов с гистологическими
параметрами плаценты и исходами беременности. В соот;
ветствии с полученными результатами, очевидно, что более
высокое содержание железа, марганца и меди в тканях по;
следа ассоциировано с положительной клинической карти;
ной течения беременности и гистологическим состоянием
плаценты.

Таблица 11
Особенности строения плаценты и пуповины в группе пациенток с НДСТ 

в зависимости от содержания марганца в тканях плаценты

Показатель, % Группа Mn Группа Mn р

Аномалии сосудов пуповины 0 0,22 0,0108

Аномалии сосудов плаценты 0 0,61 3 ? 1096

ПОНРП 0 0,13 0,0414

Фибриноидный некроз плаценты 0 0,13 0,0414

Толщина структур коллагена 49го типа + артерий стволовых ворсин, мкм 6,92±0,29 5,95±1,45 0,0091
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Pregnancy and labour in women with connective

tissue dysplasia and iron@deficiency anaemia

N.V. Kerimkulova, N.V. Nikiforova, I.Yu. Torshin,

I.V. Gogoleva, A.Yu. Volkov, O.A. Gromova

The objective. To establish an interrelation between provision of the pla;
centa with iron, copper and manganese and the histological structure of
the placenta, and also to find a possible impact of trace element deficien;
cy on the course of pregnancy and labour in patients with UCTD.
Patients and methods. The study was performed according to a one;
group longitudinal design. The basic sample included pregnant women
with UCTD (n = 47), mean age 29 ± 6 years. Methods: US, Doppler
imaging, cardiotocography, ECG, echocardiography; detection of
magnesium in blood serum, colorimetric determination of magnesium
in red blood cells (colour reaction with titan yellow), examination of
serum free oxyproline levels, determination of the levels of trace ele;
ments in placental tissue by the mass spectrometric method. The work
uses a modern method of data mining based on mathematical concep;
tions of metric condensations and metric maps to analyze the complex
data collected in the course of examination.
Results. Interrelations between the state of pregnant women with
CTD and anaemia and the levels of iron, copper and manganese in pla;

cental tissue have been established. The highest values of iron, copper
and manganese in the placenta, corresponding to the upper quantiles
of the contents of these trace elements, were significantly associated
with a less number of complications of pregnancy, labour and patho;
logical changes in the placenta. In particular, women of these groups
were not diagnosed with such specific placental conditions as fibrinoid
necrosis (p=0.00005), anomalies of placental and umbilical vessels
(p=0.001), premature detachment of a normally situated placenta
(PDNSP, p=0.04), hyperplasia and hypoplasia of the placenta
(p<0.05). During labour, no indications to caesarean section in this
group of patients appeared (p<0.041); the health of infants at birth
was satisfactory (Apgar scores not less than 9, p<0.001). Intake of the
drug Tot’hema resulted in a significant increase of the levels of iron,
copper and manganese in placental tissue.
Conclusion. As has been found, higher levels of iron, manganese and
copper in the afterbirth tissues was associated with a positive clinical
picture of pregnancy and a histological state of the placenta. Intake of
iron medications containing copper and manganese, such as Tot’hema,
is more preferable for treatment of iron deficiency anaemia in pregnant
women with CTD as these elements act synergistically.
Key words: pregnancy, iron, iron deficiency anaemia, magnesium, man�
ganese, copper, UCTD, afterbirth, labour.
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У статті наведені дані щодо сучасних поглядів на роль вітаміну
D у забезпеченні різноманітних функцій організму і, зокрема,
ролі дефіциту вітаміну D у розвитку ускладнень вагітності.
Вивчення рівня вітаміну D у сироватці крові вагітних засвідчи-
ло недостатність вітаміну D у 82,5% вагітних з різним індексом
маси тіла, а дефіцит вітаміну D (рівень 25(ОН) D менше
20 нг/мл) у кожної третьої вагітної цієї категорії. Установлена
на даний час багатогранність функцій вітаміну D, з одного бо-
ку, і наявність низки акушерських та перинатальних усклад-
нень, що асоціюються з його дефіцитом в організмі, з іншого
боку, вимагають скринінгового і цілеспрямованого обстежен-
ня вагітних на вміст вітаміну D у сироватці крові з його подаль-
шою корекцією. 
Ключові слова: дефіцит вітаміну D, ускладнення вагітності,
корекція вмісту вітаміну D.

Вивчення вітаміну D почалося у 1913 р., коли Е. McCollum і
співавтори виявили в риб’ячому жирі «жиророзчинний

фактор зростання», який згодом був названий вітаміном D і у
1924 р. виділений (ергостерин) з рослинної олії під впливом
ультрафіолетових променів. У 60;х роках ХХ ст. було встанов;
лено наявність в тканинах полярних метаболітів вітаміну D3,
яким притаманна більш висока біологічна активність, ніж
вихідний вітамін. І якщо до 80;х років ХХ ст. історія вітаміну D
зводилася до вивчення механізмів регуляції засвоєння кальцію і
фосфору в кістках, то з виявленням рецепторів до вітаміну D в
різних тканинах організму, почалося інтенсивне вивчення його
ролі у регуляції роботи імунної та серцево;судинної систем, пе;
ребігу вагітності, розвитку плода і новонародженого, онкопро;
текції. В останні роки встановлено, що рецептори вітаміну D3
(VDR) присутні більше ніж у 30 органах і тканинах організму,
що забезпечує його плейотропний ефект і водночас формує уяв;
лення про вітамін D як про D;гормон, що забезпечує ефект на
геномному і негеномному рівнях [2–4, 6]. 

Вітамін D є збірним терміном, який об’єднує ергокальцифе;
рол (D2) і холекальциферол (D3) – близькі за хімічною струк;
турою сполуки, що належать до жиророзчинних вітамінів. Ерго;
кальциферол (D2) надходить в організм з їжею, включається в
хіломікрони і транспортується лімфатичною системою у веноз;
ний кровотік, проходячи аналогічні з холекальциферолом етапи
метаболізму. До продуктів харчування, які багаті на ергокальци;
ферол, належать риб’ячий жир, печінка, яєчний жовток, ялови;
чина, кукурудзяна олія, вершкове масло, коров’яче молоко, од;
нак з їжею надходить 10–20% від добової потреби у вітаміні D
[4]. Холекальциферол (D3) утворюється в мальпігієвому шарі
епідермісу шкіри з 7;дегідрохолестерину в ході неферментатив;
ної, залежної від ультрафіолетового світла, реакції фотолізу, при
цьому активність процесу знаходиться в прямій залежності від
інтенсивності опромінення і в зворотній – від ступеня пігмен;
тації шкіри. З віком уміст 7;дегідрохолестерину в епідермісі зни;
жується, відповідно синтез вітаміну D3 зменшується – після 
65 років він може знижуватися більше ніж в 4 рази [1, 15]. В
епідермісі холекальциферол зв’язується з вітамін;D;зв’язуваль;
ним білком, до 70% з кровотоку поглинається печінкою, а части;
на депонується в адипоцитах підшкірної жирової клітковини.

Депо холекальциферолу організм використовує протягом зими,
коли його синтез знижений. При ожирінні холекальциферол де;
понується в більш глибоких шарах підшкірної жирової клітко;
вини, що ускладнює його біодоступність [2]. Перетворення
25(OH)D3 в найбільш активний метаболіт, 1,25;дигідрок;
сивітамін D3 (1,25(OH)2D3), каталізується ферментом
25(OH)D;1; ;гідроксилази, який кодується геном CYP27B1 і
міститься переважно в нирках, але також і в багатьох інших ор;
ганах і тканинах [2, 8, 10], включаючи нормальні і пухлинні
клітини епітелію шкіри, травного тракту, чоловічих і жіночих
статевих органів, а також остеобласти і остеокласти, клітини су;
динної, центральної нервової та імунної систем. Інтенсивність
внутрішньоклітинного синтезу цього метаболіту в клітинах за;
лежить переважно від рівня 25(OH)D3 в навколишніх тканинах
і не пов’язана з концентрацією 1,25(OH)2D3 в системному кро;
вотоці [2]. Найбільш активний метаболіт вітаміну D
(1,25(OH)2D3) зв’язується з високоафінним ядерним рецепто;
ром до вітаміну D (VDR), який регулює експресію генів [2, 5]. 

Таким чином, при низькій сироватковій концентрації 25
(OH) D3 активність 25(OH)D;1; ;гідроксилази може бути не;
достатньою для підтримки тканинного рівня 1,25(OH)2D3, до;
статнього для ефективного регулювання автокринної і пара;
кринної функцій, а також для росту і функціонування клітин. Це
пояснює наявність негативного зв’язку між сироватковою кон;
центрацією 25(OH)D3 та низкою хронічних захворювань [6, 14]. 

Термін 25(OH)D використовують для позначення суми
25(OH)D3 і 25(OH)D2. Таким чином, його концентрація у си;
роватці крові відображає сумарну кількість синтезованого в ор;
ганізмі і отриманого з їжею вітаміну D, і є загальновизнаним
прямим лабораторним індикатором рівня вітаміну D у конкрет;
ної людини. За кількісними критеріями найбільш поширеною є
класифікація, де оптимальним для здоров’я рівнем 25(ОН)D є
рівень вище 30 нг/мл (75 нмоль/л), або 30–60 нг/мл; недо;
статність вітаміну D визначається в межах 21–29 нг/мл
(50–75 нмоль/л); дефіцитом вітаміну D вважається рівень мен;
ше 20 нг/мл (менше 50 нмоль/л) [12]. Інтоксикація вітаміном D
розвивається при рівні 25(ОН)D в крові вище 150–200 нг/мл
(375–500 нмоль/л). 

Регуляція фосфорно;кальцієвого обміну – одна з основних і
найбільш вивчених функцій вітаміну D, реалізація якої відбу;
вається головним чином на рівні трьох органів;мішеней – ки;
шечнику, нирок і скелетної системи [1–3]. Кальцитріол разом з
паратгормоном і кальцитоніном традиційно об’єднують в групу
кальцій;регулювальних гормонів, важливою функцією яких є
підтримання в плазмі крові фізіологічного рівня кальцію за раху;
нок як прямого, так і опосередкованого впливу на органи;мішені.
Різні біологічно активні форми вітаміну D беруть участь у регу;
ляції одних і тих самих процесів кальцієвого метаболізму в
різних його ланках. Дефіцит вітаміну D робить свій внесок у по;
рушення рухової активності та координації рухів пацієнтів похи;
лого віку, що, як наслідок, підвищує ризик їхнього падіння [12]. 

Ефект вітаміну D і його активних метаболітів відносно імун;
ної системи реалізується головним чином на рівні клітин ;
лімфоцитів і моноцитів/макрофагів [5]. У клітинах у вогнищі
запалення відзначається локальне підвищення концентрації ак;
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тивних метаболітів вітаміну D, що має виражений захисний ха;
рактер [7]. У деяких дослідженнях установлено, що при рівні
25(OH)D в сироватці крові вище 30 нг/мл гострі респіраторні
захворювання верхніх дихальних шляхів зустрічаються до;
стовірно рідше, ніж при значеннях 25(OH)D менше ніж
10 нг/мл [11, 19].

Адекватний фотосинтез вітаміну D3 у шкірі розгля;
дається як важливий антиканцерогенний чинник, а також як
додатковий чинник у подоланні толерантності до глюкози, в
боротьбі з ожирінням. На даний час встановлено зворотний
зв’язок рівня 25(OH)D і низки онкологічних захворювань: ра;
ку репродуктивних органів (грудної залози, матки, яєчників),
колоректального раку тощо [3, 6, 9]. Так, наприклад, за дани;
ми епідеміологічного аналізу, встановлено зниження ризику
колоректального раку вдвічі при концентрації 25(ОН)D
більше 30 нг/мл (80 нмоль/л) [20]; підвищення рівня
25(OH)D в плазмі до значень 30–50 нг/мл співвідноситься зі
зменшенням ризику раку грудної залози на 30–50% у жінок в
постменопаузі, раку яєчників – на 20–25%, раку ендометрія –
на 35 [9]. У клінічних дослідженнях, що проводяться протя;
гом останніх років, встановлено, що призначення вітаміну D в
дозі 1100 МО/добу спричинює зниження відносного ризику
розвитку раку на 60% [20].

Вітамін D бере участь у регуляції інтестинального гомеоста;
зу, проникності кишкової стінки, бактеріальної колонізації ком;
менсалами, патогенної інвазії, секреції протимікробних пеп;
тидів [3, 12, 21]. Триває вивчення взаємозв’язку дефіциту
вітаміну D з розвитком цукрового діабету, атеросклерозу,
ішемічної хвороби серця та артеріальної гіпертензії [14]. Зни;
ження концентрації вітаміну D3 пов’язане зі збільшеним ризи;
ком метаболічного синдрому, включаючи артеріальну гіпер;
тензію, а нормалізація рівня вітаміну D може знизити сис;
толічний артеріальний тиск і таким чином зменшити ризик роз;
витку серцево;судинних захворювань [11, 14].

Опубліковано низку робіт, в яких продемонстрований
взаємозв’язок низького рівня вітаміну D з розвитком депресії,
сезонно;емоційної лабільності, когнітивними порушеннями,
хворобою Паркінсона тощо. Було також продемонстровано, що
низька сироваткова концентрація 25(OH)D є важливим про;
гностичним фактором смертності від різних причин [6, 14]. 

За даними вітчизняних авторів, факторами розвитку
дефіциту вітаміну D серед населення України є жіноча стать,
ожиріння (індекс маси тіла – ІМТ понад 35 кг/м2), дефіцит ма;
си тіла (ІМТ менше від 18,5 кг/м2), зимова пора року та прожи;
вання не в Південному регіоні країни [1]. Даними багатьох ав;
торів підтверджується обернений зв’язок між рівнем 25(OH)D
та ІМТ понад 30 кг/м2: ожиріння асоціюється з дефіцитом
вітаміну D [3, 6, 10].

До груп ризику розвитку дефіциту вітаміну D належать
пацієнти із синдромом мальабсорбції жирів та хворі, які перене;
сли баріатричні операції (хірургічна корекція ожиріння); з неф;
ротичним синдромом, первинним гіперпаратиреозом [15];
пацієнти, які застосовують низку лікарських засобів, включаю;
чи протисудомні, глюкокортикоїди, препарати для лікування
ВІЛ/СНІДу [2, 3, 10, 12].

Привертають увагу отримані нещодавно надзвичайно важ;
ливі дані щодо взаємозв’язку вітамін;D;статусу організму з роз;
витком патології вагітності, періоду новонародженості та дея;
кою гінекологічною патологією.

Вагітність призводить до помітних змін метаболізму
вітаміну D [3]. Передбачається, що активний гормональний ме;
таболіт 1,25(ОН)2 D відіграє важливу роль у функціонуванні
системи мати–плацента–плід. При фізіологічній вагітності кон;
центрація циркулюючого в материнській крові 1,25(ОН)2D
підвищується вже з І триместру. Локальна продукція
1,25(ОН)2D може бути особливо важливою для підвищення йо;
го рівня на перших етапах вагітності, оскільки виявлено, що ак;

тивність 1 ;гідроксилази в децидуальній оболонці і плаценті до;
сягає максимальних значень під час перших двох триместрів.
Обгрунтовується твердження, що локальна активація вітаміну
D впливає на імплантацію: частково через імуномодулювальні
ефекти 1,25(ОН)2D, а частково шляхом регуляції генів;міше;
ней, пов’язаних з імплантацією. На сьогодні доведено, що
1,25(ОН)2D стимулює активність супресорних Т;регуляторних
клітин, які зумовлюють імунологічну толерантність і процеси,
пов’язані з нормальною імплантацією. Припускається, що під
час вагітності 1,25(ОН)2D відіграє важливу роль в переклю;
ченні імунної відповіді у бік домінування Th2, оскільки in vitro
1,25(ОН)2D інгібує секрецію цитокінів типу Th1 і підвищує се;
крецію цитокінів типу Th2. Ймовірно, вітамін D і Са здійсню;
ють свій вплив на імунну регуляцію синергічно, а адекватне спо;
живання Са може бути необхідною умовою для реалізації
ефектів 1,25(ОН)2D.

Раннє підвищення рівня 1,25(ОН)2D можна пояснити його
впливом на забезпечення повноцінного процесу імплантації,
оскільки необхідність задовольняти підвищене споживання Са
для мінералізації скелета плода мала би підвищувати потребу у
вітаміні D тільки на пізніх термінах вагітності. Дефіцит вітаміну
D під час вагітності може не тільки погіршувати стан скелета у
матері і плода, але й підвищувати ризик прееклампсії, інсуліно;
резистентності, гестаційного цукрового діабету, цукрового
діабету I типу, метаболічного синдрому, макросоміі, неонаталь;
ної гіпокальціємії [2, 3, 6, 10, 12, 13, 16, 17].

У порівнянні з фізіологічною вагітністю прееклампсія ха;
рактеризується значними змінами метаболізму Са і вітаміну D.
Отримані дані свідчать, що імуномодулювальні властивості
вітаміну;гормону D можуть відігравати ключову роль у
підтримці імунологічної толерантності під час вагітності, а за;
безпечення адекватного споживання вітаміну D може сприяти
попередженню прееклампсії [13].

У зв’язку з накопиченням даних щодо взаємозв’язку аку;
шерської та перинатальної патології і дефіцитом вітаміну D,
зрозумілою стає необхідність оцінювання забезпеченості ор;
ганізму вітаміном D на етапі преконцепції та протягом гес;
таційного періоду. Американська асоціація педіатрів (2008)
[20] і Ендокринне товариство США (2011) [15], заявляючи
про виняткову роль вітаміну D для нормального розвитку пло;
да і гестаційного процесу як особливого чинника ризику його
дефіциту, рекомендували визначення рівня 25(OH)D в сиро;
ватці крові всім вагітним.

Ураховуючи, що визначення рівня вітаміну D3 на даний час
не входить у стандарти обстеження та моніторингу перебігу
вагітності, а до ризиків дефіциту вітаміну D під час вагітності
відносять розвиток прееклампсії, інсулінорезистентності, гес;
таційного цукрового діабету, нам видалось актуальним оцінити
рівень вітаміну D3 у вагітних із різною масою тіла і співвіднести
отримані дані щодо рівня вітаміну з розвитком гестаційного цу;
крового діабету. 

Мета дослідження: оцінювання рівня вітаміну D у вагітних
з різним ІМТ та його ймовірного взаємозв’язку з розвитком гес;
таційного діабету. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 40 вагітних у терміні гестації 30–32 тиж
віком від 21 до 38 років (середній вік 27,4±2,7 року). За
ІМТ до вагітності вагітні були поділені на три групи: ІМТ
20–26 кг/м2 – норма, ІМТ 27–29 кг/м2 – стадія передо;
жиріння та ІМТ 29–35 кг/м2 – ожиріння.

Усі вагітні були постійними мешканками міста Львова і
Львівської області. Регіональними особливостями Західного
регіону України, до якого належить Львівська область, є низка
кількість годин сонячної інсоляції протягом року (1750 год). Се;
редньорічний рівень сонячного випромінювання за день у
Львівській області (сонячна стала) протягом місяця складає
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2,92 (кВт/год/м2/день), що у 1,2–1,3 разу менше, ніж у цент;
ральних та південних регіонах України. Для уникнення впливу
сезонного фактора на середній рівень 25(ОН)D у сироватці
крові вагітних обстеження проводили в період з серпня до
жовтня, коли, за даними літератури, має місце найбільший
рівень вітаміну D в організмі.

Дослідження рівня 25(ОН)D у сироватці крові проводили
імунохімічним методом з електрохемілюмінесцентною де;
текцією на аналізаторі Cobas 6000 за тест;системами Roche
Diagnostics (Швейцарія). Скринінг та встановлення діагнозу ге;
стаційного діабету проводили згідно з наказом № 417 від
15.07.2011 р. «Про організацію амбулаторної акушерсько;гіне;
кологічної допомоги в Україні».

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Недостатність (29–20 нг/мл) або дефіцит (менше 20 нг/мл)
вітаміну D виявлена у 82,5% обстежених вагітних у порівнянні з
30% серед невагітних жінок аналогічного віку (p<0,05).

Найбільша частка вагітних з достатнім рівнем забезпече;
ності вітаміном D концентрувалась у групі вагітних з ІМТ
20–26 кг/м2, при цьому зростання частки вагітних з недо;
статністю вітаміну D збільшувалась зі зростанням ІМТ (p<0,05)
(таблиця).

Рівень 25(ОН)D 25,8±2,3 нг/мл свідчив про недостатність
вітаміну D у 9 (64,3%) вагітних із ІМТ 20–26 кг/м2 (р<0,05)
порівняно з рівнем 25(ОН)D 38,6±3,2 нг/мл у невагітних жінок
аналогічних віку та ІМТ, у той самий час у цій групі вагітних не
виявлено жодного випадку дефіциту вітаміну D. 

Слід зазначити, що частота дефіциту вітаміну D була
вірогідно вищою у вагітних з надлишковою масою тіла

(ІМТ 27–29,9 кг/м2) та ожирінням (ІМТ 30,0–34,9 кг/м2) та
становила відповідно 33,3% та 42,9% (p<0,01). При цьому
рівень 25(ОН)D, який відповідав дефіциту вітаміну D, ко;
ливався від 20,1 до 17,6 нг/мл і складав в середньому 19,4 ±
1,4 нг/мл. 

Гестаційний діабет серед обстежених вагітних був діагносто;
ваний у 5 випадках. Аналіз рівня забезпеченості організму
вітаміном D у цих пацієнток свідчить, що у всіх випадках мав
місце дефіцит вітаміну D (рівень 25(ОН)D 16,7±1,2 нг/мл), при
цьому у двох вагітних мала місце надлишкова маса тіла, а у
трьох – ожиріння ІІ ступеня. 

Обмежений контингент обстежених вагітних не дозволяє
зробити остаточні висновки, однак дає можливість припустити,
що ризик розвитку гестаційного діабету корелює з надлишко;
вою масою тіла та дефіцитом вітаміну D.

ВИСНОВКИ

1. Недостатність вітаміну D виявляється у 82,5% вагітних з
різним індексом маси тіла, а дефіцит вітаміну D (рівень
25(ОН)D менше 20 нг/мл) спостерігається у кожної третьої
вагітної цієї категорії. 

2. Для вагітних з гестаційним діабетом є характерним
дефіцит вітаміну D (рівень 25(ОН)D 16,7±1,2 нг/мл), при цьо;
му у переважної кількості вагітних відзначається ожиріння І–ІІ
ступеня.

3. Установлена в даний час багатогранність функцій
вітаміну D, з одного боку, і наявність низки акушерських та пе;
ринатальних ускладнень, що асоціюються з його дефіцитом в
організмі, з іншого боку, вимагають скринінгового і цілеспрямо;
ваного обстеження вагітних на вміст вітаміну D у сироватці
крові з його подальшою корекцією. 

Рівень 25(ОН)D у вагітних з різним ІМТ до вагітності

Рівень 25(ОН)D,

нг/мл

Контрольна група Групи вагітних

ІМТ

20@26,9 кг/м2 (n=10) 20@26,9 кг/м2 (n=14) 27@29,9 кг/м2 (n=12) 30@35 кг/м2 (n=14)

30 7 (70,0%) 5 (35,7%) 2 (16,7%) 9

21929 3 (30,0%) 9 (64,3%) 6 (50,0%) 8 (57,1%)

<20 9 9 4 (33,3%) 6 (42,9%)

Течение гестационного процесса у беременных 

с недостаточностью или дефицитом витамина D

В.И. Пирогова, Н.И. Жемела 

В статье приведены данные о современных взглядах на роль вита;
мина D в обеспечении разнообразных функций организма и, в част;
ности, роли дефицита витамина D в развитии осложнений беремен;
ности. Изучение уровня витамина D в сыворотке крови беременных
показало недостаточность витамина D у 82,5% беременных с раз;
ным индексом массы тела, а дефицит витамина D (уровень
25(ОН)D менее 20 нг/мл) – у каждой третьей беременной этой ка;
тегории. Установленная в настоящее время многогранность функ;
ций витамина D, с одной стороны, и наличие ряда акушерских и пе;
ринатальных осложнений, ассоциированных с его дефицитом в ор;
ганизме, с другой стороны, требуют скринингового и целенаправ;
ленного обследования беременных на содержание витамина D в сы;
воротке крови с его последующей коррекцией.
Ключевые слова: дефицит витамина D, осложнения беременности,
коррекция содержания витамина D.

The course of gestational process in pregnant women

with lack or deficiency of vitamin D. 

V.I. Pyrohova, N.I. Zhemela 

The article presents data on the current views on the role of vita;
min D in providing various functions and, in particular, the role of
vitamin D deficiency in the development of pregnancy complica;
tions. The study of vitamin D in the blood serum of pregnant
women showed a lack of vitamin D in 82.5% of pregnant women
with different body mass index, and a deficiency of vitamin D
(rate 25 (OH) D less than 20 ng / ml) – every third pregnant this
category. Established in the present diversity of functions of vita;
min D, on the one hand, and the presence of a number of obstetric
and perinatal complications associated with its deficiency in the
body, on the other hand, require screening and targeted screening
of pregnant women for vitamin D in serum with its subsequent
correction.
Key words: deficiency of vitamin D, pregnancy complications, correction
of vitamin D.
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The publication covers the issues of the “best practices” in
the treatment of the bacterial vaginosis among women of the
reproductive age, who are planning a pregnancy. The con-
cerns about the avoidance of the resistance for antibiotics as
well as the evaluation of the optimal approach for first episode
in bacterial vaginosis treatment are represented. The experi-
ence of the Betadine utilization for the bacterial vaginosis
treatment and it’s efficacy is being evaluated. 
Key words: bacterial vaginosis, betadine, treatment, resistance for
antibiotics.

Bacterial vaginosis (BV) considered as the most common vul;
vovaginal infection with prevalence about 35% of all infec;

tions among reproductive age women. Early diagnostics and
adequate treatment of BV makes it possible to avoid many com;
plications which leads to obstetrical or gynecological surgery,
chronic pelvic inflammatory disease, infertility, miscarriage or
threatening abortion, as well as irritable bowel syndrome,
inflammatory diseases of gastrointestinal tract [3, 8, 12].

It should be emphasized that the BV diagnosis, especially in cases
of asymptomatic clinical course (about 50%), is quite late. In addition,
it demands a precise selection of the proper BV treatment method,
systemic or topical (gel, cream, suppository), since the metronidazole
or clindamycin systemic use in some cases may be impossible due to
the drugs side effects, especially during pregnancy [3, 8].

In PubMed (1966–2010), CINAHL (1982–2010), IPA
(1970; 2010), Cochrane Central Databases (2012) was published
the results of a systematic review which evaluate the effectiveness
of antiseptics and disinfectants in the treatment of BV in compar;
ison with placebo and standard antibiotic therapy with metron;
idazole and clindamycin. Observed that further researches in this
area are needed, as far as were noticed quite comparable data of
the effectiveness of systemic antibiotic therapy and the topical use
of antiseptics and disinfectants in a number of researches [12].

If there is a pH shift to the alkaline side, due to the increas;
ing of amylase activity initially heightened glycogen hydrolysis
occurs, but subsequently its exhaustion. As a logical result
decreases an amount of Lactobacillus acidophylus and grows
aggression of pathogenic microorganisms, including Gardnerella
vaginalis, Atopobium vaginae and other anaerobes [3, 8, 12].

It is necessary to emphasize that, in contrast to obligate
pathogens (gonorrhea, trichomonas), anaerobic and
microaerophilic microorganisms threaten the woman’s health
only under certain conditions.

Also, we studied data [8] of clindamycin’s bactericidal activity
against the lactobacilli and realized that 63.8% of patients treated
with clindamycin had steady decline in the number of lactobacilli,
which reduced anti;inflammatory activity of the vaginal ecosystem
and contributed to the development of candidiasis in 12.6% of cases.

We’ve also took into account the current trends of balanced
antibiotics prescription in connection with the possibility of
bacterial resistance development. Antibiotic resistance now con;
sidered as a major public health problem. According to the last

five years data, the risk of mortality associated with multi;drug
resistant bacteria has grown significantly. For the first time in
2009 the concept of «antibiotics management» was introduced
to achieve the dual purpose of ensuring the effective treatment
of patients and minimizing collateral damage from the use of
antimicrobial agents [1, 2, 4–7, 9–11].

Taking into account all above arguments, the purpose of our
study become.

Analysis of Betadine BV monotherapy efficacy in women of
reproductive age, including persons who planning pregnancy.

MATERIAL AND METHODS

We observed 84 women with bacterial vaginosis (diagnosed
according to the Nugent and Amsell criteria, considered medical
history, with absence of previously established and treated BV).
Clinical and laboratory tests were held, including the speculum
examination (the state of the vaginal mucosa, the nature and the
presence of vaginal discharge, pH measurement of discharge,
amine test with 10% KOH); microscopic and bacteriological
examination of vaginal secretions to verify the composition of
the vaginal micro flora by conventional means. 

60 women (Group I) have received Betadine monotherapy
(200 mcg povidone;iodine suppositories, two times per day), 24
women (Group II) have used metronidazole (500 mcg vaginal gel,
once a day) for 7 days. Monitoring the effectiveness was evaluated
by vaginal secretion microscopy after 7 days from the end of treat;
ment, and bacteriology control after 3 weeks from the end of the
study. Both groups were comparable in socio;demographic terms.

Inclusion Criteria (Group I): diagnosed BV (first episode)
with concomitant somatic pathology (irritable bowel syndrome,
inflammatory diseases of the gastrointestinal tract, allergic reac;
tions to the 5;nitroimidazole derivatives).

Inclusion Criteria (Group II): diagnosed BV (first episode)
without concomitant somatic pathology and absence of allergic
reactions to the 5;nitroimidazole derivatives).

Exclusion criteria (for both groups): confirmed Candida
infections, sexually transmitted infections, and receiving antibi;
otics (orally, parenteral or vaginally) in less than 30 days prior
to study entry.

RESULTS AND DISCUSSION

There was no intolerance of the drug in both groups, which
allowed holding full treatment course for all enrolled patients.

Table 1 shows the effect of treatment in both groups (1 and
3 weeks from the end of treatment).

As can be seen, a sufficient effect of the treatment observed
in both groups. However, a lactobacilli growth, recorded after 3
weeks from the end of treatment, registered in group I (women
treated with Betadine) was almost twice higher in compare to
women in the group II, which indicates a more favorable recov;
ery of vaginal micro flora on Betadine monotherapy.

It should be noted that both groups includes women with a
satisfactory effect of the treatment (reduction of subjective
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symptomatic, reduction of clinical signs: number of leukocytes
less than 10 in the field of view, the presence of «clue cells», but
not more than 20% in a field of view, stable growth
Lactobacillus spp. in titers more than 105–7 CFU/ml and rea;
sonable growth of microaerophilic and anaerobic microorgan;
isms in the titer not more than 104 CFU/ml) – 3 women in
Group I (5.0%) and 3 women in Group II (12.5 %) (p <0,05).
Unsatisfactory treatment effect is not recorded in any group.
However, in Group II – 1 woman (4,1%) had presence of 20
leukocytes in a field of view after the treatment, which was not
registered in Group I. Thus, analyzing the cumulative effect of
betadine monotherapy, we can talk about higher effectiveness
of treatment in this group of patients.

Table 2 presents data about dynamics of subjective clinical
symptoms in both groups of women after 1 week after treatment.

After 3 weeks after treatment none of the women from
Group I had no complaints, at the same time in 2 (8.3%) of the
Group II women retain certain subjective discomfort (p<0,05).

The reason of the treatment effectiveness can be account for the
Betadine’s pharmacological properties: the ability to effectively elimi;
nate the pathogen and to restore the normal microflora. The structure
of Betadine is a complex of polyvinylpyrrolidone and iodine, wherein
iodine is gradually released evenly during the contact with the skin
and mucous membranes. Iodine provides bactericidal action due to the
strong oxidizing properties, as well as its active interaction with the
amino acids of the bacterial membranes which destroys all transmem;
brane processes. Prolongation of antimicrobial action is provided by
the compound of iodine with polyvinylpyrrolidone (Betadine), which
ensures its wide spectrum of antiseptic properties – activity against
gram;positive and gram;negative aerobic and anaerobic bacteria,
spore;forming microflora, antiviral and antifungal activity.

It should be noted that in the comparative international
study of Betadine monotherapy vs. lactobacilli supplement in
efficiency of biocenosis recovery during BV treatment in the
Betadine group by restoring the acidity of the vaginal environ;
ment, lactobacilli restored as effectively as when lactobacillus
supplements [13]. 

As can be seen from this data we received positive results with
Betadine monotherapy of primary episode of BV. The positive
effects of this drug should also include the fact that it has not

developed resistance of microorganisms and quickly normalize
normal vaginal microflora. Indicators of bacterial vaginosis
pathogens elimination in the group of women treated with
Betadine is much higher than in the group of women treated with
5;nitroimidazole derivatives. In addition, it should be noted sig;
nificantly higher level of normal microflora (Lactobacillus spp.)
more 107–9 CFU/ml in 93.3% versus 66.7% respectively (p<0.05).

CONCLUSIONS

1. Betadine (povidone;iodine suppositories) has a good tol;
erability and safety.

2. Conducted monotherapy with a betadine in a dose of
200 mg 2 times a day intravaginally for 7 days had a more sig;
nificant clinical and bacteriological effect than monotherapy
with 5;nitroimidazole derivatives in the treatment of bacter;
ial vaginosis in women of reproductive age who are planning
pregnancy.

3. Application of Betadine (povidone;iodine suppositories)
as monotherapy for bacterial vaginosis treatment can restore the
number of lactobacilli in the vagina, as well as significantly sup;
press the growth of pathogenic flora.

4. Monotherapy of bacterial vaginosis with Betadine (povi;
done;iodine suppositories) allows avoiding clinical changes in the
gastrointestinal tract, developing on the background of systemic
treatment with antibacterial drugs in women with gastro;intestin;
al tract diseases, including the syndrome of irritable bowel.

Table 1
The dynamics of the efficacy of the treatment

Table 2
The dynamics of subjective clinical symptoms 

in both groups of women after treatment

Монотерапия бактериального вагиноза: 

оптимальный подход

Ю.В. Давыдова, Е.В. Шевчук, А.Ю. Лиманская,

А.А. Огородник, В.Н. Тудай, Т.В. Волошина,

А.Н. Мокрик

В статье освещены вопросы «лучших практик» в лечении бактери;
ального вагиноза у женщин репродуктивного возраста, планирую;
щих беременность. Представлены вопросы предотвращения
устойчивости к антибиотикам, так же, как и оценка оптимального
подхода к лечению первого эпизода бактериального вагиноза.
Оценен опыт применения лечения бактериального вагиноза бета;
дином и его эффективность.
Ключевые слова: бактериальный вагиноз, бетадин, лечение,
устойчивость к антибиотикам.

Монотерапія бактеріального вагінозу:

оптимальний підхід

Ю.В. Давидова, Є.В. Шевчук, А.Ю. Лиманська,

А.О. Огородник, В.М. Тудай, Т.В. Волошина,

О.М. Мокрик

У статті висвітлені питання «кращих практик» у лікуванні бак;
теріального вагінозу у жінок репродуктивного віку, які планують
вагітність. Представлені питання запобігання стійкості до ан;
тибіотиків, так само, як і оцінка оптимального підходу до лікуван;
ня першого епізоду бактеріального вагінозу. Оцінений досвід за;
стосування лікування бактеріального вагінозу бетадином і його
ефективність.
Ключові слова: бактеріальний вагіноз, бетадин, лікування,
стійкість до антибіотиків.

Criteria of treatment effect Group I Group II p

The absence of subjective symptoms 52/60 (86,7) 18/24 (75,0) <0,05

The absence of clinical signs of BV 50/60 (83,3) 20/24 (83,3) NS

Single leukocytes in the field of view 53/60 (88,3) 12/24 (50,0) <0,001

Lactobacillus spp. growth in titer higher than 10799 CFU/ml 56/60 (93,3) 16/24 (66,7) <0,05

Microaerophilic and anaerobic microorganisms growth in the titer not more than 104 CFU/ml 4/60 (6,7) 4/24 (16,7) <0,05

Criteria Group I Group II p

Pruritus 0 1(4,2) <0,05

Burning 1 (1,7) 2 (8,3) <0,05

Discomfort 0 3 (12,5) <0,05

Discharge 0 3 (12,5) <0,05

Normalization of the
vaginal discharge pH

54 (90,0) 12 (58,3) <0,05
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У жінок в ранній постменопаузальний період вивчали про-
гностичний вплив клініко-анамнестичних даних, даних
акушерського анамнезу та рівнів естрадіолу, прогестерону
та естрадіол/прогестеронового співвідношення (ЕПС) си-
роватки крові на перебіг гострого коронарного синдрому
(ГКС) із елевацією сегмента ST протягом госпітального
періоду. За даними множинного регресійного аналізу вияв-
лено, що при зменшенні рівня естрадіолу <45,14 пг/мл
(чутливість – 88,4%, специфічність – 89,2%) настання ос-
новних несприятливих подій зростає в 1,9 разу (відношен-
ня шансів (ВШ) 1,9; 95% довірчий інтервал (ДІ)
(0,96–2,4)). Зниження ЕПС <12,117 пг/нг (чутливість –
91,5%, специфічність – 76,4%) збільшує ризик виникнення
критичної події в 1,4 разу (ВШ – 1,44; 95% ДІ 0,87–1,99).
Персоніфікований короткотривалий прогноз клінічного пе-
ребігу ГКС з елевацією сегмента ST у жінок в ранній пост-
менопаузальний період, пов’язаний із концентрацією ест-
радіолу нижче 45,14 пг/мл та ЕПС нижче 12,117 пг/нг, до-
зволяє прогнозувати розвиток несприятливих серцево-су-
динних подій ГКС із високою чутливістю та специфічністю. 
Ключові слова: естрадіол, прогестерон, інфаркт міокарда,
постменопауза.

Жінки протягом репродуктивного періоду мають більш
низький ризик розвитку серцево;судинних захворю;

вань (ССЗ) в порівнянні із чоловіками цього самого віку.
Проте, така перевага втрачається після настання менопаузи,
яка асоціюється зі зростанням ризику розвитку ішемічної
хвороби серця (ІХС), інсульту та венозного тромбозу. Крім
того, в жінок у постменопаузальний період відзначений
більш несприятливий прогноз ССЗ в порівнянні із чоловіка;
ми, що проявлялось їх більш високою летальністю внаслідок
першого інфаркту міокарда (ІМ) та протягом першого року
життя після даного захворювання [1, 5].

Останнім часом все більше уваги приділяють залежним від
статі відмінностям захворювань серцево;судинної системи. Ус;
тановлено, що тільки в половині випадків ІХС у жінок пов’яза;
на із попередньою наявністю «класичних» чинників ризику.
Разом з тим, значна кількість жінок мають атеросклеротичні
зміни судин за відсутності клінічних проявів ІХС. Актуальним
питанням залишається прогнозування і профілактика ССЗ у
жінок, що виникають на тлі «сприятливих» чинників, таких, як
перименопаузальний період, ранній естрогенодефіцит, гес;
таційна гіпертензія, патологічне збільшення маси тіла [4]. 

Протягом менопаузи та в постменопаузальний період в
організмі жінки відбуваються виражені зміни, які в пере;
важній більшості пов’язані зі зменшенням рівнів репродук;
тивних гормонів. Фізіологічне пригнічення функції
яєчників спричинює зниження продукції естрадіолу, голов;
ного естрогенного гормону. Вивченню кардіопротекторних

властивостей останнього присвячена значна кількість
досліджень [3, 9, 12]. Ступінь впливу естрадіолу на ризик ви;
никнення і розвиток ССЗ відомий на прикладі робіт, при;
свячених вивченню передчасної та хірургічної менопаузи.
Так, наприклад, передчасна менопауза, яка виникла до 35
років, збільшує ризик виникнення ІМ в 2–3 рази. Разом з
тим, маловивченим залишається питання впливу естрадіолу
на перебіг ССЗ, зокрема гострого коронарного синдрому
(ГКС), як однієї із основних причини смерті жінок. 

Значно менше робіт присвячено впливу на серцево;су;
динну систему прогестерону, зміни якого є співставними з
естрадіолом під час перименопаузального періоду. Існує
припущення, що прогестерон в достатній продукції здатний
попереджати ефект альдостерону щодо порушення ендо;
теліальної функції [3, 6]. На думку інших авторів, прогесте;
рон протидіє сприятливому впливу естрадіолу щодо
збільшення вивільнення в плазмі крові метаболітів оксиду
азоту [10]. Ураховуючи останнє, доречним би стало вивчен;
ня прогностичного значення зниженого рівня прогестерону
на ризик виникнення ускладнень ГКС.

УДК 616.12�005.8�055.2:618.173

Прогностична цінність знижених рівнів естрадіолу,
прогестерону та їхнє співвідношення у жінок 
із гострим коронарним синдромом з елевацією
сегмента ST в постменопаузальний період 
Н.В. Нетяженко

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ

Таблиця 1
Клініко>анамнеcтична характеристика пацієнтів 

жіночої статі із ГКС з елевацією сегмента ST

Клінічна характеристика Пацієнти (n=48)

Вік (роки) (M± ) 58,3±3,3

Індекс маси тіла (M± ) 26,3±2,0

Цукровий діабет 29го типу, n (%) 6 (12,5)

АГ, n (%) 25 (52,8)

Куріння, n (%) 3 (6,2)

Дисліпідемія, n (%) 12 (25,0)

Хронічна серцева недостатність, n (%) 6 (12,5)

Тривалість ІХС, роки (M± ) 2,2±1,4

Стенокардія ІІ9ІV ФК 7 (14,6)

Локалізація ІМ: передньої стінки ЛШ 22 (45,8)

Лікування до ГКС

АСК 8 (16,7)

Клопідогрел 3 (6,2)

іАПФ 17 (35,4)

Бета9адреноблокатори 10 (20,8)

Діуретики 6 (12,5)

Блокатори кальцієвих каналів 5 (10,4)

Нітрати 4 (8,3)

Статини 8 (16,7)
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Мета дослідження: вивчити вплив знижених рівнів ест;
радіолу та прогестерону на результати перебігу ГКС з еле;
вацією сегмента ST у жінок в ранній постменопаузальний
період протягом перебування на стаціонарному лікуванні.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідження було включено 48 жінок (середній вік
58,3±3,3 року) в стані ранньої постменопаузи, які проходили
лікування щодо ГКС з елевацією сегмента ST у відділенні
кардіологічної реанімації Олександрівської клінічної лікарні
м. Києва. Ранньою постменопаузою вважали 5 років після 12
послідовних місяців природної аменореї, для виникнення
якої не було інших об’єктивних патологічних або
фізіологічних причин [7, 8].

Хворих включали в дослідження в першу добу після
госпіталізації. Критеріями виключення були хірургічна або
передчасна менопауза (до 35 років), проведення замісної
гормональної терапії, ознаки тяжкої серцевої недостатності
ІІІ–IV функціонального класу, фракція викиду лівого шлу;
ночка (ЛШ) менше 45%, вроджені та набуті вади серця,
міокардит, кардіоміопатії, перикардит, легенева гіпертензія,
перенесений геморагічний або ішемічний інсульти, цукро;
вий діабет 1;го типу та інсулінзалежний 2;го типу, порушен;
ня гормонпродукувальної функції щитоподібної залози,
тяжкі хронічні захворювання нирок (із розрахованою
швидкістю клубочкової фільтрації <30 мл/хв/1,73 м2) та
печінки із порушенням їх функцій та інших тяжких супутніх
захворювань, що ймовірно зменшують тривалість життя
протягом наступних 12 міс. 

Стандартне дослідження включало: загальне клінічне
дослідження крові та сечі, біохімічні дослідження крові
(ліпідний спектр, глюкоза крові, креатинін), ультразвукове
дослідження (УЗД) серця, ЕКГ.

Вміст загального 17; ;естрадіолу визначали в сироватці
крові імуноферментним методом з використанням набору
реактивів «Estradiol» ELISA виробництва «DRG Instruments

GmbH» (Німеччина). За допомогою набору реагентів «ДС;
ИФА;Стероид–Прогестерон» кількісно визначали вміст за;
гально прогестерону в сироватці крові методом твердофаз;
ного імуноферментного аналізу (ІФА) виробництва «НПО
«Діагностичні системи» (Російська Федерація). 

Діагноз ГКС з елевацією сегмента ST був встановлений
на основі клінічних симптомів, зокрема загрудинного болю,
змін на ЕКГ, та біохімічних показників згідно з критеріями
Європейського товариства кардіологів (ЄТК). Лікування ос;
новного захворювання та його ускладнень здійснювали
відповідно до рекомендацій [14]. Після проведення тром;
болітичної терапії (100%) з використанням стрептокінази
всі пацієнти отримували антикоагулянти (фондапаринукс
натрію), ацетилсаліцилову кислоту (АСК), клопідогрел та
статини. Бета;блокатори призначали 83,3%, інгібітори
ангіотензинперетворювального ферменту (АПФ) 87,5%,
нітрати 81,2%, діуретики 35,4% пацієнтів.

При спостереженні за станом хворих із початку спосте;
реження (дата госпіталізації) протягом усього госпітального
періоду (в середньому 21±4,6 дня) оцінювали час до настан;
ня комбінованої кінцевої точки, яка включала в себе появу
основних несприятливих серцево;судинних подій, серед
яких гостра лівошлуночкова недостатність (ГЛШН) ІІ–ІV
класу за Т. Killip, повторний ІМ, летальність від усіх причин.

Статистичний аналіз результатів дослідження виконува;
ли за допомогою версії IBM SPSS Statistics 22. Безперервні
змінні виражені у вигляді середнього± , де – стандартне
відхилення. Р;значення 0,05 вважалося статистично значу;
щим. Відмінності безперервних змінних були оцінені за допо;
могою дисперсійного аналізу або непарного t;тесту; критерій
хі;квадрат використовувався для категоріальних змінних.
Для аналізу виживаності використовували методи описової
статистики: показники виживаності були оцінені за допомо;
гою методу Каплана–Майєра, оцінка медіани виживаності,
для порівнянні кривих виживаності використовували лог;
ранговий тест. Метод регресійного аналізу за Коксом із вико;

Таблиця 2
Предиктори клінічного перебігу ГКС з елевацією сегмента ST за результатами регресійного аналізу за методом Кокса

Змінна (коваріата)
Однофакторний Багатофакторний

ВШ (95% ДІ) Р ВШ (95% ДІ) Р

Вік (до 55 і після 55 років) 0,58 (0,3091,21) 0,42 9 9

Давність постменопаузи 0,62 (0,2492,2) 0,55 9 9

ІМТ 1,0 (0,9591,1) 0,83 9 9

Локалізація ІМ 1,4 (0,693,2) 0,91 9 9

АГ 0,44 (0,3490,99) 0,09 9 9

Цукровий діабет 1,15 (0,4491,78) 0,22 9 9

Рівень креатиніну 0,27 (0,00922,2) 0,57 9 9

Фракція викиду (ФВ) 1,22 (0,8891,4) 0,34 9 9

Естрадіол, пг/мл 3,2 (0,8495,2) 0,00 1,9 (0,9692,4) 0.04

Прогестерон, нг/мл 1,04 (0,3393,1) 0,01 0,55 (0,2392,1) 0.47

ЕПС 5,2 (0,8796,4) 0,00 1,44 (0,8791,99) 0.04

Акушерсько9 гінекологічний анамнез

Невиношуваність в анамнезі 0,21 (0,1290,44) 0,96 9 9

Аборти 1,22 (0,992,4) 0,81 9 9

Нерегулярність менструального циклу до перименопаузи 0,87 (0,5292,9) 0,43 9 9

ПМС 1,1 (0,6791,99) 0,05 9 9

Прееклампсія 0,64 (0,2292,08) 0,15 9 9

Передчасні пологи 1,0 (0,9591,33) 0,64 9 9

Низька для гестаційного віку маса тіла новонародженого 0,34 (0,2290,87) 0,83 9 9
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ристанням моделей однофакторних та багатофакторних по;
крокових процедур із оцінкою відношення шансів (ВШ) та
95% довірчого інтервалу (ДІ) використовували для визна;
чення впливу окремих змінних на результат перебігу ГКС
(основні несприятливі події та летальності від усіх причин). 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Клінічна характеристика досліджуваних пацієнтів наведена
в табл. 1. Розвитку ІМ передували артеріальна гіпертензія (АГ)
в 52,8%, порушення обміну ліпідів в 25,0%, цукровий діабет та
хронічна серцева недостатність в 12,5% та стенокардія напру;
ження в 14,6% випадків. ІМ переважно локалізувався на пе;
редній стінці ЛШ (45,8%). З метою лікування АГ та ІХС іАПФ
та бета;адреноблокатори застосовували у 35,4% та 20,8% хворих
відповідно. Антитромбоцитарні препарати, блокатор кальцієвих
каналів, нітрати та статини використовували менше ніж в 20%.

Однофакторний регресійний аналіз за Коксом виявив
наступне: АГ, рівні сироватки естрадіолу, прогестерону, ест;
радіол/прогестеронове співвідношення (ЕПС) та клінічні
ознаки передменструального синдрому (ПМС) в анамнезі
мали достовірну прогностичну значущість (p<0,05). Багато;
факторний регресійний аналіз виявив рівень естрадіолу та
ЕПС співвідношення єдиними незалежними предикторами
розвитку серцево;судинних подій (табл. 2).

Залежності між сукупним виживанням пацієнток із ГКС
з елевацією сегмента ST із іншими клінінко;анамнестичними
характеристиками, зокрема вік, маса тіла, тривалість постме;
нопаузи, наявні АГ та цукровий діабет та дані акушерського
анамнезу, виявлено не було.

На виживаність пацієнтів жіночої статі в ранній постме;
нопаузальний період впливав рівень репродуктивного гор;
мону – естрадіолу. Нами був проведений аналіз чутливості
та специфічності для різних відрізних значень рівня ест;
радіолу для прогнозу виживаності. Кращим значенням ест;
радіолу із високою чутливістю та специфічністю (табл. 3)
був рівень нижче 45,14 пг/мл, при якому перебіг ГКС 
ускладнювався основними несприятливими подіями (ВШ
3,2; 95%ДІ 0,84–5,2, р<0,001 для однофакторного; ВШ 1,9;
95%ДІ 0,96–2,4; р<0,04 для багатофакторного аналізу) при
зниженні рівня естрадіолу нижче 45,14 пг/мл (див. табл. 2).
Дані мал. 1 свідчать про достовірно вищий рівень вижива;
ності у пацієнтів із рівнем естрадіолу >45,14 пг/мл, ніж у
пацієнтів із рівнем естрадіолу <45,14 пг/мл. Криві вижива;
ності Каплан–Майера достовірно відрізнялись між собою за
логранговим критерієм (р=0,0352).

У той час, як рівень прогестерону не мав достовірної зна;
чущості при проведенні багатофакторного регресійного
аналізу за Коксом, нами було вирішено проаналізувати
доцільність використання відношення естрадіолу до прогес;
терону в сироватці крові пацієнток в ранній постменопау;
зальний період для прогнозування несприятливих серцево;
судинних подій. Найбільшу чутливість та специфічність, за
даними нашого аналізу, мав показник ЕПС нижче
12,117 пг/нг (див. табл. 3). Перебіг ГКС був гіршим у
пацієнтів із наведеним відрізним значенням (ВШ 5,2; 95%ДІ
0,87–6,4; р<0,001 для однофакторного; ВШ 1,44; 95%ДІ
0,87–1,99; р<0,04 для багатофакторного аналізу)
(див. табл. 2). Достовірно значущі відмінності були виявлені

між двома кривими Каплан–Майера у жінок із ГКС із рівнем
>12,117 пг/нг та <12,117 пг/нг (р=0,0224) (мал. 2). 

У даному дослідженні нами були вивчені клінічні чинни;
ки та дані акушерсько;гінекологічного анамнезу жінок в
ранній постменопаузальний період, пов’язані із впливом на
перебіг ГКС з елевацією сегмента ST. Ускладнення госпіталь;
ного періоду ГКС в переважній більшості зумовлені недо;
статнім відновленням кровотоку в інфаркт;залежній коро;
нарній артерії внаслідок реперфузійної терапії та відтерміну;
ванням часу її виконання, наявністю супутніх захворювань,
віком та ефективністю призначеної терапії, зокрема анти;
тромботичних препаратів [14]. Тим не менш, дане досліджен;
ня виявило чинники, які сприяють збільшенню частоти ви;
никнення основних несприятливих подій саме у жіночої статі. 

Поєднання в акушерському анамнезі передчасних по;
логів, народження дитини із низькою масою тіла за даними
гестаційного віку та прееклампсія пов’язане зі зростанням
ризику розвитку ССЗ [2]. Проте, за даними нашого
дослідження, зазначені показники не впливали на результа;
ти виникнення ускладнень протягом госпітального періоду
основного захворювання, крім наявного ПМС в анамнезі ли;
ше за даними однофакторного аналізу.

Таблиця 3
Чутливість і специфічність ризику розвитку несприятливих серцево>судинних подій у пацієнток із ГКС 

з елевацією сегмента ST в ранній постменопаузальний період

Показник Пороговий рівень Чутливість, % Специфічність, %

Естрадіол, пг/мл < 45,14 88,4 89,2

Естрадіол/прогестеронове
співвідношення, пг/нг

< 12,117 91,5 76,4

Мал. 1. Криві виживаності, що відображають розвиток 
несприятливих серцево>судинних подій у пацієнтів жіночої
статі в ранній постменопаузальний період із ГКС 
з елевацією сегмента ST залежно від рівня естрадіолу

Мал. 2. Криві виживаності, що відображають розвиток 
несприятливих серцево>судинних подій у пацієнтів жіночої
статі в ранній постменопаузальний період із ГКС 
з елевацією сегмента ST залежно від значень ЕПС
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Відомо, що частота виникнення ГКС та інсульту у
жінок в період менопаузи не змінюється, проте
збільшується протягом наступних років в період постме;
нопаузи [1, 11]. Загальноприйнятою є думка про зв’язок
зниженого рівня естрадіолу в період пери; та постменопа;
узи та зростання ризику ССЗ. Позитивний вплив естро;
генів на ліпідний профіль, сприятливий ефект на функцію
ендотелію, їх протизапальна та антиоксидантна дія дове;
дена в численних роботах [1, 9]. У той самий час, фран;
цузькими лікарями проведене дослідження, яке довело
зв’язок серцево;судинного ризику із високим значенням
ендогенного естрадіолу серед жінок старшого віку в пізній
постменопаузальний період (>65 років) [13]. Прогностич;
не значення змін гормонального складу крові на перебіг
ГКС з елевацією сегмента ST серед жінок раннього пост;
менопаузального віку не вивчали. Рутинне визначення
рівнів гормонів в постменопаузальний період не викорис;
товують не лише в кардіології, а і в гінекологічній прак;
тиці, однак, ми спробували вивчити перебіг ГКС за допо;
могою оцінювання вимірювань естрадіолу та прогестеро;
ну сироватки крові.

Естрогени знижують рівень атерогенних ліпідів, підви;
щують рівень ліпідів високої щільності, пригнічують апоп;
тоз та проліферацію клітин гладком’язової тканини судин,
збільшують продукцію простацикліну та оксиду азоту, бло;
кують кальцієві канали, зменшують вміст АПФ і гомоцис;
теїну плазми крові. При зниженні рівнів даних гормонів
їхній «захисний» вплив на організм жінки зменшується [1].
Значення естрадіолу і прогестерону у жінок в постменопа;
узальний період варіює в широких межах. За результатами
нашої роботи зниження естрадіолу нижче 45,14 пг/мл було
від’ємно пов’язано із настанням критичної події, а
ймовірність розвитку основних несприятливих подій зрос;
тала в 1,9 разу (див. табл. 2). Ці дані дозволяють припусти;
ти, що низький рівень естрадіолу сироватки крові є одним
із ключових чинників ризику несприятливого прогнозу
ГКС у жінок. 

У літературі існують поодинокі роботи, які демонструва;
ли на різних моделях ефекти прогестерону [3, 6]. Позитив;

ними сторонами прогестерону можна назвати його антиаль;
достероновий, антиандрогенний та нейропротекторний
вплив. Крім того, описаний його прокоагулянтний ефект та
зв’язок із попередженням ожиріння та інсулінорезистент;
ності за рахунок диференціювання адипоцитів [1]. Проте йо;
го несприятливі ефекти, в першу чергу негативний вплив на
вуглеводний (порушення толерантності до глюкози) та
ліпідний (зниження холестерину ліпопротеїдів високої
щільності) обміни, могли би впливати на розвиток ССЗ та
ускладнювати їх перебіг. На відміну від естрадіолу, в рамках
даного дослідження нам не вдалось виявити погіршення пе;
ребігу ГКС при знижені рівня прогестерону. Однак встанов;
лено взаємозв’язок співвідношення естрадіолу до прогесте;
рону із несприятливим перебігом ГКС. Прогностичне зна;
чення має зменшення рівня ЕПС нижче 12,117 пг/нг, при
якому ризик настання критичної події зростає в 1,4 разу за
даними багатофакторного регресійного аналізу. 

Як довели наші результати, персоніфікований коротко;
тривалий прогноз клінічного перебігу ГКС з елевацією сег;
мента ST у жінок в ранній постменопаузальний період,
пов’язаний із концентрацією естрадіолу нижче 45,14 пг/мл
та ЕПС нижче 12,117 пг/нг, дозволяє прогнозувати розвиток
несприятливих серцево;судинних подій ГКС із високою чут;
ливістю та специфічністю. Клінічне значення даного
дослідження полягає в тому, що встановлений факт
взаємозв’язку знижених рівнів естрадіолоу та ЕПС може до;
помогти у виявленні пацієнтів жіночої статі з високим ризи;
ком ускладнень госпітального періоду ГКС.

ВИСНОВКИ

1. Клінічний перебіг ГКС з елевацією сегмента ST у
жінок в ранній постменопаузальний період протягом
госпіталізації залежить від рівня естрадіолу та ЕПС сироват;
ки крові.

2. Ризик розвитку несприятливих серцево;судинних
подій зростає в 1,9 разу при зниженні рівня естрадіолу
<45,14 пг/мл (чутливість – 88,4%, специфічність – 89,2%) та
в 1,4 разу при ЕПС <12,117 пг/нг (чутливість – 91,5%, спе;
цифічність – 76,4%).

Прогностическая ценность сниженных уровней 

эстрадиола, прогестерона и их соотношения 

у женщин с острым коронарным синдромом 

с элевацией сегмента ST

в постменопаузальный период

Н.В. Нетяженко

У женщин в ранний постменопаузальный период изучали прогно;
стическое влияние клинико;анамнестических данных, данных
акушерского анамнеза и уровней эстрадиола, общего прогестерона
и эстрадиол/прогестеронового соотношение (ЭПС) сыворотки
крови на течение острого коронарного синдрома (ОКС) с элеваци;
ей сегмента ST в течение госпитального периода. 
По данным множественного регрессионного анализа выявлено,
что при уменьшении уровня эстрадиола <45,14 пг/мл (чувстви;
тельность – 88,4%, специфичность – 89,2%) наступление основ;
ных неблагоприятных событий возрастает в 1,9 раза (отношение
шансов (ОШ) 1,9; 95% доверительный интервал (ДИ) (0,96–2,4)).
Снижение ЭПС <12,117 пг/нг (чувствительность – 91,5%, специ;
фичность – 76,4%) увеличивает риск возникновения критическо;
го события в 1,4 раза (ВШ – 1,44; 95% ДИ 0,87–1,99).
Персонифицированный краткосрочный прогноз клинического те;
чения ОКС с элевацией сегмента ST у женщин в ранний постмено;
паузальный период, связанный с концентрацией эстрадиола ниже
45,14 пг/мл и ЭПС ниже 12,117 пг/нг, позволяет прогнозировать
развитие неблагоприятных сердечно;сосудистых событий ОКС с
высокой чувствительностью и специфичностью.
Ключевые слова: эстрадиол, прогестерон, инфаркт миокарда,
постменопауза.

Prognostic value of low levels 

of estradiol, progesterone and their ratio 

in women with acute coronary syndrome 

with ST@segment elevation 

in postmenopause

N.V. Netyazhenko 

In women in early postmenopausal period was studied the prognostic
impact of clinical and anamnesis, data obstetric history and serum lev;
els of estradiol, progesterone and estradiol/ progesterone ratio (EPR)
on the course of acute coronary syndrome (ACS) with ST;segment ele;
vation during hospital period. 
Multiple regression analysis revealed that a decrease in estradiol levels
<45,14 pg/ml (sensitivity – 88,4%, specificity – 89,2%) increased
occurrence of major adverse events in 1,9;fold (odds ratio (OR) 1,9;
95% confidence interval (CI) (0,96–2,4)). Reducing EPS
<12,117 pg/ng (sensitivity – 91,5%, specificity – 76,4%) increases the
risk of critical events in 1.4 times (VSH – 1,44; 95% CI 0,87–1,99).
Personalized short;term prediction of clinical course of ACS with ST;
segment elevation in women in early postmenopausal period associat;
ed with estradiol concentrations below 45,14 pg/ml and EPS below
12,117 pg/ng, to predict the development of adverse cardiovascular
events ACS with high sensitivity and specificity.

Key words: estradiol, progesterone, myocardial infarction, post�
menopause.



36 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №5 (101)/2015
ISSN 1992;5921

À Ê Ò Ó À Ë Ü Í Û Å  Ò Å Ì Û

Сведения об авторе

Нетяженко Нонна Васильевна – Кафедра пропедевтики внутренней медицины № 1 Национального медицинского уни;
верситета им. А.А. Богомольца, 03049, г. Киев, Воздухофлотский проспект, 9; тел.: (050) 351;07;33, (044) 465;27;33, 
481;10;39. E;mail: netyazhenko@bigmir.net

1. Асымбекова Э.У. и др. Особеннос
ти течения ишемической болезни
сердца у женщин в зависимости от
уровня женских половых гормонов
//Бюллетень НЦССХ им.А.Н. Бакулева
РАМН. – 2014. – Т. 15, № 1. –
С. 39–46.
2. Бобылева Е.В. и др. Акушерскоги
некологический анамнез с позиции
факторов риска возникновения сер
дечнососудистых заболеваний //Ве
стник тамбовского университета. се
рия: естественные и технические на
уки. – 2014. – Т. 19, № 3.
3. Исаева А.С. Прогестерон и его вли
яние на сердечнососудистую систе
му женщины в период ранней пост
менопаузы //Международный меди
цинский журнал. – 2013. – № 2. –
С. 43–47.
4. Нейфельд И.В., Бобылева И.В.,
Скупова И.Н. Факторы риска сердеч

нососудистых заболеваний у постме
нопаузальных женщин в зависимости
от индекса массы тела //Бюллетень
медицинских Интернетконференций.
– 2012. – Т. 2, № 12. – С. 1001–3.
5. Чазова И.Е. и др. Ведение женщин
с сердечнососудистым риском в пе
ри и постменопаузе: консенсус рос
сийских кардиологов и гинекологов
//Практическая медицина. – 2009. –
№ 34. – С. 5–14.
6. Chen Y. et al. Endogenous hormones
and coronary heart disease in post
menopausal women //Atherosclerosis.
– 2011. – Т. 216, № 2. – С. 414–419.
7. de Villiers T.J. et al. Updated 2013
international menopause society recom
mendations on menopausal hormone
therapy and preventive strategies for
midlife health //Reproductive
Endocrinology. – 2014. – № 3 (17). –
С. 52–69.

8. Goodman N.F. et al. American
Association of Clinical Endocrinologists
medical guidelines for clinical practice
for the diagnosis and treatment of
menopause //Endocrine Practice. –
2011. – Т. 17. – С. 1–25.
9. Mendoza N. et al. Position of the
Spanish Menopause Society regarding
the management of perimenopause
//Maturitas. – 2013. – Т. 74, № 3. –
С. 283–290.
10. Moyer V.A. Menopausal hormone
therapy for the primary prevention of
chronic conditions: US Preventive
Services Task Force recommendation
statement //Annals of internal medicine.
– 2013. – Т. 158, № 1. – С. 47–54.
11. O’Donnell E., Goodman J.M.,
Harvey P.J. Cardiovascular conse
quences of ovarian disruption: A focus on
functional hypothalamic amenorrhea in
physically active women //The Journal of

Clinical Endocrinology & Metabolism. –
2011. – Т. 96, № 12. – С. 3638–3648.
12. Saraç F. et al. Effects of hormone
replacement therapy on insulin resist
ance and platelet function tests
//Medical principles and practice: inter
national journal of the Kuwait University,
Health Science Centre. – 2008. –
Т. 18, № 1. – С. 43–47.
13. ScarabinCarré V. et al. High level
of plasma estradiol as a new predictor
of ischemic arterial disease in older
postmenopausal women: the threecity
cohort study //Journal of the American
Heart Association. – 2012. – Т. 1, № 3.
– С. e001388.
14. Steg P.G. et al. ESC Guidelines for
the management of acute myocardial
infarction in patients presenting with
STsegment elevation //European heart
journal. – 2012. – Т. 33, № 20. –
С. 2569–2619.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

Статья поступила в редакцию 12.06.2015





38 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №5 (101)/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

Важливим є питання про впровадження в клінічну практику
маркерів передчасних пологів для розуміння причин та більш
раннього лікування тих порушень, що провокують передчасні
пологи та їхні наслідки. Тест на фосфорильований протеїн-1,
що зв’язує інсуліноподібний фактор росту, є високоінформа-
тивним біохімічним маркером для прогнозування передчас-
них пологів. Використання сучасних цервіко-вагінальних
тестів для визначення фосфорильованого протеїну-1 допомо-
же покращити точність прогнозування передчасних пологів.
Ключові слова: фетальний фібронектин, передчасні пологи,
біохімічні маркери, фосфорильований протеїн�1, що зв’язує
інсуліноподібний фактор росту.

Передчасні пологи є актуальною проблемою практичного
акушерства, оскільки багато в чому зумовлюють перина;

тальну захворюваність і смертність, і представляють собою
прояв комплексу порушень як з боку організму матері, так і з
боку плода, часто невизначеної етіології. Приблизно 75% ви;
падків перинатальної смертності пов’язано із передчасними
пологами. Важливим критерієм для виживання дитини є три;
валість гестаційного періоду. Так, виживання дітей, що наро;
джені між 22;м та 31;м тижнем гестації, складає: у 22 тиж при;
близно 6–7%, у 23 тиж – 18%, у 24 тиж – 37%, у 25 тиж – 50%,
у 26 тиж – 57%; у 27–30 тиж – 76%, у 31 тиж приблизно 85%.

Стадія хибних переймів передує в більшій частині всіх
передчасних пологів, коли скорочення матки призводять до
структурних, але зворотних змін шийки матки, не відбу;
вається розриву плодових оболонок та порушення стану
плода. На цій стадії можливим та ефективним є проведення
токолітичної терапії, спрямованої на пригнічення передчас;
ної скоротливої діяльності матки. 

Діагностика та лікування загрозливих передчасних по;
логів утруднені, оскільки у більшості випадків неможливо
визначити фактори, що перешкоджають нормальному пе;
ребігу вагітності. Тому, протягом багатьох років жваво обго;
ворюються можливості пошуку маркерів високого ризику
передчасних пологів, серед яких – ультрасонографічна
цервікометрія в терміні 22–24 тиж [1], виявлення фосфори;
льованого протеїну, що зв’язує інсуліноподібний фактор ри;
зику [6] та фібронектин в цервікальному слизі [4], зниження
концентрації муцину;16, більш відомого як онкомаркер
яєчників СА;125, зростання концентрації естріолу в плазмі
та в якості більш доступного скринінгового методу – у слині.

Для клінічної практики велике значення має визначення
біохімічних маркерів, за допомогою яких можна диференціюва;
ти пацієнток із високим ризиком передчасних пологів. З цією ме;
тою був розроблений скринінговий тест для виявлення в
цервіковагінальних виділеннях фетального фібронектину. Фе;
тальний фібронектин є високомолекулярною лізоформою гліко;
протеїну, що синтезується плодовими оболонками. Він містить;
ся в базальній мембрані на межі між хоріонічною та децидуаль;
ною оболонками та може свідчити про механічне або зумовлене
запаленням відторгнення плодових оболонок від децидуальної.
Наявність фетального фібронектину в цервіковагінальних

виділеннях в період із 20;го до 34;го тижня вагітності вважається
достовірним передвісником передчасних пологів у жінок із
симптомами загрози. Результати багаточисельних досліджень
підтвердили, що позитивний тест на фібронектин є маркером пе;
редчасних пологів у пацієнток із передчасними переймами. 

Іншим біохімічним аналізом для прогнозування передчас;
них пологів є експрес;тест на визначення фосфорильованого
протеїну;1, що зв’язує інсуліноподібний фактор росту
(фПЗІФР;1), який продукується клітинами децидуальної обо;
лонки. Навколоплодові води, а також сироватка плода та
вагітної, навпаки, містять велику кількість нефосфорильованого
ПЗІФР;1. При наближенні терміну пологів плодова оболонка
починає відшаровуватись від децидуальної, в результаті чого
звільнюється невелика кількість фПЗІФР;1. Тест є якісним іму;
нохроматографічним тестом для виявлення в цервікальному се;
креті під час вагітності фПЗІФР;1 з візуальною інтерпретацією
результатів. Тест призначений для використання медичними
працівниками з метою прогнозування ризику передчасних по;
логів або готовності до своєчасних пологів, якщо плодові оболон;
ки не ушкоджені. У ході проведених досліджень встановлено, що
концентрація фПЗІФР;1 >10 мкг/л в мазку, який беруть з кана;
лу шийки матки, свідчить про десятикратне підвищення ризику
розвитку передчасних пологів [5]. Необхідно зауважити, що тест
на визначення фосфорильованого протеїну;1, що зв’язує
інсуліноподібний фактор росту (фПЗІФР;1), це, очевидно, про;
стий, швидкий тест, який не потребує додаткового навчання пер;
соналу та використання обладнання. На точність його резуль;
татів не впливають кров’янисті виділення, інвагінальний секрет
жінки, застосування пацієнткою дезінфекційних або місцевих
лікарських засобів. Сперма також не впливає на цей тест. Це оз;
начає, що тест може бути проведений навіть у тих пацієнток, які
нещодавно мали статевий акт [7]. Тест на визначення фосфори;
льованого протеїну;1, що зв’язує інсуліноподібний фактор росту
(фПЗІФР;1), зареєстрований на території України.

В Австралії та Канаді швидкі тести на фетальний фібронек;
тин включені до програми обов’язкового обстеження при на;
данні антенатальної допомоги, висока вартість їх компен;
сується зниженням витрат на лікування вагітної із активною
пологовою діяльністю при недоношеній вагітності та лікування
недоношеного новонародженого. В Об’єднаному Королівстві
2011 року затверджено національний протокол, згідно з яким
виявляти за допомогою наведеного тесту вагітних високого ри;
зику передчасних пологів слід лише до 34 тиж, коли він є мак;
симально чутливим та вартість його компенсується значними
затратами на лікування новонародженого 3]. На території Ук;
раїни тест на фетальний фібронектин не зареєстрований.

Мета дослідження: оцінювання ефективності тесту на
фПЗІФР;1 в прогнозуванні передчасних пологів у жінок із
хибними переймами.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідження було включено 40 жінок із хибними пе;
реймами, що знаходились на лікуванні в Перинатальному
центрі м. Києва з вересня по грудень 2014 року.

УДК 618.396�076:612.018:612.621.31

Порівняльна характеристика різних методів 
лабораторної діагностики передчасних пологів
С.І. Жук1, І.В. Ус2, О.Г. Бикова1, Н.В. Пехньо1

1Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ
2Перинатальний центр м. Києва
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Усім жінкам проводили повне клінічне обстеження, що
включало збір анамнезу, акушерське, інструментальне та за;
гальноприйняте лабораторне обстеження.

Найбільш частими клінічними симптомами загрози пе;
редчасних пологів був ниючий біль внизу живота, відчуття
щільної матки, відчуття тиснення на низ живота. Такі скарги
були у 33 (82,5%) вагітних із загрозою передчасних пологів. 

Під час госпіталізації всім жінкам проводили зовнішнє
та внутрішнє акушерське дослідження. При зовнішньому
акушерському дослідженні визначали термін вагітності, по;
ложення та передлежання плода. Особливу увагу звертали
на тонус та збудливість матки у вагітних із загрозою перед;
часних пологів. При внутрішньому акушерському
дослідженні враховували стан шийки матки (її консис;
тенцію, довжину, положення, відкриття вічка), висоту перед;
леглої частини, стан переднього склепіння піхви, розміри
матки, її збудливість, консистенцію. При цьому враховували
дані УЗД, яке проводили всім жінкам на апараті ультразву;
кової діагностики Philips HD11XE, що включало цервіко;
метрію, фетометрію, плацентометрію, оцінювання кількості і
якості навколоплодових вод, допплєрометрію.

Термін вагітності визначали за анамнестичними даними,
за датою останньої менструації та за результатами раннього
УЗД на початку І триместра.

Після встановлення діагнозу загрози передчасних по;
логів всі госпіталізовані пацієнтки отримували токолітичну
терапію згідно з наказом МОЗ України № 264: гексопре;
наліну сульфат 10 мкг (2 мл) використовували у формі
внутрішньовенних інфузій на 500,0 мл ізотонічного розчину
натрію хлориду. У вагітних в терміні до 34 тиж профілакти;
ка синдрому дихальних розладів проводили шляхом
внутрішньом’язового введення 24 мг бетаметазону (по 12 мг
протягом двох днів).

Усім пацієнткам, включеним в клінічну групу, проводи;
ли тести на фетальний фібронектин та тест на визначення
фосфорильованого протеїну;1, що зв’язує інсуліноподібний
фактор росту (фПЗІФР;1). Обстеження на біохімічні марке;
ри передчасних пологів проводили при госпіталізації до
вагінального огляду та призначення терапії. Також кри;
теріями включення в клінічну групу були відсутність
кров’янистих виділень зі статевих шляхів та цілий плодовий
міхур (підтікання навколоплодових вод виключалось лабо;
раторно за допомогою тесту на виявлення навколоплодових
вод). Тож, у дослідженні було використано 40 тестів на ви;
значення фосфорильованого протеїну;1, що зв’язує
інсуліноподібний фактор росту (фПЗІФР;1), та 40 тестів на
фетальний фібронектин.

Відразу після надходження до стаціонару для проведен;
ня тесту на фетальний фібронектин проводили забір зразків
вагінального секрету відповідно до інструкції виробника
(Nantong Egens Bio Technology). Дослідження засноване на
методі імунохроматографії.

Для проведення тестування за допомогою стерильного
вагінального дзеркала поліефірним тампоном проводили
забір зразка цервікального секрету. Тампон залишався в
шийці матки близько 10–15 с. Після цього тампон занурюва;
ли в пробірку з розчином для екстракції проби на десять се;
кунд. Екстракт зразка досліджували негайно. Наявність
фПЗІФР;1 в розчині виявляли за допомогою тест;смужки.

Для цього жовту зону смужки (нижній кінець) занурювали в
зразок і чекали, доки в тестовій зоні з’явиться просування
рідини. Результат оцінювали протягом 5 хв.

Тест працює за принципом імунохроматографії з візу;
альною інтерпретацією результату. У тесті використовують
два різні типи моноклональних антитіл до фПЗІФР;1 люди;
ни. Перший тип антитіл пов’язаний із блакитними латексни;
ми частинками, другий тип закріплений безпосередньо на
мембрані, де при позитивному результаті тесту з’являється
видима тестова лінія. При зануренні тестової смужки в екс;
тракт проби рідина починає підніматися вздовж мембрани.
Якщо проба містить фПЗІФР;1, останній зв’язується з ан;
титілами, міченими латексними частинками, які під дією
капілярної сили просуваються по мембрані і захоплюються
іммобілізованими антитілами на тестовій ділянці мембрани.
Таким чином, у вікні з’являється блакитна лінія (позитив;
ний результат), якщо проба містить більше фПЗІФР;1, ніж
певне порогове значення. Друга блакитна лінія (контрольна)
свідчить про те, що тест був виконаний правильно.

Пороговий рівень визначення фПЗІФР;1 в екстрагова;
ному зразку становить 10 мкг/л. Дана концентрація
розцінюється як слабопозитивний результат (на тесті з’яв;
ляється слабка тестова смужка). Якщо зразок містив більше
30 мкг/л фПЗІФР;1, то результат вважали справжньопози;
тивним (на тесті з’являється чітка тестова смужка). Пози;
тивний результат означав, що плодова оболонка починає
відшаровуватися від децидуальної оболонки і тому в
цервікальному секреті з’являється фПЗІФР;1.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік пацієнток, що були включені в досліджен;
ня, склав 30,4±0,4 року. Середній гестаційний вік пацієнток
на момент проведення аналізу склав 29,3 тиж гестації. У 19
пацієнток діагноз загрози передчасних пологів був встанов;
лений на основі скарг та підвищеного маткового тонусу, у
інших 21 пацієнтки додатково при цервікометрії виявлене
абсолютне вкорочення шийки матки (менше 25 мм).

Аналізуючи репродуктивну функцію, слід зазначити, що
за показником паритету пологів виявлені пологи в анамнезі
у 45,0% пацієнток. При цьому частота передчасних пологів в
анамнезі склала 23% випадків.

Ефективність діагностики передчасних пологів при вико;
ристанні біохімічних маркерів оцінювали за результатами
тестів та аналізом поширеності передчасних пологів у
пацієнток з моменту госпіталізації у стаціонар. У 16 пацієнток
(40%) відбулися передчасні пологи протягом 14 днів з момен;
ту госпіталізації. Структура передчасних пологів в анамнезі:
дуже ранні – 22–27 тиж, ранні – 28–33 тиж та передчасні по;
логи 34–36 тиж склала відповідно 24%, 36% та 40%.

У ході дослідження відзначено високу позитивну про;
гностичну цінність тесту на виявлення фосфорильованого
протеїну;1, що зв’язує інсуліноподібний фактор росту
(фПЗІФР;1) – 93,7% у випадку настання передчасних по;
логів протягом 14 днів після госпіталізації, що за результата;
ми дослідження перевищує ефективність діагностики при
обстеженні на фетальний фібронектин – 87,5%. 

У таблиці відображена прогностична цінність тестів за;
лежно від терміну гестації.

Чутливість тестів на фПЗІФР та фетальний фібронектин в прогнозуванні передчасних пологів протягом 14 днів 
з моменту госпіталізації до стаціонару залежно від терміну гестації

Термін гестації Тест на фПЗІФР@1, % Тест на фетальний фібронектин, %

22927 тиж 100 100

28933 тиж 100 85,7

34936 тиж 93,7 93,7
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ВИСНОВКИ

Сучасні методи, спрямовані на прогнозування розвитку
передчасних пологів, включають визначення таких біохі;
мічних маркерів, як фПЗІФР;1 та фетальний фібронектин.
Результати дослідження свідчать, що дані тести є предикто;
ром передчасних пологів у пацієнток із хибними переймами
в терміні до 37 тиж гестації. 

При порівнянні ефективності тестів в прогнозуванні пе;
редчасних пологів виявлено, що вони є високочутливі у ви;
значенні ризиків передчасних пологів, особливо дуже ранніх
та ранніх. Результати дослідження свідчать про зміни в кліти;
нах децидуальної оболонки та амніохоріонічного комплексу.

Визначено вищу ефективність тесту на визначення фо;
сфорильованого протеїну;1, що зв’язує інсуліноподібний
фактор росту (фПЗІФР;1) у порівнянні із фетальним фібро;
нектином при прогнозуванні передчасних пологів до 37 тиж
вагітності. Крім того, проведення тесту на визначення фо;
сфорильованого протеїну;1, що зв’язує інсуліноподібний
фактор росту (фПЗІФР;1) набагато дешевше у порівнянні із
тестом на фетальний фібронектин.

Таким чином, тест на визначення фПЗІФР;1 є кращим
методом для прогнозування передчасних пологів протягом
14 днів після появи симптомів загрози передчасних пологів

та при госпіталізації в профільний стаціонар. Проведення
даного тесту допоможе встановити або виключити діагноз
загрози передчасних пологів, що дозволить вчасно провести
профілактику дихальних розладів плода, зменшити число
госпіталізацій та кількість препаратів, що призначаються.

Введення в практику сучасного цервіковагінального тес;
ту для визначення фПЗІФР;1 може покращити точність
прогнозування передчасних пологів. Дані дослідження
свідчать, що довжина шийки матки та результати тесту на
фПЗІФР;1 є незалежними ознаками і в поєднанні можуть
бути використані для прогнозування передчасних пологів. 

На завершення слід зауважити, що будь;який метод
прогнозування передчасних пологів є виправданим лише за
умови подальшого діагностичного пошуку причини перед;
часної скоротливої діяльності та патогенетично обґрунтова;
ного її лікування. І якщо впровадження маркерів прогнозу;
вання передчасних пологів на тлі розриву плодових оболо;
нок, активної пологової діяльності має цінність лише щодо
часу можливих або невідворотних пологів, то тест на визна;
чення фосфорильованого протеїну;1, що зв’язує інсуліно;
подібний фактор росту (фПЗІФР;1), дозволяє виділити
вагітних високого ризику передчасних пологів до настання
незворотних змін з боку шийки матки або плодового міхура.

Сравнительная характеристика 

различных методов лабораторной диагностики

преждевременных родов

С.И. Жук, И.В. Ус, О.Г. Быкова, Н.В. Пехньо 
Важным является вопрос о внедрении в клиническую практику
маркеров преждевременных родов для понимания причин и более
раннего лечения тех нарушений, которые провоцируют прежде;
временные роды и их последствия. Тест на фосфорилированный
протеин;1 , связывающей инсулиноподобный фактор роста, явля;
ется высокоинформативным биохимическим маркером для про;
гнозирования преждевременных родов. Использование современ;
ных цервиковагинальных тестов для определения фосфорилиро;
ванного протеина;1 поможет улучшить точность прогнозирования
преждевременных родов.
Ключевые слова: фетальный фибронектин, преждевременные ро�
ды, биохимические маркеры, фосфорилированный протеин�1, свя�
зывающей инсулиноподобный фактор роста

Comparative characteristics 

of various methods of laboratory diagnosis 

of preterm labor

S.I.Zhuk, I.V.Us, E.G.Bykova, N.V.Pehno 
The introduction of markers of premature birth into clinical practice
to understand the causes of disorders that provoke premature birth
and their consequences aiming to start the treatment earlier is an
important question. A test for phosporylated protein;1, that binds
Insulin;like growth factor is highly informative biochemic marker for
prognosis of preterm labour. Usage of modern cervix;vaginal tests for
phosphorylated protein;1 will improve the accuracy of prediction of
preterm birth.  

Key words: fetal fibronectin , premature birth , biochemical markers,
phosphorylated protein�1, insulin�like growth factor binding.
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Своєчасність клінічного реагування на післяпологову кровотечу
залежить від методу визначення об’єму втраченої крові, що ви-
користовують. Метод прямого вимірювання та запропонований
нами напівкількісний спосіб візуального оцінювання, супрово-
джуються більш раннім реагуванням медичного персоналу на
післяпологову кровотечу (введення додаткових утеротоніків) у
порівнянні з традиційним кількісним візуальним оцінюванням. 
Ключові слова: післяпологова кровотеча, післяпологова кровов�
трата, післяпологовий період.

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

5 років в структурі причин материнської смертності ППК посідає
друге місце (за виключенням 2012 року, коли ППК посідала пер;
ше місце).

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

Здається, що встановлення діагнозу ППК за наявності чіткої
дефініції не має бути складним завданням. Але, насправді, діагно;
стика ППК та прийняття клінічних рішень під час надання допо;
моги є проблемними питаннями. Аналіз випадків материнської
смертності від ППК дозволяє визначити, що головними недоліка;
ми медичної допомоги були несвоєчасність та невідповідність
тяжкості стану. Однією з визнаних причин обох недоліків є недо;
оцінка об’єму втраченої крові [10–14]. Вивченню питання недо;
оцінки об’єму крововтрати, а також чутливості різних методів
оцінювання (пряме вимірювання, візуальне оцінювання та зважу;
вання) присвячені наші попередні публікації [15, 16]. 

У доступній літературі не знайдено публікацій, в яких вивча;
ли питання швидкості клінічного реагування на післяпологову
крововтрату залежно від методу визначення об’єму втраченої
крові, що використовують. 

Мета дослідження: визначити об’єм післяпологової кровов;
трати (далі «тригерний об’єм»), за якого медичний персонал роз;
починає лікувальні заходи, за умови використання різних ме;
тодів вимірювання об’єму втраченої крові. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослідження проводили на базі пологового відділення
Київської міської клінічної лікарні № 1. У дослідженні брали
участь 117 жінок, які народили через природні пологові шляхи в
терміні гестації 37–41 тиж. Серед них народжували 59,5%, по;
вторно (другі та треті пологи) – 40,5%. Середній вік породілей
становив 27,9±0,7 року. Усі жінки були розподілені на три групи.
В кожній з груп використовували метод активного ведення тре;
тього періоду пологів.

У першій групі (42 жінки) для оцінювання крововтрати ви;
користовували спеціально розроблену одноразову стерильну пе;
люшку;приймач для збирання крові у післяпологовий період
[23]. Наявність градуйованого резервуару надавало можливість
оцінювати об’єм на будь;якому етапі надання допомоги.

У другій групі (35 жінок) об’єм втраченої після пологів крові
оцінювали запропонованим нами напів;кількісним візуальним
способом. На відміну від традиційного кількісного візуального
способу напівкількісне оцінювання полягає в тому, що пляма
крові зі згортками на стандартній поглинальній пелюшці
оцінюється не в мілілітрах, а за принципом «менше ніж 300 мл,
дорівнює 300 мл, більше ніж 300 мл». У разі оцінки «більше ніж
300 мл» пелюшку негайно зважують, тобто об’єм крові уточ;
нюється гравіметричним методом. Спосіб ґрунтується на даних
чутливості традиційного кількісного візуального способу, які
свідчать про помірну (53%) та низьку (18%) чутливість при
оцінюванні об’єму крововтрати 300 мл та 500 мл відповідно [16].
Ми вважаємо, що низька чутливість кількісного візуального спо;
собу у визначенні об’ємів крові 500 мл робить неприпустимим
його використання в акушерстві, а будь;який об’єм крово;
втрати, що здається більшим за 300 мл, підлягає уточненню за до;
помогою більш чутливого методу. 

У процесі впровадження напівкількісного візуального спосо;
бу в клінічну практику лікарі та акушерки пройшли навчання,
яке полягало у демонстрації зразків крові зі згортками об’ємом
300 мл на стандартній поглинальній пелюшці. Медичний персо;
нал запам’ятовував зовнішній вигляд плями крові даного об’єму
та в подальшому під час візуального оцінювання крововтрати
порівнював пляму крові на пелюшці зі зразком у 300 мл. 

У контрольній групі (40 жінок) також проводили візуальне
оцінювання крововтрати на стандартній поглинальній пелюшці,
але традиційним кількісним способом, тобто намагалися вгадати
об’єм крові в мілілітрах.

Фактом клінічного реагування вважали призначення лікарем
додаткових утеротоніків. Шляхом спостереження за діями ме;
дичного персоналу фіксували об’єм крові, за якого було ініційо;
ване введення додаткових уреротоніків (тригерний об’єм). Для
цього в першій групі візуально відзначали рівень крові в резерву;
арі відповідно до градуювання, в другій та третій групах погли;
нальні пелюшки вилучали та зважували. Розраховували середній
тригерний об’єм крові в кожній групі. У породілей, яким вводили
додаткові утеротоніки, фіксували також середній загальний об’єм
втраченої крові протягом 1;ї години після пологів. 

У кожній з трьох груп аналізували лише випадки, в яких за;
гальна крововтрата становила 500 мл. Своєчасним реагуванням
вважали призначення утеротоніків до того, як загальна кровов;
трата перевищувала 500 мл (тобто тригерний об’єм був меншим
за 500 мл). 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати дослідження наведені в табл. 1. У першій групі
крововтрату 500 мл мали 6 породілей (14,2%). Серед них
своєчасне клінічне реагування відбулося у 5 жінок (83%), що бу;
ло достовірно більш частим в порівнянні з другою та третьою гру;
пами (р<0,05). У другій групі 500 мл крові та більше втратили 5
породілей (14,3%). Своєчасне клінічне реагування медичного
персоналу спостерігалось в цій групі у 3 випадках (60%). У третій
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Вплив методу визначення об’єму крововтрати 
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групі крововтрату 500 мл мали 6 породілей, при цьому своєчас;
не реагування реєстрували у 2 випадках (33%).

Середнє значення тригерного об’єму у першій, другій та
третій групах становило відповідно 491 мл, 510 мл та 583 мл, а за;
гального об’єму крововтрати – 717 мл, 740 мл, 767 мл. Хоча різни;
ця об’ємів не була достовірною, спостерігалась тенденція до
більших об’ємів крововтрати в групі традиційного кількісного
візуального оцінювання.

Аналіз випадків тяжкої ППК з несприятливими наслідками да;
леко не завжди включають до психологічних та когнітивних ас;
пектів процесу встановлення діагнозу та прийняття клінічного
рішення. Разом із цим розуміння складових процесу діагностично;
го розмірковування та умов, за яких встановлення діагнозу та прий;
няття клінічних рішень буде ефективними, дає можливість вплива;
ти на процес надання медичної допомоги та його результати.

Відповідно до теорії «дуального процесу прийняття клінічно;
го рішення» існують два фундаментальних підходи до діагнос;
тичного розмірковування: інтуїтивний (мислення за типом 1) та
аналітичний (мислення за типом 2) [17–20]. Головні характерис;
тики обох типів мислення наведені в табл. 2.

Діагностичне мислення за типом 1 характеризується еврис;
тичним підходом, тобто швидким, скороченим, позаалго;
ритмічним мисленням. Такий тип мислення є найбільш ефектив;
ним в ситуаціях з типовими симптомами захворювання та кла;
сичною клінічною картиною, а його результат значною мірою за;
лежить від того, наскільки повними та патогномонічними будуть
клінічні прояви [19–22]. Саме цей тип мислення використовують
в ургентних ситуаціях та домінує під час надання екстреної допо;
моги. Важливим є те, що результати мислення типу 1 значною
мірою залежать від сукупності зовнішніх та внутрішніх (психое;
моційних) обставин: характеристики пацієнта, характеристики
захворювання, загальні робочі обставини на даний момент, вто;
ма, нестача сну, нестача ресурсів, упередженість тощо [22]. 

Діагностичне мислення за типом 2 використовують у випад;
ку, коли ознаки та симптоми не можуть бути одразу інтерпрето;
вані та потребують уточнення, додаткових лабораторних тестів та
інструментальних методів обстеження. Цей тип мислення
аналітичний, повільний та потребує певних ресурсів, але
вірогідність діагностичної помилки є меншою, в порівнянні з ти;
пом 1. Цей тип мислення є пасивним, оскільки вимагає свідомої

активації. Він розбудовується шляхом навчання/тренінгу та на;
буття досвіду [20]. 

Розглядаючи проблему визначення об’єму післяпологової
крововтрати з позиції теорії «дуального процесу прийняття
клінічного рішення» можна встановити таке:

• Процес установлення діагнозу та подальше прийняття
клінічних рішень під час такої ургентної ситуації, як ППК, відбу;
вається за типом 1.

• Природа мислення за типом 1 вимагає відповідного методу
визначення об’єму крововтрати, який повинен бути швидким, па;
сивним та потребуватиме мінімальних когнітивних зусиль. 

• Оскільки результат мислення за типом 1 безпосередньо за;
лежить від повноти клінічної картини метод визначення об’єму
післяпологової крововтрати має бути точним, а його результати
не повинні викликати у медичного персоналу сумнівів щодо
кількості втраченої крові та створювати умови для суб’єктивних
інтерпретацій. 

Прийнявши до уваги переваги та недоліки існуючих методів
визначення об’єму післяпологової крововтрати, ми розглянули
їхнє клінічне використання в контексті теорії «дуального проце;
су прийняття клінічного рішення». У доступній літературі
подібних публікацій ми не знайшли. 

Теорія «дуального процесу прийняття клінічного рішення»
дозволяє зрозуміти, чому метод візуального оцінювання є
найбільш вживаним в клінічній практиці. Цей метод за своєю
природою є швидким, інтуїтивним, евристичним, потребує
мінімуму когнітивних зусиль і повною мірою може бути віднесе;
ний до діагностичних розмірковувань типу 1 (див. табл. 2). Разом
із цим метод має недоліки, притаманні діагностичному мисленню
за типом 1: суб’єктивізм, значна похибка, висока ймовірність упе;
редженості та ірраціональної поведінки лікаря під час оцінюван;
ня та прийняття рішення. 

Як було зазначено раніше, традиційне кількісне візуальне
оцінювання, за якого медичний персонал фактично намагається
вгадати об’єм крові в мілілітрах, а не виміряти його, супрово;
джується недооцінкою (заниженням) об’єму за принципом «чим
більше крововтрата, тим більшою є недооцінка» [15, 16]. До того
ж характерною особливістю кількісного візуального способу є
невпевненість лікаря/акушерки в результатах власного оціню;
вання об’єму крововтрати. Ця невпевненість (сумніви, вагання) у

Таблиця 1
Показник тригерного об’єму крововтрати для різних методів оцінювання

Примітки: * – р<0,05. 

Метод оцінювання

об'єму 

крововтрати

Кількість

породілей,

n

Крововтрата

500 мл, 

n, %

Своєчасне

реагування,

n, %

Середній

тригерний

об'єм, мл

Середній об'єм загальної

крововтрати протягом 

1@ї години після пологів, мл

Пряме вимірювання 42 6 (14,2) 5 (83)* 491 716

Напівкількісне візуальне
оцінювання

35 5 (14,3) 3 (60) 510 740

Кількісне візуальне
оцінювання

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

Таблиця 2 
Типи діагностичного мислення

Тип 1 – інтуїтивний Тип 2 – аналітичний

• Асоціативний
• Швидкий 
• Пасивний
• Конкретний
• Мінімальні когнітивні зусилля
• Вартість низька
• Залежить від зовнішніх умов роботи та персональних

факторів, пов'язаних з пацієнтом та/або з лікарем
• Емоційна складова висока
• Надійність помірна, варіабельна
• Помилки відносно часто

• Базується на правилах
• Повільний, потребує часу
• Активний
• Абстрактний
• Значні когнітивні зусилля
• Вартість висока
• Залежить від точності роботи складних діагностичних

приладів
• Емоційна складова низька
• Надійність висока, стійка
• Помилки рідко
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поєднанні з недооцінкою об’єму крові створює у процесі прий;
няття діагностичного рішення за типом 1 той самий ефект, що й
нетипова клінічна картина, тобто призводять до несвоєчасних
клінічних рішень. У результаті використання кількісного візу;
ального оцінювання медичний персонал розпочинає допомогу
своєчасно лише у кожної третьої породіллі. 

На відміну від традиційного кількісного способу, запропоно;
ване нами напівкількісне візуальне оцінювання прив’язує
розпізнавання об’єму крововтрати до еталонного зразка у 300 мл,
та в разі виникнення будь;яких сумнівів щодо об’єму крововтра;
ти вимагає уточнення гравіметричним методом. Цей підхід до;
зволяє реагувати своєчасно у 60% випадків ППК. 

Пряме вимірювання об’єму післяпологової крововтрати, ре;
алізоване за допомогою такого сучасного пристрою, як розробле;
на нами пелюшка з градуйованим резервуаром, забезпечує одно;
часно точність та швидкість вимірювання об’єму при мінімаль;
них когнітивних зусиллях. Складовими точності є збирання усієї
крові та запобігання її неврахованим втратам (розтікання), а та;
кож наявність градуйованого резервуару. Запорукою швидкого
оцінювання об’єму при мінімальних зусиллях є спосіб отримання
результату – достатньо просто поглянути на рівень крові в резер;
вуарі відповідно до градуювання. Якщо кровотеча продов;
жується, даний спосіб вимірювання дає можливість вимірювати
кожний додатковий об’єм втраченої крові, який потрапляє в ре;
зервуар, та загальну крововтрату. Зазначені переваги створюють
ще одну, яка в клінічних умовах має дуже важливе значення, –
відсутність сумнівів щодо результатів оцінювання. Це сприяє

своєчасному (ранньому, швидкому) прийняттю клінічного
рішення щодо необхідності втручань у 83% випадків. 

ВИСНОВКИ

Своєчасна та повноцінна медична допомога у випадку ППК
значною мірою залежить від усвідомлення лікарем/акушеркою
об’єму втраченої крові. 

Теорія «дуального процесу прийняття клінічного рішення»
дозволяє окреслити ключові вимоги щодо ідеального методу виз;
начення об’єму післяпологової крововтрати: швидкість, точність,
мінімум когнітивних зусиль та відсутність сумнівів щодо резуль;
татів оцінювання.

Серед існуючих методів наведеним вище вимогам повною
мірою відповідає метод прямого вимірювання об’єму крововтра;
ти, реалізований за допомогою пелюшки;приймача з градуйова;
ним резервуаром.

Кількісний спосіб візуального оцінювання, який найчастіше
використовують в акушерських стаціонарах усього світу, є швид;
ким та простим, але значна похибка в бік недооцінки, дуже низка
чутливість методу, суб’єктивізм та сумніви щодо результатів
оцінювання можуть бути причиною запізнілого виявлення
надмірної крововтрати.

Разом із цим запропонований нами напівкількісний спосіб
візуального оцінювання в поєднанні з гравіметричним уточнен;
ням є перспективним підходом до уникнення візуальної недо;
оцінки великих об’ємів крововтрати та дає можливість своєчас;
ного клінічного реагування у випадку ППК.

Влияние метода определения объема послеродовой

кровопотери на своевременность клинического 

реагирования в случае послеродового кровотечения

А.В. Чернов

Своевременность клинического реагирования на послеродовое
кровотечение зависит от используемого метода определения объ;
ема кровопотери. Метод прямого измерения и предложенный нами
полуколичественный способ визуальной оценки сопровождаются
более ранним реагированием медицинского персонала на послеро;
довое кровотечение (введение дополнительных утеротоников) в
сравнении с традиционной количественной визуальной оценкой. 
Ключевые слова: послеродовое кровотечение, послеродовая крово�
потеря, послеродовой период.

The role of blood loss estimation method in timeli@

ness of clinical response in case of postpartum

hemorrhage

A.V. Chernov 

Timeliness of clinical response in case of postpartum hemorrhage
depends on the blood loss estimation method is used. Direct measure;
ment and proposed semi quantitative mode of visual assessment
demonstrate earlier clinical response to postpartum hemorrhage (addi;
tional utrerotonics) comparing to traditional quantitative visual esti;
mation.

Key words: postpartum hemorrhage, postpartum blood loss, postpartum
period.
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Актуальність проблеми зумовлена високою частотою ви-
никнення у вагітних інфекцій сечовивідних шляхів (ІСШ),
наслідком яких стають ускладнення гестаційного періоду
та пологів. Частота ІСШ становить від 4% до 18%.
Безсимптомна бактеріурія – це один із найчастіших проявів
ІСШ у вагітних, який характеризується бактеріальною ко-
лонізацією сечовивідних шляхів та спричиняє розвиток пієло-
нефриту (28% в порівнянні з 1,4% у невагітних жінок),
пов’язана з серйозним ризиком акушерської та перинатальної
патології, а також необхідністю тривалої адекватної терапії.
Ключові слова: вагітність, інфекції сечовивідних шляхів
(ІСШ), безсимптомна бактеріурія, рН піхви, Тутукон.

В останні роки увагу акушерів;гінекологів все частіше
привертають інфекції сечовивідних шляхів (ІСШ), які

нерідко вперше виявляються під час вагітності. У першу чер;
гу це пов’язано з частотою виникнення даної патології, а та;
кож з ускладненнями, що виникають під час вагітності, по;
логів та післяпологового періоду. 

Серед особливостей організму вагітної є гормональний
дисбаланс на тлі фізіологічної імуносупресії гуморальної та
клітинної ланок імунітету, формування імунологічної толе;
рантності як у матері, так і у плода. Це є плідним підґрунтям
для інфікування або активації латентної інфекції під час
вагітності. Сучасній науці відомо до 2500 різноманітних
інфекцій, і кожна з них теоретично може спричиняти аку;
шерські та перинатальні ускладнення. У популяції жінок ре;
продуктивного віку частота ІСШ становить 2–5% [11]. У
вагітних ІСШ є частим ускладненням і становить, за даними
деяких авторів, від 4% до 18% [7, 11, 13, 14]. За результатами
численних рандомізованих досліджень встановлено, що за
наявності ІСШ збільшується ризик передчасних пологів,
плацентарної дисфункції, передчасного розриву плодових
оболонок, хоріоамніоніту [2, 3, 14]. Крім того, гострі ІСШ у
вагітних, імовірно, сприяють частішому розвитку гіпертен;
зивних розладів, а також виникненню хронічної ІСШ у май;
бутньому. Відбувається народження недоношених або
функціонально незрілих дітей, а також новонароджених із за;
тримкою внутрішньоутробного росту та ознаками
внутрішньоутробної інфекції [2, 3, 15, 16]. З’ясовується роль
ІСШ під час вагітності як однієї з причин народження дітей з
вродженими вадами розвитку, затримкою розумового роз;
витку та дитячим церебральним паралічем [7]. У післяполо;
говий або післяопераційний період у жінок відзначають висо;
кий ризик розвитку інфекційних ускладнень [2]. 

Джерелом ІСШ є прояв автоагресії власних мікробних
середовищ, а саме мікрофлора, що колонізує періуретральну
ділянку і належить здебільшого до сімейства ентеробактерій,
а також до коагулазонегативних стафілококів. Збудником,
який найчастіше спричиняє ІСШ, залишається Escherichia
coli (близько 80%), друге місце посідає Staphylococcus sapro;
phyticus (до 10%), значно рідше висівають Klebsiella spp.,

Proteus mirabilis, Enterobacter spp., а також грампозитивну
флору – стрептококи груп В та D, Staphylococcus epidermidis
[4, 5]. Запальний процес у сечовивідній системі вагітної роз;
вивається висхідним шляхом, а саме розпочинається із
сечівника та сечового міхура внаслідок чого розвивається
гострий цистит. Далі, враховуючи наявність міхурово;сечо;
водно;мискового рефлюксу, відбувається інфікування нир;
кової миски з адгезією збудника до епітелію і, найчастіше,
розвивається гострий гестаційний пієлонефрит [1].

Вагітність сама по собі є фактором ризику розвитку або ак;
тивації як неускладнених, так і ускладнених інфекцій. До та;
ких інфекцій належить безсимптомна бактеріурія, яка є одним
з найчастіших проявів ІСШ у вагітних, що характеризується
бактеріальною колонізацією сечовивідних шляхів без явних
клінічних симптомів [6]. Кількісним критерієм безсимптомної
бактеріурії є виявлення 105 або більше колоній будь;якого
мікроорганізму в 1 мл сечі (дослідження проводять двічі). Бак;
теріурія під час вагітності сприяє розвитку пієлонефриту (28%
в порівнянні з 1,4% у невагітних жінок), пов’язана з серйозним
ризиком акушерської та перинатальної патології, а також не;
обхідністю тривалої адекватної терапії [13, 17]. 

Доведено, що частота гострих маніфестних ІСШ, зокре;
ма найнебезпечнішої форми, – пієлонефриту, залежить від
виявлення та лікування у вагітних безсимптомної бак;
теріурії: у разі активного лікування менше ніж у 5% таких
жінок клінічно розвивається ІСШ, за відсутності лікування
– у 16–57% [10]. Слід зазначити, що лише в 1–2% вагітних, у
яких був негативний результат бактеріологічного
дослідження сечі під час першого звернення, в подальшому
розвинулася гостра ІСШ [8, 10].

Ураховуючи щорічне прогресуюче зростання частоти
інфікування, необхідність розроблення більш патогенетично
та етіологічно обґрунтованих методів лікування та профілак;
тичних заходів, спрямованих на попередження реінфекції се;
чостатевої системи, є очевидною. Беручи до уваги той факт, що
лікування бактеріурії на ранніх термінах вагітності запобігає
розвитку пієлонефриту в 70–80% випадків, а невиношуванню
вагітності – у 5–10%, стає беззаперечною необхідністю
своєчасне ефективне лікування безсимптомної бактеріурії для
попередження розвитку ускладнених форм ІСШ. 

Мета дослідження: вивчити перебіг безсимптомної бак;
теріурії у вагітних та ефективність препарату Тутукон для
санації сечовивідних шляхів у вагітних з безсимптомною
бактеріурією у порівнянні з лікувальними заходами при за;
стосуванні регламентованих чинними нормативними доку;
ментами МОЗ України [9] методів лікування.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У відділенні патології вагітності та пологів ДУ «ІПАГ
НАМН України» протягом жовтня 2014 р. – березня 2015 р.
було проведене обстеження 80 вагітних з безсимптомною
бактеріурією, які були розділені на 3 клінічні групи. Вагітні

УДК: 618.3:616.98�08:615.276 
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1;ї групи (30 жінок) отримували традиційну терапію (анти;
бактеріальну) згідно з наказом МОЗ України № 906 від
27.12.06 р. у поєднанні з комбінованим уросептиком Тутуко;
ном. До 2;ї групи ввійшли 30 вагітних, які вживали лише Ту;
тукон. Групу порівняння (3;я група) склали 20 вагітних з
безсимптомною бактеріурією, які отримали загальноприй;
няту терапію. 

Усі вагітні були обстежені в повному клініко;лаборатор;
ному об’ємі. У ході дослідження було використано загаль;
ноклінічні (клініко;анамнестичні, лабораторні), спеціальні
(УЗД з допплєрометрією, КТГ), імунологічні та статистичні
методи дослідження.

Усім вагітним двічі (до та після лікування) проведено
бактеріологічне дослідження сечі з визначенням чутливості
мікроорганізмів до антибактеріальних препаратів.

Усі жінки ознайомлені з метою та методами, від них от;
римано письмову згоду на включення їх до наукового
дослідження.

Для проведення рН;метрії виділень з піхви використову;
вали якісні тести з індикаторним папером та еталонною ко;
льоровою шкалою.

За віковим, професійним складом, перенесеними захво;
рюваннями, даними гінекологічного анамнезу, умовам праці
групи були репрезентативними.

Терапію проводили з урахуванням принципів лікуван;
ня в чинних нормативних документах МОЗ України, з до;
триманням дієтичних рекомендацій та адекватною анти;
бактеріальною терапією залежно від виділеної з сечі мікро;
флори та її чутливості до антибіотиків. Препарат Тутукон
призначали вагітним разом з курсом антибактеріальної те;
рапії протягом 10 днів в дозі 20 мл 3 рази на день per os за
30 хв до їди в 1;й групі, та як самостійний препарат у 2;й
групі. Фітопрепарат Тутукон, виробником якого є
Laboratorio Miquel Garriga S.A. на замовлення компанії
«Гранд Медікал Груп АГ» (Швейцарія), є гідролатом, який
отримують шляхом дистиляції 8 лікарських рослин висо;
котехнологічними методами, що гарантують високу кон;
центрацію всіх інгредієнтів. Препарат має антимікробну,
протизапальну, антиоксидантну, діуретичну, уролітичну та
спазмолітину дію. Антибактеріальна дія Тутукону визна;
чається саме активними речовинами, що входять до його
складу. Фталіди, флавоноїди, фенілкарбонова кислота та
ефірні масла порушують функціональну та структурну
цілісність мембран мікробної клітини в фазі росту. Ор;
ганічні кислоти (аконітова, яблучна, щавлева) змінюють
рН сечі, опосередковано спричиняючи антибактеріальний
ефект. Флавоноїди забезпечують підвищений захист
клітин, а також стимулюють відновлення ДНК, яка пошко;
джується окисненням вільних радикалів. Лимонна кислота
сприяє стабілізації клітинних мембран, що, в свою чергу,
запобігає втраті ферментів. Діуретичний ефект забезпечу;
ють ефірні масла, які розширяють судини нирок, що сприяє
покращанню кровопостачання ниркового епітелію, а також
впливає на процеси зворотного всмоктування клітинами
ниркових канальців. Це проявляється в зменшенні реаб;
сорбції іонів натрію і відповідної кількості води. Діуретич;

ний ефект фенілкарбонових кислот пояснюється осмотич;
ним ефектом: при потраплянні до просвіту ниркових ка;
нальців вони створюють високий осмотичний тиск, при
цьому значно знижується реабсорбція води та іонів натрію.
Таким чином, збільшення виведення води відбувається без
порушення іонного балансу (калійзберігальний ефект).
Протизапальна та антиоксидантна дія реалізується шляхом
інгібування ліпооксигенази та зв’язування прооксидантних
металів перемінної валентності, що забезпечують біофлава;
ноїди. Спазмолітичний ефект Тутукону зумовлено дією
декількох активних речовин у різних точках виникнення
спазму: болдин (активна речовина рослини Болдо, що вхо;
дить до складу препарату) блокує зв’язок М;холінорецеп;
торів із ацетилхоліном, при цьому кальцій не потрапляє до
клітини і в результаті цього знижується тонус м’язового во;
локна, усувається спазм і розширяється сечовід. Крім того,
ефірне масло меліси розслаблює спричинений катехол;
амінами спазм гладком’язової тканини, а ментол рефлек;
торним шляхом за рахунок подразнення рецепторів слизо;
вих оболонок також спричиняє помірний спазмолітичний
ефект. Відмов від застосування препарату через його
побічні ефекти або непереносимість не було.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За нашими даними, середній вік вагітних із безсимптом;
ною бактеріурією на момент проведення дослідження склав
28,6±4,5 року. Розподіл обстежених жінок за віком представ;
лено в табл. 1.

Отже, більшість вагітних із безсимптомною бак;
теріурією, а саме 65% (52 жінки), були активного репродук;
тивного віку від 21 до 30 років.

Аналіз гінекологічного анамнезу виявив, що у 35
вагітних (43,7%) був хронічний сальпінгоофорит та вагініт, у
13,3% – патологія шийки матки, у 23,3% вагітних мали місце
уреаплазмова та хламідійна інфекції. Дитячими інфекціями
(вітряна віспа, кір, краснуха, скарлатина, епідемічний паро;
тит) перехворіли 83,3% жінок до вагітності. Штучні аборти в
анамнезі були у 35 вагітних, що становить 43,7% , ще у 10%
відбулись мимовільні викидні та у 6,3% – позаматкові
вагітності в анамнезі. У 90% (72 пацієнтки) дана вагітність
настала самостійно, у 10% (8) – з використанням до;
поміжних репродуктивних технологій.

Носіями таких збудників, як токсоплазма, віруси герпесу,
цитомегаловірус, хламідійна інфекція – були 56,7% жінок 1;ї
групи, 60,0% пацієнток 2;ї групи і відповідно 40,0% вагітних
3;ї групи. Таким чином, серед обстежених вагітних була до;
сить висока питома вага жінок з інфекційними чинниками.

У 90% жінок усіх груп дана вагітність перебігала з аку;
шерськими ускладненнями, а саме: загроза переривання у 21
вагітної (26,3%), у 51 пацієнтки (63,8%) – загроза передчас;
них пологів і у 10% (8 вагітних) мала місце істміко;
цервікальна недостатність з накладанням на шийку матки
акушерського песарію.

При інтерпретації даних бактеріологічних досліджень
виявлено наступні мікроорганізми у клінічно значущих кон;

Таблиця 1
Розподіл обстежених жінок за віком (роки), абс. число (%)

Вік, роки
Група обстежених

1@а група, n=30 2@а група, n=30 3@я група, n=20

21925 10 (33,3,0) 10 (33,3) 9 (45,0)

26930 9 (30,0) 9 (30,0) 5 (25,0)

31935 6 (20,0) 8 (26,7) 4 (20,0)

Більше 36 5 (16,7) 3 (10,0) 2 (10,0)
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центраціях ( 105 колоній в 1 мл сечі) до та після лікування у
всіх групах:

Отже, як видно з табл. 2, найчастішими збудниками без;
симптомної бактеріурії у вагітних, які брали участь у
дослідженні, є: St.еpidermalis – у 32 випадках (40,0%) , Str.
faecalis – у 22 випадках (27,5%), E.coli – у 23 випадках
(28,7%). На частку Corynebacterium spp., Str.viridans,
St.haemolyticus та Pr.mirabilis припало також 26,2% (21 вияв;
лений випадок). 

Питома вага сечі у вагітних до лікування та після ліку;
вання суттєво не відрізнялася і становила в середньому 1020
у всіх групах. 

Середнє значення рН піхви у пацієнток становило 5,95,
що свідчить про порушення мікробіоценозу піхви та підтвер;
джує інфекційне навантаження на організм вагітних.

У 1;й групі вагітних з 30 жінок у 24 (80%) були виявлені
поодинокі збудники, у решти 6 вагітних були наявні
мікробні асоціації переважно із Candida та Str. faecalis у діа;
гностично значущих концентраціях. Після проведеної анти;
бактеріальної терапії (відповідно до чутливості) з фітоуро;
септиком Тутуконом у 63,3% (19) – мікрофлора в сечі не
висівалась, мікроорганізми в сечі залишилися тільки у 
11 пацієнток: Str.faecalis, St.epidermalis, St.haemolyticus,
Str.viridans та Candida в незначних концентраціях. Були ви;
явлені 3 асоціації мікроорганізмів в значно меншій кількості
ніж до лікування.

У 2;й групі було виявлено 8 мікробних асоціацій з 
2 збудників та 3 з 3 мікроорганізмів. Після проведеної те;
рапії саме в 2;й групі відбулася найкраща елімінація збуд;
ників у сечі. Повне знищення E.coli, Corynebacterium spp.,
Str.viridians, St.haemolyticus доводить уросептичні власти;
вості препарату. З 30 вагітних у 23 (76,6%) після моноте;

рапії Тутуконом бакпосів сечі був стерильним. Проведене
лікування дозволило зменшити кількість патогенної мікро;
флори в асоціаціях до одного випадку, але висіяні бактерії
були в значно нижчій концентрації, ніж до лікування
( 103 КУО/мл). Слід зазначити також виражений спаз;
молітичний ефект Тутукону у жінок з проявами загрози пе;
реривання вагітності.

До 3;ї групи ввійшли 20 вагітних, у яких при першому
бактеріологічному дослідженні виявлено 2 мікробні
асоціації з трьох мікроорганізмів та 3 з двома збудниками.
Після проведеного традиційного лікування була повністю
знешкоджена велика частина патогенної мікрофлори, а саме:
St.haemolyticus, E.coli, Corynebacterium spp., Str.viridians.
Мікробних асоціацій не залишилось. Виявлені збудники
після лікування визначено в клінічно не значущих концент;
раціях ( 103 КУО/мл).

У всіх групах жінок після лікування спостерігалось по;
кращання рН піхви, причому рН 4,4–4,6 спостерігали саме у
жінок, які отримували Тутукон.

ВИСНОВКИ

1. Отримані результати застосування препарату Тутукон
доводять наявність вираженого уросептичного ефекту, що
дозволяє рекомендувати Тутукон в якості монотерапії та ба;
зисної терапії в складі комплексного лікування безсимптом;
ної бактеріурії у вагітних.

2. Водночас призначення уросептика Тутукон дозволило
значною мірою знизити прояви загрози переривання
вагітності за рахунок спазмолітичної та заспокійливої дії та
покращило стан вагінального середовища, що розширює йо;
го лікувальний діапазон та дозволяє зменшити кількість
препаратів, що призначають вагітній.

Таблиця 2
Спектр виявлених інфекційних збудників при бактеріологічному дослідженні сечі в обстежених вагітних, абс. число

Виділений

мікроорганізм

1@а група, 

частота виявлення

2@а група, 

частота виявлення

3@я група, 

частота виявлення

До лікування
Після

лікування
До лікування

Після

лікування
До лікування

Після

лікування

St. epidermalis 8 8 16 6 8 4

Str. faecalis 10 2 4 3 8 4

E.coli 8 9 12 9 3 9

Corynebacterium spp. 9 9 4 9 2 9

Str.viridans 9 1 2 9 1 9

St.haemolyticus 4 2 3 9 1 9

Pr.mirabilis 2 9 9 9 2 2

Candida 4 2 1 1 2 1

Эффективность комбинированного растительного

уросептика в лечении инфекций 

мочевыводящих путей у беременных

И.А. Жабченко, И.С. Лищенко

Актуальность проблемы обусловлена высокой частотой возникно;
вения у беременных инфекций мочевыводящих путей (ИМП),
следствием которых становятся осложнения гестационного пери;
ода и родов. Частота ИМП составляет от 4% до 18%.
Бессимптомная бактериурия – это один из наиболее частых про;
явлений ИМП у беременных, характеризующийся бактериальной
колонизацией мочевыводящих путей и приводит к развитию пие;
лонефрита (28% по сравнению с 1,4% у небеременных женщин),
связана с серьезным риском акушерской и перинатальной патоло;
гии, а также необходимостью длительной адекватной терапии.
Ключевые слова: беременность, инфекции мочевыводящих путей
(ИМП), бессимптомная бактериурия, рН влагалища, Тутукон.

The efficiency of the combined plant uroseptiki 

in the treatment of infections urinary tract 

in pregnant women

IA Zhabchenko, IS Lischenko

The urgency of the problem due to the high incidence in pregnant
women urinary tract infection (UTI), which are the result of compli;
cations of gestation and childbirth. The frequency of UTI varies from
4% to 18%.
Asymptomatic bacteriuria – is one of the most common symptoms of
UTI in pregnancy, characterized by bacterial colonization of the uri;
nary tract and leads to the development of pyelonephritis (28% com;
pared with 1.4% in non;pregnant women) is associated with a serious
risk of obstetric and perinatal pathology, as well as the need to ade;
quate long;term therapy.
Key words: pregnancy, urinary tract infection (UTI), asymptomatic
bacteriuria, vaginal pH, Tutukon. 
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У статті представлені результати вивчення ефективності
лактоферину у лікуванні залізодефіцитної анемії у
вагітних. Продемонстрована динаміка показників гемо-
глобіну, феритину, загального білка та його фракцій,
дегідрогеназ ланцюга тканинного дихання. Встановлено,
що застосування лактоферину в комплексній схемі ліку-
вання анемії вагітних середнього ступеня тяжкості дозво-
ляє зменшити загальний термін лікування, а, отже, і
кількість побічних ефектів, досягти швидкого суб’єктивно-
го благополуччя, інтенсивнішої, ніж на фоні стандартної
терапії, корекції гематологічних показників. 
Ключові слова: залізодефіцитна анемія, анемія вагітних,
лактоферин, Латоя.

У сучасному світі, за даними ВООЗ, залізодефіцитна
анемія (ЗДА) найпоширеніший мікронутрієнтний

дефіцит, особливо актуальний для жінок та дітей [6]. Екс;
перти ВООЗ визначають анемію як стан, за якого число і
розмір еритроцитів або рівень гемоглобіну зменшується
нижче встановленого граничного значення, погіршуючи
здатність крові транспортувати кисень. Анемія є показни;
ком поганого харчування і слабкого здоров’я. Анемія нега;
тивно позначається на здоров’ї жінок і підвищує ризик
материнської смертності і частоту перинатальних усклад;
нень. У 2011 році у 29% (496 млн) невагітних і у 38%
(32,4 млн) вагітних у віці 15–49 років діагностовано
анемію. Поширеність анемії залежить від регіону і складає
близько 25% в Європі та Північній Америці та 57% – в
Африці. Глобальна стратегія ВООЗ до 2025 року передба;
чає зниження рівня анемії серед жінок репродуктивного
віку на 50% [6]. 

Експертами ВООЗ прийнята така класифікація анемії у
вагітних [3, 6, 7, 11]:

• анемія легкого ступеня – концентрація Hb в крові від
90 до 110 г/л; 

• помірно виражена анемія – концентрація Hb в крові
від 89 до 70 г/л;

• важка анемія – концентрація Hb в крові менша за
70 г/л. 

За часом виникнення ЗДА розрізняють: 1) ЗДА, що ви;
никла під час вагітності; 2) ЗДА, що існувала до її настання. 

Щоденна потреба в залізі невагітної жінки фертильно;
го віку складає 2–2,4 мг. Із їжі у випадку повноцінного
харчування всмоктується 2–2,5 мг заліза на добу. Під час
вагітності потреба в залізі збільшується, сягаючи в ІІ–ІІІ
триместрах 5,5–6 мг/добу. Абсорбція заліза в тонкій
кишці в І триместрі вагітності знижується, а в ІІ і ІІІ –
збільшується, але не сягає рівня необхідних щоденних
5,5–6 мг, тому в організмі вагітної спостерігається при;
родний дефіцит заліза. Також, у вагітних може спостеріга;
тися дефіцит білків – транспортерів заліза [6, 8, 11].
Біологічне значення заліза визначається його участю в
тканинному диханні. У зв’язку з цим для ЗДА вагітних ха;
рактерні тканинна гіпоксія і пов’язані з цим ускладнення.
При дефіциті заліза у вагітних виникає прогресуюча

гемічна гіпоксія з подальшим розвитком вторинних мета;
болічних розладів. Оскільки при вагітності вживання кис;
ню збільшується на 15–33%, це посилює розвиток гіпоксії.
У вагітних з важкою ЗДА розвивається не лише тканинна
і гемічна гіпоксія, але і циркуляторна, зумовлена розвит;
ком дистрофічних змін в міокарді, порушенням його ско;
ротливої здатності, розвитком гіпокінетичного типу кро;
вообігу. Зміни при ЗДА, що призводять до обмінних, во;
лемічних, гормональних та імунних порушень у вагітних,
спричиняють розвиток акушерських ускладнень, частота
яких знаходиться в прямій залежності від ступеня тяж;
кості анемії [1, 2, 4, 5, 7, 11]. 

Отже, своєчасне комплексне лікування ЗДА, що вклю;
чає корекцію дієти з достатнім навантаженням біодоступ;
ним залізом (як в нутрієнтах, так і в медикаментозних пре;
паратах), застосування речовин, що попереджують окис;
нення двовалентного заліза до тривалентного (аскорбіно;
ва, янтарна, щавлева кислоти), застосування речовин, що
сприяють мобілізації заліза в організмі (лактоферин) до;
зволить знизити частоту акушерських та перинатальних
ускладнень. 

Мета дослідження: знизити частоту анемії вагітних се;
реднього ступеня тяжкості шляхом призначення комплекс;
ної антианемічної терапії із застосуванням лактоферину.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Нами обстежено 74 вагітних з проявами ЗДА середнього
ступеня тяжкості в терміні вагітності 22–28 тиж. Комплекс;
не обстеження проводили згідно з протоколом МОЗ Ук;
раїни № 782 від 29.12.2005. З 74 обстежених вагітних 38
жінок (І група) отримували стандартну антианемічну те;
рапію згідно з протоколами МОЗ – іонні препарати, що
містять 80 мг двовалентного заліза у 1 таблетці у формі
заліза сульфату по 1 таблетці 2 рази на добу перед їдою, за;
пиваючи склянкою води. ІІ група – 36 вагітних – отримува;
ли рекомендовану терапію – лактоферин 100 мг 2 рази на до;
бу за 1 год до або через 2 год після їди та полівітамінний ком;
плекс, що в своєму складі містить лактат заліза (10 мг на 100 г.).
Контрольну групу склали 30 вагітних з фізіологічним пе;
ребігом вагітності. 

Лактоферин є багатофункціональним глікопротеїном
родини трансферину з підвищеною здатністю до зв’язу;
вання із залізом. Спорідненість лактоферину до заліза в
300 разів вище, ніж в інших трансферинів. Він міститься
в материнському молоці, а також в інших рідинах ор;
ганізму, зокрема в слині. У нещодавніх дослідженнях
встановлена роль лактоферину в гомеостазі заліза. Зокре;
ма, лактоферин здатний індукувати вивільнення заліза з
тканин в кровотік за допомогою механізму мобілізації
заліза. Клінічні дані свідчать, що лактоферин, спожитий
всередину, може поліпшити рівень загального заліза в
плазмі крові, гемоглобіну, феритину, а також кількості
еритроцитів. Лактоферин сприяє нормалізації імунного
статусу, посилює протидію захисних сил організму
інфекціям, спричинених мікробами, грибами і вірусами

УДК 618.3�06:616�08�059

Особливості перебігу залізодефіцитної анемії у
вагітних залежно від менеджменту
В.О. Бенюк, Т.В. Ковалюк, С.В. Бенюк

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ
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[8–10]. За даними клінічних досліджень (Paesano та
співавт., 2010), деякі препарати заліза, зокрема заліза
сульфат, подразнюючи та пошкоджуючи слизові оболон;
ки травного тракту, здатні індукувати зростання концен;
трації інтерлейкіну;6. Цей прозапальний цитокін, у свою
чергу, стимулює активність гепсидину, який перешко;
джає вивільненню заліза з ентероцитів у кровоносне рус;
ло. Виникає своєрідне зачароване коло залізодефіциту,
розірвати яке здатний лактоферин. Лактоферин знижує
концентрацію інтерлейкіну;6, пригнічує гепсидин і
сприяє вивільненню заліза із клітин;депо.

Усім пацієнткам, що страждали від анемії, призначали
збалансовану дієту з достатнім вмістом м’ясних продуктів,
свіжих овочів та фруктів. В якості спеціального харчування
були рекомендовані продукти з підвищеним вмістом заліза
(печінка яловича або свиняча, м’ясо яловиче, червоні боби,
шпинат, буряк, яблука, чорнослив, крупа вівсяна, гречка, ку;
рага), а також продукти, що містять вітамін С і сприяють
всмоктуванню заліза (грейпфрути, ківі, апельсини, зелений
салат, соки та морси), мед темних сортів (для вагітних з не;
обтяженим алергійним анамнезом).

При обстеженні вивчали рівні гемоглобіну, загального
заліза сироватки і феритину, досліджували вміст загально;
го білка і його фракцій: преальбуміну, альбуміну, посталь;
буміну, церулоплазміну, 2;макроглобуліну, ;ліпопро;
теїну. Пацієнткам визначали активність лактатдегідрогена;
зи (ЛДГ), сукцинатдегідрогенази (СДГ), малатдегідрогена;
зи (МДГ), цитохромоксидази (ЦХО). Усі дослідження про;

водили до лікування, на 14;у та 30;у добу проведення меди;
каментозної антианемічної терапії.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За віком, паритетом, частотою гінекологічних захво;
рювань, ступенем важкості анемії вагітні І і ІІ груп до;
стовірно між собою не відрізнялися. У вагітних І та ІІ
груп діагностовано вищий рівень екстрагенітальної пато;
логії порівняно з групою контролю. В анамнезі
хронічний гастрит діагностовано у 11 (14,9%) вагітних,
хронічний панкреатит – у 8 (10,8%), хронічний пієлоне;
фрит – у 14 (18,9%), у поодиноких випадках відзначали
хронічний бронхіт, бронхіальну астму, ожиріння, вари;
козне розширення вен нижніх кінцівок, міопію високого
ступеня. У вагітних контрольної групи соматичний
анамнез не обтяжений.

У пацієнток обох груп зафіксовано скарги на загальну
слабкість, зниження працездатності. У 4 (10,5%) пацієнток 
І групи та у 7 (19,4%) вагітних ІІ групи виявлені скарги на
спотворення смаку, сухість у роті, ангулярний стоматит,
хейліт. У 24 (63,2%) жінок І групи та у 21 (58,3%) ІІ групи
відзначалася сухість шкіри, випадіння і ламкість волосся,
ламкість нігтів. Одна (2,6%) пацієнтка І групи та 2 (5,5%)
жінки ІІ групи скаржилися на серцебиття і задишку при
швидкій ходьбі або в разі іншого фізичного навантаження,
хоча не мали ознак ожиріння чи патології серця в анамнезі.
Практично у всіх жінок були бліді шкірні покриви та видимі

Таблиця 1
Показники гемоглобіну, заліза сироватки та феритину залежно від методу терапії (М±m)

Таблиця 2
Показники білка і його фракцій залежно від методу терапії (М±m)

Показник І група, n=38 ІІ група, n=36 Контрольна група, n=30

Гемоглобін, г/л
До лікування 87,59±0,2 84,62±0,4

118±1,1
На 149у добу лікування 94,7±3,2* 97,6±2,4*

Залізо сироватки,
мкмоль/л

До лікування 9,5±0,1 9,4±0,2
21,2±0,4

На 149у добу лікування 14,6±0,6* 16,5±0,4*

Феритин, мкг/л
До лікування 10,5±0,2 10,8±0,3

25,6±0,5
На 149у добу лікування 11,4±0,15 12,1±0,2*

Примітка: * – різниця достовірна відносно показників до лікування (р<0,05).

Примітка: * – різниця достовірна відносно показників до лікування (р<0,05).

Показник І група, n=38 ІІ група, n=36 Контрольна група, n=30

Загальний білок, г/л
До лікування 65,2±0,3 65,1±0,2

73,2±1,1
На 149у добу лікування 67,4±0,2* 69,7±0,1*

Преальбумін, %
До лікування 2,69 ± 0,15 2,58±0,1

2,77±0,12
На 149у добу лікування 2,72±0,3 2,79±0,19

Альбумін, %
До лікування 45,4±6,83 44,6±4,2

64,7±1,1
На 149у добу лікування 60,6 ±2,8* 65,3 ±1,4*

Постальбумін, %
До лікування 2,16 ± 0,16 2,12 ± 0,06

2,21 ± 0,2
На 149у добу лікування 2,03 ± 0,21 2,19 ± 0,4

Церулоплазмін, %
До лікування 5,95±0,15 5,88±0,18

4,5±0,15
На 149у добу лікування 5,8 ±0,27 4,7 ± 0,17*

29макроглобулін, %
До лікування 3,08±0,76 3,06±0,54

3,4 ±0,2
На 149у добу лікування 3,1±0,38 3,22±0,27

9ліпопротеїн, %
До лікування 5,7±0,2 5,6±0,2

6,2±0,3
На 149у добу лікування 6,02±0,4 6,1±0,2
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слизові оболонки. Гемоглобін до лікування в усіх обстеже;
них пацієнток коливався від 70 до 90 г/л, залізо сироватки
визначали на рівні 9–10 мкмоль/л, феритин – на рівні
10–11 мкг/л (табл. 1).

Уже на 14;й день лікування в обох групах була
відзначена позитивна динаміка гематологічних показ;
ників. У ході комплексної терапії зі щоденним вживан;
ням лактоферину в добовій дозі 200 мг у пацієнток ІІ
групи рівень гемоглобіну досягав норми в середньому
на 15,4±0,6 день після початку лікування, зі зростанням
цього показника корелювали рівні сироваткового заліза
і феритину. На 10–12;й день терапії у пацієнток зникли
скарги на загальну слабкість, суб’єктивно вони стали
почувати себе краще. У І групі нормалізація показників
гемоглобіну досягалася в середньому на 23,2±1,4 день.
Пацієнтки відзначали покращання самопочуття на
14–16;й день лікування.

Результати впливу різних методів медикаментозної, ан;
тианемічної терапії на стан білкового обміну представлені в
табл. 2.

В процесі лікування на 14;у добу рівень загального білка
достовірно зростав і у пацієнток ІІ групи достовірно не
відрізнявся від показників групи контролю. Частка преаль;
буміну, 2;макроглобулін, ;ліпопротеїн зростала не до;
стовірно, натомість частка альбуміну достовірно збільшува;
лася в 1,3 разу в І групі та у 1,5 разу в ІІ групі.

Рівень церулоплазміну у вагітних І групи на 14;у добу
проведення стандартної медикаментозної терапії дорівню;
вав 5,8±0,27% і статистично не відрізнявся від вихідного
показника (р>0,05). У той самий час, під впливом ком;
плексної терапії у ІІ групі рівень церулоплазміну склав
4,7±0,17%, що достовірно нижче вихідного показника
(р<0,05). Проте, рівень церулоплазміну у вагітних обох
груп залишався достовірно високим в порівнянні з конт;
рольною групою, що свідчить про істотний вплив даного
білка на гемопоез.

У процесі дослідження вивчено вплив медикаментозної
терапії на активність енергетичного обміну при анемії
вагітних (табл. 3). Вихідні параметри активності ферментів
тканинного дихання у вагітних І та ІІ груп статистично між
собою не відрізнялися (р>0,05).

Аналіз результатів досліджень свідчить, що активність
ЛДГ через 7–10 днів від початку лікування зменшилася у
вагітних І групи із 239,4±2,7 ОД/мл до 186,4±3,8 ОД/мл, тоб;
то в 1,2 разу. У той самий час активність ЛДГ у вагітних ІІ
групи зменшилася із 240,2±3,8 ОД/мл до 178,6+2,63 ОД/мл,
тобто в 1,3 разу і статистично не відрізнялася від показника
контрольної групи, що свідчить про сприятливий вплив ком;
плексної медикаментозної терапії на процеси анаеробного
окиснення при анемії.

Порівняння показників активності ферментів другої
ланки тканинного дихання у вагітних з анемією, залежно
від методики лікування, дозволяє визначити, що ак;
тивність СДГ і МДГ до моменту лікування статистично
між собою не відрізнялася і була достовірно меншою за ак;
тивність ферментів у вагітних контрольної групи (р<0,05).
Так, активність СДГ дорівнювала 95,8±9,6 ОД/мл у
вагітних І групи та 96,2±3,1 ОД/мл у вагітних ІІ групи
(контроль – 182,4±3,2 ОД/мл), активність МДГ –
68,4±3,8 ОД/мл і 69,5±5,1 ОД/мл відповідно (контроль –
154,6±2,6 ОД/мл).

За час лікування у вагітних І групи, що одержували стан;
дартну медикаментозну терапію, рівень активності СДГ
збільшився в 1,2 разу, а МДГ в 1,6 разу. Після закінчення ме;
дикаментозної терапії у вагітних І групи рівень активності
СДГ і МДГ залишався достовірно нижчим за показник кон;
трольної групи (р<0,05). У вагітних ІІ групи, що одержували
в комплексному лікуванні лактоферин, рівень активності
СДГ збільшився в 1,7 разу, а МДГ – в 2,1 разу. 

Найбільш характерні зміни виявлені при дослідженні
активності ферменту третьої ланки дихального ланцюга –
цитохромоксидази. Вихідні дані активності ЦХО у
вагітних обох груп до лікування статистично не відрізня;
лися між собою (р<0,05). У результаті проведення стан;
дартної медикаментозної терапії у вагітних І групи ак;
тивність ЦХО збільшилася в 1,4 разу, і дорівнювала
28,1±1,4 ОД/мл, достовірно відрізняючись від показників
активності ферментів контрольної групи (р<0,05). У той
самий час, у вагітних ІІ групи активність ЦХО збільшила;
ся до 52,6±1,04 ОД/мл, тобто в 2,6 разу в порівнянні з
вихідними показниками.

При контрольному обстеженні на 30;у добу від початку
лікування у 100% вагітних ІІ групи, терапію яким проводили
лактоферином та полівітамінним комплексом, усі гематологічні
показники, що вивчаються відповідали референтним значенням
контрольної групи. У І групі, вагітні якої отримували стандарт;
ну терапію, лише у 73,6% жінок діагностовано гематологічні по;
казники, що відповідали фізіологічній нормі, у інших 10 (26,4%)
– діагностовано легкий ступінь ЗДА вагітних.

ВИСНОВКИ

Результати проведених досліджень свідчать, що викори;
стання лактоферину («Латоя», ПАТ «Фітофарм», Україна) в
комплексному лікуванні залізодефіцитних анемій у вагітних
є ефективним і перспективним методом, який дозволяє до;
сягти більш швидкої корекції гематологічних показників,
відновити баланс ферментів циклу аеробного дихання, що
зумовлює нормалізацію самопочуття вагітних, стан психо;
логічного комфорту, а отже дозволяє знизити частоту аку;
шерських і перинатальних ускладнень. 

Таблиця 3
Показники активності ферментів енергетичного обміну залежно від методу корекції анемії (М±m)

Показник І група, n=38 ІІ група, n=36 Контрольна група, n=30

ЛДГ, ОД/мл
До лікування 239,4±2,7* 240,2±3,8*

160,3±5,1
На 149у добу лікування 186,4±3,8*^ 178,6±2,6^

СДГ, ОД/мл
До лікування 95,8±9,6* 96,2±3,1*

182,4±3,2
На 149у добу лікування 123,2 ±6,1*^ 168,9±2,5*^

МДГ, ОД/мл
До лікування 68,4±3,8* 69,5±5,1*

154,6±2,6
На 149у добу лікування 112,9±2,5*^ 149,5±3,9^

ЦХО, ОД/мл
До лікування 20,05±0,6* 19,9±0,8*

56,4±2,8
На 149у добу лікування 28,1±1,4*^ 52,6±1,2^

Примітки: * – різниця достовірна відносно контрольної групи (р<0,05); ^ – різниця достовірна відносно показників до лікування (р<0,05).
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Особенности течения железодефицитной анемии

у беременных в зависимости от менеджмента

В.А. Бенюк, Т.В. Ковалюк, С.В. Бенюк

В статье представлены результаты изучения эффективности лакто;
феррина в лечении железодефицитной анемии у беременных. Проде;
монстрирована динамика показателей гемоглобина, ферритина, об;
щего белка и его фракций, дегидрогеназ цепи тканевого дыхания. Ус;
тановлено, что применение лактоферрина в комплексной схеме лече;
ния анемии беременных средней степени тяжести позволяет умень;
шить общий срок лечения, а, следовательно, и количество побочных
эффектов, достичь быстрого субъективного благополучия, более ин;
тенсивной, чем на фоне стандартной терапии, коррекции гематологи;
ческих показателей.
Ключевые слова: железодефицитная анемия, анемия беременных,
лактоферрин, Латоя.

The features of iron deficiency anemia 

in pregnant women depend on management

V. Benyuk, T. Kovalyuk, S. Benyuk

The article presents the results of studying the effectiveness lactofer;
rin in the treatment of iron deficiency anemia in pregnant women.
Demonstrated dynamics of hemoglobin, ferritin, total protein and its
fractions, tissue respiration chain dehydrogenases. It is shown that the
use of lactoferrin in the overall scheme of treatment of moderate ane;
mia of pregnant can reduce the total duration of treatment, and, con;
sequently, the number of side effects, achieve rapid subjective well;
being level than on a background of standard therapy, correction of
hematological parameters.

Key words: iron deficiency, anemia of pregnant, lactoferrin, Latoya.
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У статті наведені результати застосування сублінгвальної
форми мікронізованого прогестерону в якості протектора
вагітності у періопераційний період. Показано, що дана
форма прогестерону є ефективною та зручною у застосу-
вання та покращує прогноз для матері та плода при опера-
тивному лікуванні доброякісних кіст яєчників у вагітних. 
Ключові слова: вагітність, кіста яєчника, оперативне ліку�
вання.

Ведення вагітних з доброякісними пухлинами яєчників
є актуальною проблемою сучасного акушерства [4, 6].

Дана патологія згідно з результатами різних науковців
зустрічається з частотою від 1:81 до 1:2328 випадків [2, 7].
Значно зросла кількість виявлення даної патології з ши;
роким впровадження огляду вагітних під час ультразвуко;
вого дослідження (УЗД) за допомогою вагінального дат;
чика [1, 8].

Лікування кіст великих розмірів полягає в оперативному
лікуванні шляхом лапаротомії або ж лапароскопічно [3, 5].

Небезпека поєднання вагітності та кісти полягає у мож;
ливості перекруту або розриву останньої [9], що може при;
звести до ускладнень як для матері, так і для плода.

Мета роботи: оптимізувати періопераційне ведення
вагітних з доброякісними кістами яєчників для зменшення
кількості мимовільного переривання вагітності у цих жінок.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

На клінічних базах кафедри охорони материнства та ди;
тинства факультету післядипломної освіти та доуніверси;
тетської підготовки ДВНЗ «Ужгородський національний
університет» проведено 11 оперативних втручань шляхом
лапаротомії з приводу доброякісних кіст яєчників під час
вагітності. 

Середній вік прооперованих склав 24,2±2,3 року, а
термін вагітності, при якому проводили оперативне лікуван;
ня, склав 16 тиж±1,2 дня. Усі оперативні втручання прове;
дені під спінальним знеболюванням.

Підготовка до оперативного втручання включала
клініко;лабораторне обстеження згідно з клінічними про;
токолами. З метою дослідження стану вагітності усім
жінкам проводили УЗД тазових органів в до; та післяопе;
раційний період, що включали у себе визначення пара;
метрів вагітності згідно з прийнятими методиками
відповідно до терміну.

Фармакологічні препарати, що використовують з метою
запобігання перериванню вагітності у жінок з кістами
яєчників, повинні відповідати певним критеріям, а саме:
відсутність тератогенного ефекту, ефективність, мінімальна
кількість побічних дій та зручність у використанні. 

Сьогодні лікарям доступні такі препарати, що викорис;
товують для лікування загрози переривання вагітності, –
гініпрал, 25% розчин магнію сульфату (фармакодинамічно
комплексний препарат, одним з ефектів якого є токолітична
дія), дуфастон, утрожестан, ендометрин, лютеїна.

Як відомо, під час застосування гініпралу можуть розви;

нутися запаморочення, легкий тремор пальців, тривожність,
посилене потовиділення, тахікардія, головний біль, нудота,
блювання (джерело – інструкція до препарату, підрозділ:
побічна дія). Саме тому ми відмовилися від використання
даного препарату з метою профілактики переривання
вагітності при плановому оперативному лікуванні вагітних з
доброякісними кістами яєчників.

При всіх оперативних втручаннях використовували
метод спінальної анестезії як найбільш безпечний для
плода. Також доконаним фактом є те, що одним з усклад;
нень даного методу у післяопераційний період є стійкий
головний біль, особливо у молодих жінок, через гіпо;
тензію. Саме цей факт змусив нас відмовитися від викори;
стання магнію сульфату, одним з основних ефектів якого
є гіпотензивний, що може збільшити вираженість больо;
вого синдрому.

Одним з факторів, що забезпечує дію фармакологічного
препарату, є шлях його введення. Як відомо, перед оператив;
ним втручанням хворі утримуються від споживання їжі,
рідини та застосування ліків. Саме тому ми відмовилися від
використання пероральних засобів. 

На сьогодні лікарям доступні кілька форм препарату
прогестерону з вагінальною формою введення. Однак, на на;
шу думку, цей шлях є не повністю зручним для використан;
ня вагітними до хірургічного втручання та особливо в після;
операційний період.

Саме тому нашу увагу привернула сублінгвальна форма
препарату Лютеїна, що містить 50 мг мікронізованого проге;
стерону (виробник ТОВ «Адамед», Польща). Особливо по;
зитивним, на наш погляд, є зручність використання препара;
ту, а також можливість вагітній самій вживати препарат.

Усі прооперовані нами жінки вживали Лютеїну
сублінгвально по 50 мг тричі на день протягом 3 днів до опе;
ративного втручання та 7 днів після нього.

У всіх жінок внутрішньоопераційно проводили експрес;
морфологічну діагностику видалених кіст яєчників. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Як уже зазначалося, проведено 11 оперативних втручань
лапаротомним шляхом з приводу доброякісних кіст
яєчників. Оздоровлення полягало у видаленні кісти з
внутрішньоопераційною морфологічною діагностикою.

Згідно з отриманими результатами гістологічного
дослідження у 8 випадках мала місце наявність серозної
кісти, у двох вагітних верифіковано дермоїдні кісти та ще в
одному випадку виявлена параоваріальна кіста. Середній
діаметр кіст склав 15±2,3 см. 

Тривалість оперативного втручання склала у середньому
25±3,5 хв. У післяопераційний період явищ загрози перери;
вання вагітності не було у жодної з пацієнток.

Гіпертермічні реакції полягали у разових підвищеннях
температури тіла до субфебрильних показників.

Усі прооперовані вагітні відзначали зручність шляху
введення препарату та його добру переносимість. 

УДК 618.11�006.03:618.3]�089.16�036

Доопераційне та післяопераційне ведення
вагітних з доброякісними кістами яєчників
Р.М. Міцода 

ДВНЗ «Ужгородський національний університет»
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ВИСНОВКИ

Таким чином, використання мікронізованого прогесте;
рону у вигляді сублінгвальної форми у дозі 50 мг тричі на
день (виробник ТОВ «Адамед», Польща) є ефективним та
зручним у застосуванні протектором збереження
вагітності у жінок з доброякісними кістами в періопе;
раційний період. 

Перспективи подальших досліджень. Зрозуміло, що та;
ка кількість проведених оперативних втручань не поставить
остаточну крапку у вирішенні проблеми ведення вагітних з
доброякісними кістами яєчників в періопераційний період,
але може визначити напрямок вирішення даної проблеми.
Невелика кількість оперативних втручань зумовлена не;
значною частотою даної патології. 

Периоперационное ведение беременных 

с доброкачественными кистами яичников

Р.М. Мицода

В статье приведены результаты использования сублингвальной
формы микронизированного прогестерона в качестве протектора бе;
ременности в периоперационный период. Показано, что данная фор;
ма прогестерона является эффективной и удобной для применения
и улучшает прогноз как для матери, так и для плода, при оператив;
ном лечении доброкачественных опухолей яичников у беременных.
Ключевые слова: беременность, киста яичника, оперативное лечение.

Perioperative conduct of pregnant women 

with benign ovarian cysts

R.M. Mitsoda

The results of the use of sublingual form of micronized progesterone as
a protector of pregnancy in perioperative period. It is shown that this
form of progesterone is effective and easy to use and improves the
prognosis for the mother and fetus in surgical treatment of benign
ovarian cysts during pregnancy.

Key words: pregnancy, ovarian cyst, surgery.
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Метою роботи було вдосконалення алгоритму ведення
пацієнток із лейоміомою матки. Обстежено 354 жінки з
лейо-міомою матки. Лікувально-профілактичні заходи
проводили відповідно до клінічних протоколів, затверд-
жених наказами МОЗ України. Було детально зібрано
анамнез хворих, проведено лабораторне, інструменталь-
не та апаратне обстеження, морфогістологічне та іму-
ногістохімічне дослідженням ендометрія з визначенням
маркерів антигів CD34, Ki-67, CD45, -SMA. Удоскона-
лено алгоритм ведення пацієнток із лейоміомою матки.
Урахування багаточисельних етіологічних чинників та
патогенетичних механізмів утворення доброякісної пух-
лини є основним у визначенні комплексного етапного
комбінованого лікування лейоміоми матки. Підхід до ви-
бору лікувально-профілактичних заходів повинен бути
суто індивідуальним і патогенетично обґрунтованим із
урахуванням індивідуальних особливостей організму
жінки на молекулярно-генетичному рівні, оцінки
висхідного стану її організму (спадкова схильність, на-
явність супутньої екстрагенітальної патології, характе-
ристики генеративної, репродуктивної функцій, вік
пацієнтки, клінічна форма лейоміоми). У хворих з про-
стою лейоміомою матки при плануванні вагітності пока-
зано медикаментозне лікування, а у випадку відсутності
ефекту – міомектомія. За відсутності онкопроцесу мож-
ливі варіанти ведення хворих з лейоміомою матки
проліферативного типу: консервативна терапія,
хірургічне лікування, медикаментозна терапія в
комбінації з хірургічним лікуванням міоми матки, ем-
болізація маткових артерій, кожен з яких має свої чіткі
показання.
Ключові слова: алгоритм ведення, лейоміома матки.

Найпоширенішою доброякісною пухлиною репродуктив;
ної системи жінки, що зустрічається в 20–50% випадків

і має тенденцію до омолодження, є лейоміома тіла матки. У
літературі не існує єдиної точки зору щодо тригерних чин;
ників виникнення та росту вузлів матки [1]. 

Хворі на лейоміому матки страждають в 100% випадків
екстрагенітальною патологією: захворювання щитоподібної
залози (70%), серцево;судинної системи (100%), травного
тракту (60%), сечовидільної системи (40%) та ін. Інфекційні
захворювання статевих органів визнано одним із тригерних
факторів лейоміоми матки. У популяції встановлені дефіци;
ти більшості вітамінів: аскорбінової кислоти – у 40 (100%),
вітамінів групи В – у 20 (100%) [3]. 

Сучасні дослідження на молекулярно;генетичному рівні
свідчать, що в процесі росту лейоміоми матки беруть участь
понад 100 генів, кожний з яких має свої індивідуальні алелі
(норма, наявність гомозиготного, гетерозиготного полімор;
фізму) та рецептори, які є як стимуляторами, так і інгібітора;
ми фізіологічних і патологічних процесів [2]. 

Залежно від рівня проліферації виділяють два клініко;
морфологічних варіанти міоми матки: проста (повільнозрос;
таюча, малосимптомна пухлина) і проліферувальна (швид;

козростаюча, множинна, симптомна, за морфологічними
критеріями – клітинна міома матки), що вимагає дифе;
ренційованого підходу до діа;гностики, лікування та
профілактики можливих рецидивів [4]. 

Сучасні імуногістохімічні дослідження широко застосо;
вують у сучасній медицині з метою вивчення метаболічного
профілю, визначення кількості судин і проліферативної ак;
тивності в пухлинах. Відмінності в характері мутацій добро;
якісних лейоміом і лейоміосарком дозволяють передбачити,
що розвиток вузла спочатку йде по одному з двох гісто;
логічних шляхів. Цей принцип можна застосувати для ран;
ньої діагностики і прогнозування росту пухлини, вибору
тактики лікування [5]. 

На сьогодні немає єдиного алгоритму діагностики,
профілактики, терапевтичної тактики ведення хворих з
лейоміомою матки та сумісною з нею патологією. Підхід до
вибору лікувально;профілактичних заходів повинен бути
суто індивідуальним і патогенетично обґрунтованим із ура;
хуванням індивідуальних особливостей організму жінки на
молекулярно;генетичному рівні, оцінки висхідного стану її
організму (спадкова схильність, наявність супутньої екс;
трагенітальної патології, характеристики генеративної, ре;
продуктивної функцій). Доцільно враховувати вік
пацієнтки, в якому діагностовано хворобу, її клінічну фор;
му (проста міома, проліферативного типу) [6, 7]. 

Урахування багаточисельних етіологічних чинників та
патогенетичних механізмів утворення доброякісної пухлини
є основним у визначенні комплексного етапного комбінова;
ного лікування лейоміоми матки. 

Мета дослідження: на основі аналізу даних клініко;ла;
бораторного та інструментального дослідження жінок вдос;
коналити алгоритм ведення пацієнток із лейоміомою матки.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 354 жінки з лейоміомою матки, які були роз;
поділені на групи залежно від типу лейоміоми: група I (177
хворих), у яких діагностовано лейоміому простого типу, та
група ІІ (177 хворих) з лейоміомою проліферативного типу.
У всіх хворих застосовані лікувально;профілактичні заходи
відповідно до клінічних протоколів, затверджених наказами
МОЗ України № 503 від 28.12.2002; № 676 від 31.12.2004;
№ 417 від 15.07.2011 та запропонований комплексний
лікувально;профілактичний алгоритм. 

Для одержання вичерпної інформації про стан здо;
ров’я жінки був детально зібраний анамнез. Вивчали
клініко;анамнестичні дані, сімейний, соматичний, аку;
шерсько;гінекологічний анамнез, генеративну та репро;
дуктивну функцію. Проводили лабораторне обстеження
залежно від фази менструального циклу (рівень статевих
гормонів; показники загортальної системи крові; діагнос;
тика інфекцій, що передаються статевим шляхом, ПЛР,
ІФА), трансабдомінальне, трансвагінальне УЗД органів
малого таза, МРТ, допплєросонографія, допплєрометрія
судин матки, міоматозних вузлів, кількісне визначення
вмісту кальцію, магнію, марганцю, міді, цинку, заліза в
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крові в суцільній крові атомно;абсорбційним методом.
Визначення варіантів алелей генів васкулярно;ендо;
теліального фактора росту, ІІ фази детоксикації, колагену
IV типу, ;1; рецепторів прогестерону проводили методом
ПЛР. За показаннями проводили лапароскопію, гістерос;
копію, вишкрібання ендометрія з морфогістологічним та
імуногістохімічним дослідженням матеріалу. Для гісто;
хімічних характеристик лейоміоми матки ви;значали ан;

тиген CD34 – маркер, що виявляється в ендотеліальних
клітинах та навколо судин мікроциркуляторного русла,
які володіють проліферативним потенціалом, антиген Ki;
67 – маркер проліферації клітин, антген CD45 – маркер,
який виявляє ступінь вираженості лейкоцитарної
інфільтрацї в тканинах, антиген ;SMA ( – Smooth mus;
cle actin, гладком’язовий актин) – маркер, який забарвлює
клітини лейоміоми та частково базальні мембрани в суди;

Алгоритм ведення пацієнток репродуктивного віку із міомою матки

   

Немає

Проста 

лейоміома

Алгоритм ведення пацієнток репродуктивного віку 

із міомою матки, діагностованою при клінічному 

дослідженні (трансабдомінальне, трансвагінальне УЗД, 

допплєросонографія, МРТ, лапароскопія, 

гістероскопія, вишкрібання ендометрія)

Проліферувальна 

лейоміома

Репродуктивні 

плани жінки

Міомектомія

Немає Має

Онкопроцес

Передсаркома Є

Саркома

Хірургічне лікування 

в ООД+ ПХТ+

променева терапія

Медикаментозне лікування КОК з дієногестом (Жанін), 

ВМС із левоноргестрелом, прогестагени, АГН-РГ 

(Декапептил, Золадекс, Люкрин-депо), 

Гінестрил (Міфепристон), Епагалін

Контрольний огляд 1 раз на рік або частіше при появі симптомів

 1. Консервативна терапія, показання: один або декілька вузлів, які не перевищують 4–5 см; 

      відмова від хірургічного лікування; успішне медикаментозне лікування; 

      відсутність кровотеч, больового синдрому; відсутність гіперплазії ендометрія; 

      бажання до репродукції; клінічно малосимптомний перебіг захворювання; 

      міома матки не >12 тиж вагітності; інтерстиціальне або субсерозне на широкій основі 

      розташування вузла; екстрагенітальна патологія із високим анестезіологічним 

      та хірургічним ризиком; підготовчий етап до операції або реабілітація 

      у післяопераційний період після консервативної міомектомії. Гінестрил (Міфепристон); 

      АГН-РГ (Денапектил, Золадекс, Люкрин-депо); Епагалін, прогестагени, КОК з дієногестом.

 2. Хірургічне лікування, показання: лейоміома за розмірами > 12 тиж вагітності; 

      геморагічний та больовий синдром, анемія,синдром здавлення суміжних органів; 

      підозра на порушення живлення вузла; субмукозний, субсерозний, 

      шийково-перешийковий вузли; гіперплазії ендометрія; наявність пухлин придатків; 

      швидкість росту лейоміоми за рік за розмірами >4 тиж вагітності; 

      безуспішне медикаментозне лікування. 

      Гістеректомія показана жінкам старше 45 років, які наполягають на гістеректомії; 

      при лейоміомі + аденоміозі за розмірами до 12 тиж вагітності; 

      при лейоміомі за розмірами >12 тиж вагітності; 

      при лейоміомі з атиповою гіперплазією ендометрія. Доступ – абдомінальний, вагінальний. 

      Виконують АГ, ВГ, ЛАВГ.

      Консервативна міомектомія показана жінкам, які наполягають на збереженні матки; 

      при субсерозній міомі (лапароскопічна або абдомінальна міомектомія); 

      при субмукозній міомі (гістероскопічна міомектомія); 

      при великій кількості субсерозно-інтрамуральних вузлів (абдомінальна міомектомія).

  3.Медикаментозна терапія+хірургічне лікування міоми матки, показання: 

      зацікавленність жінки у збереженні матки та репродуктивної функції; 

      міома з великою кількістю вузлів; міома з вузлом >5 см. 

      Використання АГН-РГ у 3 менструальних циклах до операції та у 3–4 циклах після операції. 

      Гінестрил (Міфепристон) у непреривному режимі за 3 міс до операції.

      Доступ – лапароскопічний (тільки у жінок, які не планують вагітніти) 

      або абдомінальний – при плануванні вагітності. 

 4. Емболізація маткових артерій  застосовується у жінок репродуктивного віку. 
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нах в коричневий колір. Діагноз проліферувальної лей;
оміоми встановлювали за визначенням рівня інтенсив;
ності експресії (забарвлення) маркерів та за показником
поширеності процесу в досліджуваному матеріалі.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

На основі отриманих даних розроблено алгоритм ве;
дення пацієнток репродуктивного віку із міомою матки,
діагностованою при клінічному дослідженні (схема). Під
час діагностики простої лейоміоми визначали репродук;
тивні плани жінки. Якщо хвора з простою лейоміомою
матки не планує вагітніти, то їй показано контрольний ог;
ляд 1 раз на рік або частіше при появі симптомів.

При плануванні вагітності показано медикаментозне
лікування комбінованими оральними контрацептива;
ми (КОК) з дієногестом (Жанін), внутрішньоматковими
спіралями (ВМС) із левоноргестрелом, прогестагенами,
аналогами гонадропін;рилізинг;гормону (АГН;РГ) (Бусе;
релін, Золадекс, Декапептил, Люкрин;депо), Гінестрилом
(Міфепристон), Епагаліном згідно з рекомендаціями до
застосування. За відсутності ефекту такій категорії хво;
рих показана міомектомія.

Найбільш важливим при профілювальній лейоміомі
був факт встановлення наявності онкопроцесу. За наяв;
ності онкопроцесу (передсаркома, саркома) хворим пока;
зано хірургічне лікування у спеціалізованому онко;
логічному диспансері з обов’язковою поліхіміотерапією
(ПХТ) та променевою терапією згідно з протоколами. 

Якщо онкопроцес недіагностований, можливі певні
варіанти ведення хворих з лейоміомою матки проліфера;
тивного типу (див. схему). 

Консервативна терапія. Показанням до консерватив;
ної терапії є наявність одного або декількох вузлів, які не
перевищують розміри 4–5 см. Категорична відмова
пацієнтки від хірургічного лікування, там де є показанняи
до нього, вимагає призначення консервативних заходів з
ретельним спостереженням за перебігом лейоміоми. Кон;
сервативну терапію проводять у випадку успішного меди;
каментозного лікування та при бажанні до репродукції.
Беззаперечними показаннями до проведення консерва;
тивної терапії є відсутність кровотеч, больового синдро;
му, клінічно малосимптомний перебіг захворювання та
відсутність гіперплазії ендометрія. Міома матки не більша
за розмірами 12 тиж вагітності при інтерстиціальному або
субсерозному на широкій основі розташуванні вузла є по;
казанням до консервативного лікування. У хворих з лейо;
міомою матки проліферативного типу наявність екстра;
генітальної патології із високим анестезіологічним та
хірургічним ризиком слід призначати консервативну те;
рапію під суворим динамічним спостереженням.

Консервативна терапія показана як підготовчий етап
до операції або як реабілітація у післяопераційний період
після консервативної міомектомії. Консервативне ліку;
вання проводять препаратами Гінестрил (Міфепристон),
АГН;РГ (Денапектил, Золадекс, Люкрин;депо), Епагалін,
прогестагени, КОК з дієногестом згідно з рекомендаціями
до застосування лікарських заходів. 

Хірургічне лікування. Показанням до оперативного
лікування лейоміоми матки є її розміри більші за 12 тиж
вагітності. Геморагічний та больовий синдром, анемія,
синдром здавлення суміжних органів, підозра на пору;
шення живлення вузла є показаннями до хірургічного
лікування. Оперативному лікуванню підлягають хворі з
лейоміомою матки проліферативного типу з субмукоз;
ним, субсерозним, шийково;перешийковим розташуван;
ням вузлів. Наявність гіперплазії ендометрія за даними

морфогістологічного дослідження, пухлин придатків та
швидкість росту лейоміоми за рік за розмірами більше
4 тиж вагітності є показанням до хірургічного лікування.
Оперативне втручання показано також при безуспішному
медикаментозному лікуванні. Об’єм оперативного втру;
чання залежить від багатьох складових. Гістеректомія по;
казана жінкам старше 45 років, які наполягають на гісте;
ректомії, при лейоміомі матки з аденоміозом при розмірах
до 12 тиж вагітності, при лейоміомі матки, яка за розміра;
ми більше за 12 тиж вагітності, та при лейоміомі з атипо;
вою гіперплазією ендометрія. Операцію виконують з аб;
домінального або вагінального доступу. Проводять аб;
домінальну гістеректомію (АГ), вагінальну гістеректомію
(ВГ), лапароскопічну абдомінально;вагінальну гістерек;
томію (ЛАВГ).

Консервативна міомектомія показана жінкам, які на;
полягають на збереженні матки. При субсерозній міомі
виконують лапароскопічну або абдомінальну міомек;
томію. При субмукозній міомі можливо виконати гістеро;
скопічну міомектомію. Велика кількість субсерозно;
інтрамуральних вузлів вимагає абдомінальної міомек;
томія. 

Медикаментозна терапія в комбінації з хірургічним
лікуванням міоми матки. Показанням до такої схеми
лікування є зацікавленість жінки у збереженні матки та
репродуктивної функції, міома з великою кількістю вузлів
та міома з вузлом більшим 5 см. 

Медикаментозна складова полягає у використанні
АГН;РГ протягом 3 менструальних циклів до операції та у
3–4 циклах після операції. Гінестрил (Міфепристон) при;
значають у непреривчастому режимі за 3 міс до операції.

Лапароскопічне оперативне втручання виконують
тільки у жінок, які не планують вагітніти. З абдомінально;
го доступу операцію проводять у випадках, коли стоїть
питання про планування вагітності. 

Емболізація маткових артерій – найновіший, але не
завжди ефективний метод. Ця процедура малоінвазивна,
тому багато жінок вважають за краще починати хірургічне
лікування з цього способу. Суть лікування в тому, що
відбувається порушення кровопостачання міоми через
введення в судини матки емболу. Застосовують у жінок
дітородного віку.

Висновки та перспективи подальших розроблень.
Урахування багаточисельних етіологічних чинників та
патогенетичних механізмів утворення доброякісної пух;
лини є основним у визначенні комплексного етапного
комбінованого лікування лейоміоми матки. Підхід до ви;
бору лікувально;профілактичних заходів повинен бути
суто індивідуальним і патогенетично обґрунтованим із
урахуванням індивідуальних особливостей організму
жінки на молекулярно;генетичному рівні, оцінки
висхідного стану її організму (спадкова схильність, на;
явність супутньої екстрагенітальної патології, характери;
стики генеративної, репродуктивної функцій, вік
пацієнтки, клінічна форма лейоміоми). 

У хворих з простою лейоміомою матки при плануванні
вагітності показано медикаментозне лікування, а у випад;
ку відсутності ефекту – міомектомія.

За відсутності онкопроцесу можливі варіанти ведення
хворих з лейоміомою матки проліферативного типу: кон;
сервативна терапія, хірургічне лікування, медикаментозна
терапія в комбінації з хірургічним лікуванням міоми мат;
ки, емболізація маткових артерій, кожен з яких має свої
чітки показання. Перспективою подальших розроблень
буде поглиблене вивчення та впровадження запропонова;
ного алгоритму ведення пацієнток із лейоміомою матки у
практичну медицину.
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Лейомиома матки – алгоритмы лечения женщин

репродуктивного возраста

М.Б. Запорожченко

Целью работы было усовершенствование алгоритма ведения пациен;
ток с лейомиомой матки. Обследованы 354 женщины с лейомиомой
матки. Лечебно;профилактические мероприятия проводили в соответ;
ствии с клиническими протоколами, утвержденными приказами МЗ
Украины. Детально собран анамнез больных, проведено лабораторное,
инструментальное и аппаратное обследования, морфогистологическое
и иммуногистохимическое исследование эндометрия с определением
маркеров антигенов CD34, Ki;67, CD45, ;SMA. Усовершенствован
алгоритм ведения пациенток с лейомиомой матки. Учет многочислен;
ных этиологических факторов и патогенетических механизмов образо;
вания доброкачественной опухоли является основным в определении
комплексного этапного комбинированного лечения лейомиомы матки.
Подход к выбору лечебно;профилактических мероприятий должен
быть сугубо индивидуальным и патогенетически обоснованным с уче;
том индивидуальных особенностей организма женщины на молеку;
лярно;генетическом уровне, оценки исходного состояния ее организма
(наследственная предрасположенность, наличие сопутствующей экс;
трагенитальной патологии, характеристики генеративной, репродук;
тивной функций, возраст пациентки, клиническая форма миомы). У
больных с простой лейомиомой матки при планировании беременнос;
ти показано медикаментозное лечение, а при отсутствии эффекта –
миомэктомия. При отсутствии онкопроцесса возможны варианты ве;
дения больных с лейомиомой матки пролиферативного типа: консер;
вативная терапия, хирургическое лечение, медикаментозная терапия в
комбинации с хирургическим лечением миомы матки, эмболизация
маточных артерий, каждый из которых имеет свои строгие показания. 
Ключевые слова: алгоритм ведения, лейомиома матки.

The uterine leiomyoma – algorithms 

for the management of women of reproductive age

M.B. Zaporozhchenko 

The work Purpose was to improve algorithm of conducting patients
with leiomyoma of uterus. 354 women with leiomyoma of uterus are
surveyed. Treatment;and;prophylactic actions were made accordingly
the clinical reports confirmed by orders MOZ of Ukraine. Detailed
history of patients collected, laboratory and instrumental examination
and hardware, morfogistological and immunohistochemical markers of
endometrial defined antigens CD34, Ki;67, CD45, б;SMA was held.
Algorithm for the management of patients with uterine leiomyoma
improved. Accounting for multiple etiologic factors and pathogenic
mechanisms of the formation of a benign tumor is a major landmark in
the definition of an integrated combined treatment of uterine leiomy;
oma. Approach to the selection of treatment and preventive measures
should be purely individual and pathogenesis warranted by the indi;
vidual characteristics of the women at the molecular genetic level,
baseline assessment of her body (genetic predisposition, the presence
of concomitant extragenital, generative characteristics, reproductive
functions, patient age, clinical uterine form). Medication, and in the
absence of effect – myomectomy shows in patients with uterine
leiomyoma simple when planning pregnancy. Possible options of the
treatment of patients with uterine leiomyoma proliferative type: con;
servative treatment, surgery, medical therapy in combination with sur;
gical treatment of uterine fibroids, uterine artery embolization, each of
which has its own strict indications, in the absence of oncological
process. 

Key words: management algorithm, uterine leiomyoma.
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Результати проведених досліджень свідчать, що викорис-
тання вдосконаленої методики хірургічного лікування ре-
цидивного цистоцеле і генітального пролапса дозволяє по-
кращити результати оперативного втручання, а також
суттєво знизити частоту рецидивів протягом 3–5 років
після операції. Отримані результати необхідно використо-
вувати в практичній охороні здоров’я на рівні спеціалізова-
них гінекологічних відділень.
Ключові слова: цистоцеле, генітальний пролапс, хірургічне
лікування, оптимізація.

Частота зустрічальності пролапсу тазових органів в струк;
турі гінекологічної захворюваності, за даними різних ав;

торів, варіює від 15% до 30% [2]. Незважаючи на зниження
народжуваності і зайнятості жінок на важкому виробництві,
проблема лікування опущення статевих органів залишається
однією з найбільш актуальних для акушерів;гінекологів.
Пролапс статевих органів, як правило, поєднується з ана;
томічною і функціональною недостатністю суміжних орга;
нов і призводить до сечової і кишкової інконтиненції [1]. 

Клінічні симптоми опущення і випадання внутрішніх
статевих органів приносять жінці фізичні і моральні
страждання, знижують працездатність, сексуальну ак;
тивність, впливають на якість життя. Найчастішою проб;
лемою у хворих із пролапсом тазових органів є формуван;
ня цистоцеле (ЦЦ) при опущенні передньої стінки піхви.
Наявність ЦЦ, у свою чергу, може призводити до значного
опущення шийки сечового міхура і посилює тяжкість по;
рушень сечовипускання [3].

Хірургічне лікування у хворих з пролапсом тазових ор;
ганів розглядається як єдиний ефективний метод лікування,
а кількість операцій, запропонованих для корекції даної па;
тології, складає більше 200 модифікацій. Проте висока час;
тота рецидивів захворювання (від 16% до 43%) свідчить про
недостатню ефективність використовуваних в даний час
хірургічних методик [4].

Розвиток функціональної хірургії таза на основі сучас;
них технологій представляє можливості для профілактики
післяопераційних рецидивів шляхом використання нової
методології: застосування малоінвазивних методик, обов’яз;
кова корекція всіх функціональних розладів органів малого
таза, використання сучасних синтетичних матеріалів для
заміщення дефектів тазової фасції [1].

Усе викладене вище свідчить, що проблема хірургічної
корекції ЦЦ при генітальному пролапсі залишається акту;
альною і вимагає подальшого дослідження найбільш ефек;
тивних і менш травматичних способів оперативного лікуван;
ня. На особливу увагу заслуговує вирішення питань про так;
тику ведення хворих з рецидивними формами ЦЦ і геніталь;
ного пролапсу, особливо в аспекті післяопераційної ре;
абілітації. 

Мета дослідження: підвищення ефективності оператив;
ного лікування ЦЦ і генітального пролапса на основі вдоско;
налення і впровадження тактики хірургічного втручання і
реабілітаційних заходів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для досягнення поставленої мети нами було обстежено
100 хворих, яких оперували у відділенні оперативної гінеко;
логії КМКЛ № 1 з 2011 по 2015 р.

Критерієм включення пацієнток у дослідження була на;
явність ЦЦ і скарги на сечовий дискомфорт як провідне за;
хворювання, що потребує хірургічного лікування. При цьо;
му ЦЦ могло поєднуватися з опущенням і випаданням
внутрішніх статевих органів (ОіВВСО) або іншою гінеко;
логічною патологією.

Критерієм виключення з групи дослідження служила
відсутність показань для хірургічної корекції ЦЦ.

Хворих було розподілено на дві групи: 1;у групу склали
50 хворих, які поступили у відділення з ЦЦ різного ступеня
вираженості, але без зсуву шийки і тіла матки. У 2;у групу
включено 50 жінок, в яких ЦЦ поєднувалося з випаданням
матки.

Кожну групу було розподілено на дві підгрупи залежно
від використаної методики оперативного лікування:

; підгрупа 1.1. – 25 жінок, прооперованих в обсязі перед;
ньої кольпоррафії за загальноприйнятою методикою;

; підгрупа 1.2. – 25 жінок, прооперованих в обсязі перед;
ньої кольпоррафії за удосконаленою нами методикою, яка
описана нижче;

; підгрупа 2.1. – 25 жінок, прооперованих в обсязі піхво;
вої екстирпації та передньої кольпоррафії за загальноприй;
нятою методикою;

; підгрупа 2.2 – 25 жінок, прооперованих в обсязі піхво;
вої екстирпації та передньої кольпоррафії за вдосконаленою
нами методикою.

Особливостями у жінок підгруп 1.1 та 2.1 були наявність
первинного ЦЦ, а у підгрупах 1.2 та 2.2 – рецидивний
варіант ЦЦ, що і змусило нас використовувати вдосконале;
ну методику передньої кольпоррафії.

Подібна систематизація хворих обрана для уточнення
взаємозв’язку анатомічної диспозиції матки і сечового міху;
ра, а також визначення оптимального методу хірургічного
втручання.

Обстеження хворих проводили на амбулаторному етапі
згідно з загальноприйнятим алгоритмом і адаптованим нами
для хворих з ЦЦ.

Алгоритм обстеження хворих з ЦЦ.
І етап – клінічне обстеження:
; вивчення анамнестичних даних;
; оцінювання скарг хворої;
; інтерпретація щоденників сечовипускання;
; огляд загальний і вагінальний (з виконанням

функціональних проб і виявленням дефекту лобково;ший;
кової фасції);

; лабораторні методи обстеження з обов’язковим посівом
сечі на стерильність у пацієнток зі значними розмірами ЦЦ і
у жінок, що пред’являють скарги на неповне спорожнення
сечового міхура і утруднене сечовипускання;

; оцінювання стану сполучної тканини із застосуванням
шкали клінічних критеріїв вираженості ДСТ.

УДК 618.15�007.44�06:616.62�007.43�089

Оптимізація хірургічного лікування рецидивного
цистоцеле і генітального пролапса
В.В. Яцентюк
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ІІ етап – ультрасонографічне дослідження:
; сечового міхура з тривимірною реконструкцією зобра;

ження і діагностикою дефектів лобково;шийкової фасції;
; УЗД нирок у пацієнток з вираженим ЦЦ (ІІІ–IV ступе;

ня) і симптомами утрудненого сечовипускання;
; УЗД матки і придатків.
ІІІ етап – уродинамічне дослідження у пацієнток з ур;

гентним і змішаним нетриманням сечі. 
Аналіз отриманих результатів був підставою для вибору

лікувальної тактики.
Удосконалений нами алгоритм оперативного лікування

полягав в тому, що додатково до загальноприйнятої тактики
оперативного лікування (шляхом зшивання залишків вези;
ковагінальної фасції або зміцнення її протезом без фіксації до
опорних структур малої миски), після зшивання залишків ве;
зиковагінальної фасції фіксують краї синтетичної сітки до
щільних тканин низхідних дуг лобкових кісток. Хворим з ЦЦ
першим етапом після сагітального розтину стінки піхви роб;
лять латеральне відсепарування клаптів слизової оболонки
піхви гострим та тупим шляхом. Особливу увагу приділяють
тому, що відсепарування виконували на межі м’язової та ад;
вентиційної оболонок піхви, тобто на слизовій оболонці
піхви не залишалась лобково;міхурово;піхвова фасція. У ви;
падку дискретного розриву перегородки, якщо є можливість,
виконують ушивання дефекту перманентним швом;капрон
№ 2–3. В інших випадках виконують зшивання залишків
лобково;міхурово;шийкової фасції в сагітальному напрямку
та видаляють надлишки стінки піхви. Якщо вдається виділи;
ти окремо адвентиційний пул стінки піхви, то в сагітальному
напрямку також виконують зшивання з формуванням
дуплікатори лобково;міхурово;шийкової фасції.

Найпростішим способом фіксації країв сітки є підшиван;
ня кутів сітки до збережених елементів лобково;міхурово;
шийкової фасції в латеральних зонах передньої стінки піхви.
Подібній спосіб можливий у випадку перерозтягнення
фасції чи у випадку окремого дефекту при збереженій лате;
ральній фасції до сухожилкової дуги фасції таза. Якщо не
вдається ідентифікувати та виділити лобково;міхурово;
шийкову фасцію в разі значного чи рецидивного ЦЦ, при
значних дистрофічних змінах виконують кольпоррафію з
посиленням проленовим ендопротезом.

Латеральні краї сітки (2) фіксують до внутрішньої поверхні
низхідних дуг лобкових кісток (3) окремими капроновими
швами № 2–3. Передній і задній краї протеза фіксують окреми;
ми швами № 2–3 до лобково;міхурово;шийкової фасції. Далі
поверхню протеза обробляють етанолом. Рану піхви зашива;
ють безперервним вікриловим швом № 1–2 (малюнок).

Технічним результатом, який досягається, є забезпечен;
ня більш ефективного попередження рецидивів ЦЦ та ди;
сфункції тазових органів в післяопераційний період.

Окрім удосконаленого алгоритму оперативного втручан;
ня були використані наступні підходи до відновного ліку;
вання жінок з ЦЦ:

; профілактика гнійно;септичних ускладнень в ранній
післяопераційний період, що включає проведення антибак;
теріальної терапії антибіотиками широкого спектра дії: цефа;
лоспорини II–III покоління – цефтріаксон 1,0 г 2 рази на до;
бу, внутрішньом’язово (цефазолін 1,0 г 2 рази на добу
внутрішньом’язово) протягом 5 діб з одночасним місцевим
застосуванням мазових тампонів з левомеколем 1 раз на добу
протягом 3–5 діб;

; профілактика тромбоемболічних ускладнень – фракси;
парин в профілактичних дозах 0,3 мл вводять через 7 год
після операції протягом 3–5 діб (переважно в жінок з екстра;
генітальною патологією: варикозна хвороба вен нижніх
кінцівок (ВХВНК), штучні суглоби, ожиріння III–IV ступе;
ня, серцево;судинна патологія);

; за наявності атонії сечового міхура в ранній післяопе;
раційний період застосовують прозерин (0,005% 1,0 1–2
рази на добу) протягом 2–3 діб; 

; обов’язковим в післяопераційній реабілітації та з метою
профілактики можливих рецидивів ЦЦ є інтравагінальне
введення супозиторіїв, що містять естріол, – овестин з 5;ї до;
би післяопераційного періоду 0,5 мг (1 супозиторій) 1 раз на
добу 1 міс, далі по 0,5 мг 2 рази на тиждень протягом 1 міс,
далі по 0,5 мг х 1 раз на тиждень протягом 1 міс чи колпотрофін
(який також має естрогеноподібний ефект) по 1 вагінальній
капсулі 1 раз на добу 1 міс з наступним переходом на підтриму;
вальну терапію.

Основною перевагою даних препаратів є відсутність про;
типоказань до їхнього застосування та відсутність системної
дії на організм в цілому. На відміну від інших естрогенів,
естріол є короткодіючим, оскільки він взаємодіє з ядрами
клітин ендометрія. Він компенсує втрату продукції естроге;
ну в жінок в період менопаузи та зменшує вираженість мено;
паузальних симптомів. Естріол особливо ефективний при
лікуванні урогенітальних порушень. У разі атрофії нижніх
відділів сечостатевого тракту естріол нормалізує епітелій і
сприяє відновленню нормальної мікрофлори та
фізіологічного рівня pH в піхві. Унаслідок цього підви;
щується резистентність клітин епітелію сечостатевого трак;
ту до інфекції та запалення, що призводить до зменшення та;
ких вагінальних хвороб та їх симптомів, як диспаревнія,
сухість, свербіж, вагінальні інфекції та інфекції сечового
тракту, порушення сечовипускання та незначне нетримання
сечі. Інтравагінальне введення естріолу забезпечує опти;
мальну біодоступність в місці дії. Після вагінального введен;
ня естріолу покращується кровообіг вагінальної стінки,
відновлюється її еластичність та транссудація. Відновлю;
ються колагенові та м’язові структури тазового дна, що пере;
шкоджає рецидиву опущення стінок вагіни.

Ефективність оперативного лікування оцінювали протя;
гом 3 років спостереження за суб’єктивними і об’єктивними
критеріями:

; скарги пацієнток;
; оцінка хворої ефекту оперативного лікування;
; огляд пацієнток у спокої і при натуженні;
; результати стандартного і спеціального ультразвукового

(з оцінюванням стану уретровезикального сегменту і три;
вимірною реконструкцією сфінктера сечівника) дослідження.

1 – зовнішній отвір сечівника; 2 – проленова сітка; 3 – дуги
лобкових кісток; 4 – відхідник

Удосконалена методика оперативного втручання
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що в струк;
турі первинного ЦЦ переважає І ступінь опущення перед;
ньої стінки піхви (56,0%) у порівнянні з ІІ (32,0%) та IV сту;
пенями (12,0%). При рецидивному ЦЦ найчастіше має місце
III ступінь опущення передньої стінки піхви (44,0%) на
відміну від II (28,0%) та IV ступенів (28,0%). 

У жінок з первинним ЦЦ частота соматичних захворю;
вань з проявами недифереційованої дисплазії сполучної тка;
нини (варикозне розширення вен нижніх кінцівок, хронічні
захворювання легень та кишечнику) складає 32,0%, а при ре;
цидивному – 46,0%. 

Використання вдосконаленого нами алгоритму
хірургічного лікування ЦЦ дозволяє скоротити частоту
ранніх ускладнень в 1,5 разу (з 12,0% до 8,0%), а також про;
тягом 5 років – рівень рецидивів в 3 рази (з 12,0% до 4,0%) та
порушень сечовипускання в 2 рази (з 36,0% до 18,0%
відповідно). 

За наявності генітального пролапсу в структурі тяжкості
ЦЦ переважає ІІІ ступінь (при первинному – 48,8%; при ре;
цидивному – 52,0%) у порівнянні з ІІ (36,0% та 20,0%) та IV
ступенями (16,0% та 28,0%). 

Загальна частота соматичної патології внаслідок дифе;
ренційованої дисплазії сполучної тканини у жінок з
генітальним пролапсом складає 72,0%, при цьому поєднання
двох захворювань має місце у 8,0% жінок, а трьох та більше
– у 16,0% обстежених. 

При оперативному лікуванні генітального пролапсу з ви;
користанням удосконаленої методики корекції ЦЦ частота
рецидивів протягом 5 років обстеження зменшується у 5
разів (з 20,0% до 4,0%), а порушень сечовипускання у 2 рази
(з 12,0% до 6,0%). 

Включення до реабілітаційних заходів у жінок після опера;
тивного лікування ЦЦ та генітального пролапса місцевого ви;
користання естрогенів дозволяє покращити репаративні про;
цеси та нормалізувати стан мікробіоценозу статевих шляхів.

Резюмуючи дані обстеження хворих з ЦЦ у віддалений
післяопераційний період потрібно відзначити, що при діа;
гностиці первинного компенсованого ЦЦ об’єм операції слід
обмежувати загальноприйнятою пластикою стінок піхви,
при цьому наявність поєднаного стресового нетримання сечі
вимагає проведення додаткової пластики сечівника. Розши;
рення для даної категорії хворих об’єму операції до вагіна;
льної ГЕ доцільно лише за наявності свідчень для її виконан;
ня, при цьому операцію слід обов’язково доповнювати плас;
тикою стінок піхви зі зміцненням м’язів промежини шляхом
леваторопластики. Діагноз декомпенсованого і рецидивного
ЦЦ є показанням до використання вдосконаленої нами ме;
тодики з метою профілактики рецидивів пролапсу, при цьо;
му виконання ГЕ призводить до достовірного збільшення
числа рецидивів, а отже, видалення матки доцільне лише за
наявності патологічних змін з її боку, що визначають
свідчення до її видалення. Отримані результати необхідно
використовувати в практичній охороні здоров’я на рівні
спеціалізованих гінекологічних відділень.

ВИСНОВКИ

Результати проведених досліджень свідчать, що викори;
стання удосконаленої методики хірургічного лікування ре;
цидивного цистоцеле і генітального пролапса дозволяє по;
кращити результати оперативного втручання, а також
суттєво знизити частоту рецидивів протягом 3–5 років після
операції. Отримані результати необхідно використовувати в
практичній охороні здоров’я на рівні спеціалізованих гінеко;
логічних відділень.

Оптимизация хирургического лечения рецидиви@

рующего цистоцеле и генитального пролапса

В.В. Яцентюк 

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что использо;
вание усовершенствованной методики хирургического лечения реци;
дивирующего цистоцеле и генитального пролапса позволяет улучшить
результаты оперативного вмешательства, а также существенно снизить
частоту рецидивов на протяжении 3–5 лет после операции. Полученные
результаты необходимо использовать в практическом здравоохранении
на уровне специализированных гинекологических отделений.
Ключевые слова: цистоцеле, генитальний пролапс, хирургическое
лечение, оптимизация.

Optimisation of surgical treatment recedive cystocele

and genital prolapse

V.V. Yacentuyk 

Results of the spent researches testify that use of an advanced tech;
nique of surgical treatment recedive cystocele and genital prolapse
allows to improve results of operative intervention, and also it is essen;
tial to lower frequency of relapses within 3;5 years after operation. The
received results are necessary for using in practical public health serv;
ices at level of specialised gynecologic branches.

Key words: cystocele, genital prolapse, surgical treatment, optimisation.
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Незважаючи на численні наукові дослідження, проблема
діагностики та лікування захворювань, асоційованих з
вірусом папіломи людини (ВПЛ), у користувачів гормо-
нальної контрацепції, залишається актуальною у зв’язку з
різким зростанням захворюваності, значною кон-
тагіозністю і високим онкогенним потенціалом ВПЛ. У
статті наведені результати оцінювання ризику, частоти та
виду патології шийки матки при інфікуванні ВПЛ у корис-
тувачів гормональної контрацепції.
На основі проведених досліджень встановлено, що у спо-
живачів комбінованих оральних контрацептивів (КОК)
має місце значна частота фонової патології шийки матки,
хламідійної інфекції та інфікування вірусом простого гер-
песу ІІ типу. У споживачів КОК відзначається значний
рівень ВПЛ-інфікування (61,5%), при цьому у жінок без
патології шийки матки інфікованість ВПЛ складає 28,3%, а
у пацієнток з фоновими захворюваннями шийки матки во-
на зростає до 66,2%, при цьому високоонкогенні типи ВПЛ
виявляють у 47,8% випадків. У пацієнток із ЦІН І/ІІ одно-
часно виявляють більше 2 типів ВПЛ з переважанням висо-
коонкогенних типів ВПЛ (66,7%). Отримані дані свідчать
про необхідність більш ретельного обстеження жінок – ко-
ристувачів КОК – для виявлення, лікування та профілак-
тики передракових захворювань і раку шийки матки.
Ключові слова: гормональна контрацепція, патологія шийки
матки, ВПЛ.

Серед злоякісних пухлин жіночої репродуктивної систе;
ми в Україні рак шийки матки (РШМ) посідає друге

місце, при цьому кількість жінок репродуктивного віку серед
захворівших сягає 48,5% [1, 2].

У зв’язку з цим раннє виявлення фонових захворювань
шийки матки у жінок репродуктивного віку, адекватне ліку;
вання виявленої патології є дієвою профілактикою передра;
кових станів і РШМ [2]. Однак питання етіології та патоге;
незу патології шийки матки продовжують залишатись пред;
метом дискусії та подальшого вивчення. Численні дані, наве;
дені у літературі, свідчать про поліетіологічність пато;
логічних процесів шийки матки [7]. Cеред екзогенних фак;
торів хронічне запалення розглядається як одна з причин,
що призводить до розвитку РШМ [2, 3]. Хронічний запаль;
ний процес спричинює розвиток в багатошаровому плоско;
му епітелії дистрофічних змін, порушення міжклітинних
контактів, інфільтрацію строми лейкоцитами і лімфоцита;
ми, зниження герметизації покривного епітелію, порушення
диференціації клітин у процесі метаплазії. Гормони відігра;
ють важливу роль у розвитку РШМ. Оскільки епітелій ший;
ки матки є гормонзалежним, КОК можуть зумовлювати
збільшення біологічної вразливості шийки матки [23].

Протягом багатьох років вивчається вплив застосування
оральних контрацептивів на розвиток РШМ. У певний
період вживання комбінованих оральних контрацептивів
(КОК) рекомендували в якості методу лікування ектопії

шийки матки у молодих жінок [4, 5]. Однак подальші
дослідження свідчили про збільшення площі ектопії шийки
матки на тлі вживання КОК протягом року [11]. Низка
дослідників вважають, що застосування КОК супрово;
джується підвищенням ризику розвитку РШМ. З урахуван;
ням провідної ролі ВПЛ в генезі РШМ, продовжується вив;
чення впливу КОК на ризик інфікування ВПЛ і вірусну про;
гресію, що призводить до раку [22]. Так, високий ризик
інфікування ВПЛ при вживанні КОК пов’язують зі
збільшенням розмірів ектопії у молодих жінок, що спричи;
няє інфікування ендоцервікальних клітин [1, 11]. Більш
ранні роботи, присвячені оцінюванню ризику розвитку
РШМ при використанні КОК і засновані на п’яти когортних
і шістнадцяти дослідженнях випадок;контроль (IARC
Monographs on the Evalution of Carcinogenic Risks to Humans,
1999), продемонстрували незначне збільшення ризику роз;
витку РШМ, переважно за рахунок тривалого використання
препаратів [12]. Однак у більшості цих досліджень не прово;
дили аналіз між сексуальною поведінкою, програмами
скринінгу, ВПЛ;інфікуванням та розвитком РШМ [6]. У
першу чергу, застосування КОК підвищує ризик інфікуван;
ня ВПЛ через особливості статевої поведінки користувачів.
По;друге, гормональні контрацептиви можуть спричиняти
онкогенну трансформацію інфікованих клітин [21]. 

На сьогоднішній день тригерними факторами ВПЛ;
інфікування вважають сексуальну поведінку; використання
КОК; авітамінози; куріння; урбанізацію; зміни імунного стату;
су; інфікування іншими збудниками, що передаються статевим
шляхом (хламідії, вірус простого герпесу, уреа; та мікоплазми)
[7, 15]. У деяких дослідженнях встановлено, що частота захво;
рюваності на РШМ залежить від сексуальної поведінки, а ри;
зик інфікування ВПЛ залежить від віку початку статевого
життя, кількості статевих партнерів, способу контрацепції, на;
явності супутніх інфекцій і захворювань урогенітального трак;
ту [8, 20]. Однак дані літератури щодо факторів ризику ВПЛ;
інфекції досить суперечливі [10, 13, 16, 17 ]. 

Низка авторів вважають, що вживання оральних контра;
цептивів підвищує ризик ВПЛ;інфікування, оскільки в ге;
номі ВПЛ міститься гормон;розпізнавальний сегмент, зав;
дяки якому здійснюється взаємодія гормональних контра;
цептивів та ВПЛ [18]. В інших дослідженнях також було
визначено збільшення частоти ВПЛ;інфікування та підви;
щення ризику РШМ у осіб, що використовують контрацеп;
тиви [7, 8]. За даними цих досліджень використання КОК
менше 5 років не асоціюється з підвищенням частоти розвит;
ку РШМ, однак відносний ризик при вживанні оральних
контрацептивів від 5 до 9 років зростає до 2,72%, а більше 10
років до 4,48% [9, 14, 19]. Ці дані, проте, не отримали підтвер;
дження в ході інших досліджень [15], окрім того, автори не
підтвердили, що вживання КОК впливає на частоту інфіку;
вання ВПЛ. У той самий час наводяться дані, що жінки, у
яких виявлено більш високий рівень цервікальних естроге;
нових рецепторів, більшою мірою схильні до інфікування
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ВПЛ, а використання оральних контрацептивів призводить
до підвищення ризику виникнення аденокарцином, а не пло;
скоклітинних кондилом [10, 14 ].

Таким чином, актуальність проблеми зумовлюється не
тільки різноманітністю патологічних станів шийки матки,
але й потенційним ризиком їх злоякісної трансформації на
тлі ВПЛ;інфекції. Незважаючи на численні наукові
дослідження, проблема діагностики та лікування захворю;
вань, асоційованих з ВПЛ, у користувачів гормональної кон;
трацепції, залишається актуальною у зв’язку з різким зрос;
танням захворюваності, значною контагіозністю і високим
онкогенним потенціалом ВПЛ, що зумовило мету нашого
дослідження.

Мета дослідження: оцінити ризик, частоту та види пато;
логії шийки матки при інфікуванні ВПЛ у користувачів гор;
мональної контрацепції.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Відповідно до мети і завдань дослідження було обстеже;
но 135 пацієнток, які є споживачами КОК протягом одного –
трьох років. 

При вивченні анамнезу особливу увагу звертали на вік
початку статевого життя, кількість статевих партнерів, вжи;
вання КОК, наявність патології шийки матки в анамнезі,
кількість та перебіг пологів. Клініко;лабораторні обстежен;
ня жінок проводили згідно з чинними наказами МОЗ
України. Проводили оцінювання клінічної симптоматики;
огляд зовнішніх статевих органів, піхви та шийки матки в
дзеркалах; просту та розширену кольпоскопію кольпоско;
пом МК;200 (фірми SCANER UKRAINE) з використанням
проби з оцтовою кислотою та проби Шіллєра. Дані кольпос;
копічного дослідження інтерпретували відповідно до міжна;
родної класифікації кольпоскопічних термінів (2003). 

Забір матеріалу для цитологічного дослідження здійсню;
вали за допомогою щіток типу cyto;brush і cervix;brush з ура;
хуванням віку та локалізації зміненої ділянки з використан;
ням забарвлення за методом Папаніколау (Pap smear/Рар;
тест). Результати цитологічного дослідження оцінювали
відповідно до Термінологічної системи Бетесда (2001). 

Діагноз бактеріального вагінозу (БВ) встановлювали на
основі критеріїв Amsel. Стан мікробіоценозу досліджували
методом полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) в режимі ре;
ального часу з використанням тест;системи Фемофлор;16,
згідно з інструкціями виробника (ТОВ «НВО ДНК;Техно;
логія»). Виявлення збудників, які передаються статевим шля;
хом, – ВПЛ, вірусу простого герпесу ІІ типу, хламідій, сероти;
пування ВПЛ (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 52, 58, 59, 67) проводи;
ли методом ПЛР в режимі реального часу (Real;time PCR). 

Прицільну біопсію шийки матки проводили під контро;
лем кольпоскопічного дослідження у зоні вираженої пато;
логії. Зрізи фіксували та забарвлювали гематоксилін;еози;
ном. Світлову мікроскопію проводили з використанням
об’єктивів х10, х20, х40 та х100. При гістологічному
дослідженні використовували класифікацію, запропоновану
у Наказі № 676 від 31.12.2004 р. МОЗ України. Критеріями
ВПЛ;ураження вважали наявність койлоцитарної атипії в
морфологічному матеріалі (більше 10 койлоцитів в одному
полі зору при великому збільшенні (х400) вважали кри;
терієм поширеного койлоцитозу).

Статистичне оброблення результатів здійснювали з ви;
користанням ліцензійних програм «Statistica for Windows
5.5.» і «Microsoft Exсel XP;2003». 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Вік обстежених пацієнток коливався від 21 до 40 років,
при цьому найбільшу частку обстежених склали жінки віком

від 21 до 29 років (61,5%). Реалізували свою репродуктивну
функцію 92 (68,1%) жінки, які мали в анамнезі одні;двоє по;
логів. Натомість серед жінок, які не народжували (43 –
31,9%), відзначалась поширеність штучного переривання
вагітності (19 – 44,2%).

Аналіз використання методів контрацепції обстеженими
жінками засвідчив, що 22 (16,2%) жінки раніше використо;
вували внутрішньоматкову контрацепцію (ВМК), однак у
зв’язку з наявністю больового синдрому, порушень менстру;
ального циклу почали вживати КОК. Тільки 11 (8,2%)
пацієнток періодично використовували бар’єрні методи кон;
трацепції, хоча на наявність протягом періоду вживання
КОК більше одного статевого партнера вказали 35 (25,9%)
жінок. 

Слід зауважити, що фонові та передракові захворювання
шийки матки не мають чіткої клінічної симптоматики. 

Основними скаргами пацієнток були печіння, свербіж у
ділянці зовнішніх статевих органів, помірні виділення з
піхви, у частини – поява неприємного амінного запаху
виділень. Не виявляли жодних скарг 48 (53,9%) обстежених
жінок з наявною патологією шийки матки.

Вивчення структури патології шийки матки, яка була ви;
явлена у 89 (65,9%) пацієнток, показало, що частіше за все це
була ектопія циліндричного епітелію – у 55 (61,8%), лейко;
плакія – у 7 (7,9%), ектропіон діагностовано у 9 (10,1%)
жінок, на особливу увагу заслуговував той факт, що у пере;
важної більшості жінок дана патологія виникала на тлі
цервіциту – у 42 (47,2%), ЦІН І/ІІ було виявлено у 18 (13,3%
зі всіх обстежених і у 20,2% з патологією шийки матки)
пацієнток. У 46 (34,1%) пацієнток при проведенні обстежен;
ня візуальних, кольпоскопічних і цитологічних змін шийки
матки виявлено не було.

У 29 (21,5%) пацієнток – споживачів КОК – відзначені
клінічні прояви вагінального кандидозу, підтверджені лабо;
раторно, у 34 (25,2%) – діагностовано БВ, у 21 (15,6%)
пацієнтки верифіковано хламідійне інфікування, а у
27 (20,0%) випадках – безсимптомне виділення вірусу про;
стого герпесу ІІ типу з каналу шийки матки. 

При цьому змішане генітальне інфікування (одночасне
виділення хламідій, грибів роду Candida і вірусу простого
герпесу) мало місце у 19 (14,1%) випадках. Ще одним ціка;
вим фактом були зміни рН піхви (в середньому до 5,6±0,3) у
значної частини обстежених жінок (105 – 77,8%) навіть за
відсутності скарг і патології шийки матки.

ВПЛ;інфікування діагностовано у 83 (61,5%) пацієнток.
Загалом ВПЛ різних типів були виявлені у 121 випадку, що
пояснюється виділенням у частини пацієнток одночасно
декількох типів вірусів. 

Частота інфікування ВПЛ у 46 жінок без патології ший;
ки матки склала 13 (28,3%) випадків, при цьому у двох
пацієнток одночасно виявлено 2, а у однієї – 3 типи ВПЛ.
Водночас слід зазначити, що високоонкогенні типи ВПЛ 
(16, 18, 45, 56) у пацієнток без патології шийки матки були
ідентифіковані тільки у 3 (6,5%) випадках (таблиця). 

Натомість у 71 жінки з фоновими захворюваннями ший;
ки матки частота інфікування ВПЛ склала 46 (66,2%) ви;
падків і було виділено 58 типів ВПЛ, (одночасне виділення 
2 типів ВПЛ мало місце у 6 пацієнток), при цьому 16, 18, 45;
й і 56;й типи ВПЛ верифіковані у 22 (47,8%) ВПЛ;інфікова;
них пацієнток (р<0,01 порівняно з пацієнтками без патології
шийки матки) (див. таблицю). 

Частота ВПЛ;інфікування у пацієнток із ЦІН І/ІІ скла;
ла 100%, і у всіх випадках виявлялось більше одного типу
ВПЛ. Групу особливого ризику складали 12 (66,7%) жінок, у
яких було виявлено інфікування високоонкогенними типа;
ми ВПЛ (16, 18, 45, 56), при цьому серед них у 6 (50%) ви;
падках було виявлено одночасне інфікування двома високо;
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онкогенними типами ВПЛ (р<0,05) (див. таблицю). Водно;
час привертало увагу, що з 34 жінок з верифікованим за сис;
темою Amsel БВ ВПЛ виявлявся у 22 (64,7%) випадках.

ВИСНОВКИ

На основі проведених досліджень встановлено, що у спожи;
вачів комбінованих оральних контрацептивів (КОК) має місце
значна частота фонової патології шийки матки, хламідійної
інфекції та інфікування вірусом простого герпесу ІІ типу. 

У споживачів КОК відзначається значний рівень
інфікування вірусом папіломи людини (ВПЛ) (61,5%),

при цьому у жінок без патології шийки матки інфіко;
ваність ВПЛ складає 28,3%, а у пацієнток з фоновими за;
хворюваннями шийки матки вона зростає до 66,2%, при
цьому високоонкогенні типи ВПЛ виявляють у 47,8% ви;
падків. У пацієнток із ЦІН І/ІІ одночасно виявляють
більше 2 типів ВПЛ з переважанням високоонкогенних
типів ВПЛ (66,7%). 

Отримані дані свідчать про необхідність більш ретельно;
го обстеження жінок – користувачів КОК – для виявлення,
лікування та профілактики передракових захворювань і ра;
ку шийки матки.

Генотипи ВПЛ у пацієнток з діагностованим ВПЛ>інфікуванням

Типи ВПЛ

Стан шийки матки у обстежених жінок

Відсутність патології (n=46) Фонові захворювання (n=71) ЦІН І/ІІ (n=18)

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

16 2 4,4 10 14,1 5 27,8 *

18 @ @ 4 5,6 1 5,6

31 3 6,5 3 4,2 4 22,2*

33 2 4,4 5 7,0 9 9

35 9 9 4 5,6 2 11,1*

39 4 2,2 6 8,5 6 33,3*

45 1 2,2 1 1,4 4 22,2*

51 3 6,5 6 8,5 6 33,3*

52 2 4,4 4 5,6 4 22,2*

56 @ @ 7 9,9 6 33,3*

58 9 9 4 5,6 3 16,7*

59 3 6,5 4 5,6 2 11,1*

Примітка: * – р<0,05 порівняно з пацієнтками з фоновими захворюваннями шийки матки.

Оценка риска и частоты патологии шейки матки

при ВПЧ@инфицировании у пользователей

гормональной контрацепции 

Н.Я. Голюк, В.И. Пирогова

Несмотря на многочисленные исследования, проблема диагности;
ки и лечения заболеваний, ассоциированных с вирусом папилло;
мы человека (ВПЧ), у пользователей гормональной контрацеп;
ции, остается актуальной в связи с резким ростом заболеваемости,
значительной контагиозностью и высоким онкогенным потенциа;
лом ВПЧ. В статье представлены результаты оценки риска и час;
тоты патологии шейки матки при инфицировании ВПЧ у пользо;
вателей гормональной контрацепции
На основании проведенных исследований установлено, что у потреби;
телей комбинированных оральных контрацептивов (КОК) имеет ме;
сто значительная частота фоновой патологии шейки матки, хлами;
дийной инфекции и инфицирования вирусом простого герпеса II ти;
па. У потребителей КОК отмечается значительный уровень ВПЧ;ин;
фицирования (61,5%), при этом у женщин без патологии шейки мат;
ки инфицированность ВПЧ составляет 28,3%, а у пациенток с фоно;
выми заболеваниями шейки матки она возрастает до 66,2%, при этом
высокоонкогенные типы ВПЧ выявляются в 47,8% случаев. У пациен;
ток с ЦИН I / II одновременно идентифицируется более 2 типов ВПЧ
с преобладанием высокоонкогенных типов (66,7%). Полученные дан;
ные свидетельствуют о необходимости более тщательного обследова;
ния женщин – пользователей КОК – для выявления, лечения и про;
филактики предраковых заболеваний и рака шейки матки.
Ключевые слова: гормональная контрацепция, патология шейки
матки, ВПЧ.

Risk assessment and frequency of cervical patholo@

gy in women taking combined oral contraceptives

on the background of hpv infection

N.Y. Golyuk, V. Pyrohova 

Despite numerous studies, the problem of diagnosis and treat;
ment of diseases associated with HPV in women taking com;
bined oral contraceptives remains relevant because of the sharp
increase in the incidence, in large contagious and high oncogenic
potential of HPV. The article presents the results of the risk
assessment and frequency of cervical pathology at HPV infec;
tion in users of oral contraceptives. Based on these studies found
that consumers COC is considerable frequency of background
cervical pathology, Chlamydia infection and infection with her;
pes simplex virus type II. Consumers COC has been a significant
level of HPV infection (61.5%), while women without cervical
pathology HPV infection was 28.3%, and patients with underly;
ing diseases of the cervix, it increases to 66.2%, while the High
risk HPV types detected in 47.8% of cases. In patients with CIN
I/II simultaneously identified types of HPV prevalence High
risk types (66.7%). The findings suggest the need for more care;
ful study of women COC users, for the detection, treatment and
prevention of precancerous lesions and cervical cancer.

Key words: hormonal contraception, the pathology of the cervix, HPV



65ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №5 (101)/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

Сведения об авторах

Пирогова Вера Ивановна – Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого, 79010,
г. Львов, ул. Пекарская, 69; тел.: (050) 581;94;48. Е;mail: pyroh@mail.lviv.ua

Голюк Наталия Ярославовна – Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого, 79010,
г. Львов, ул. Пекарская, 69; тел.: (050) 516;69;89. Е;mail: rozhuk.n@yandex.ua

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

1. Волков В.Г. Гормональная контра
цепция и рак шейки матки /В.Г. Вол
ков // Вестник новых медицинских
технологий. Тематический выпуск
«Проблемы клинической медицины в
аспекте экологопрофессионального
риска». – 2001. – Т. VIII, № 3. –
С. 96–98. 
2. Воробйова Л.І. Сучасні підходи до
діагностики, лікування і профілактики
раку шийки матки / Л.І. Воробйова //
Жіночий лікар. – 2010. – № 5 (31). –
С 8–21. 
3. Єгоров О.О. Комплексна діагности
ка передпухлинних захворювань ший
ки матки / О.О. Єгоров // Жіночий
лікар. – 2010. – № 5 (31). – С. 37–43.
4. Назарова Н.М. Трехфазная конт
рацепция и патология шейки матки
/Н.М. Назарова, Н.И. Кондриков
//Вестник Российской ассоциации
акушеровгинекологов. – 2000. –
№ 3. – С. 122–124. 
5. Прилепская В.Н. Контрацепция в
планировании семьи /В.Н. Прилеп
ская, Е.И. Сотникова //Акушерство и
гинекология. – 1994. – № 4. –
С. 60–62.
6. Ульрих Е.А. Онкологические аспек
ты контрацепции /Е.А. Ульрих,
Г.Ф. Кутушева, А.Ф. Урманчеева
//Практическая онкология. – 2009. –
Т. 10, № 4. – С. 254–264. 
7. Cervical and vulvar cancer risk in
relation to the joint effects of cigarette

smoking and genetic variation in
interleukin2 / S.K. Hussain,
M.M. Madeleine, L.G. Johnson [et al.]
// Cancer Epidemiol. Biomarkers.
Prev. – 2008. – Vol. 17, № 7. –
P. 1790–1799. 
8. Effect of oral contraceptives on risc
of cervical cancer in women with
human papillomavirus infection: the
IARC multicentric casecontrol study /
V. Moreno, F. Bosch, N. Munoz [et al.]
// Lancet. – 2002. – Vol. 30. –
P. 1085–1092.
9. Franceschi S. The IARC commitment
to cancer prevention: the example of
papillomavirus and cervical
cancer. Recent Results in Cancer
Research 2005; 166:277–297. 
10. High frequency of human papillo
mavirus detection in the vagina before
first vaginal intercourse among females
enrolled in a longitudinal cohort study /
M.L. Shew, B. Weaver, W. Tu [et al.] //
Jour. Infect. Dis. – 2013. – Vol. 207,
№ 6. – P. 1012–1015. 
11. Hormonal contraception and area
of cervical ectopy: a longitudinal
assessment /P.L. Bright, T.A. Norris,
C.S. Morrison et al. //Contraception. –
2011. – V. 84 (5). – P. 512–519.
12. Hormonal contraception and
chemoprevention of female cancers
/M.C. Pike, D.V. Spicer
//EndocrineRelated Cancer. – 2000. –
V. 7. – P. 73–83.

13. Human papillomavirus genotypes in
highgrade cervical lesions in the
United States / S. Hariri, E.R. Unger,
S.E. Powell [et al.] // J. Infect. Dis. –
2012. – Vol. 206 (12). –
Р. 1878–1886. 
14. International Collaboration of
Epidemiological Studies of Cervical
Cancer, Appleby P, Beral V, et al.
Cervical cancer and hormonal contra
ceptives: collaborative reanalysis of
individual data for 16,573 women with
cervical cancer and 35,509 women
without cervical cancer from 24 epi
demiological studies. Lancet 2007;
370(9599):1609–1621.
15. Interventions to improve cervical
cancer screening uptake amongst
young women: a systematic review /
R. Albrow, K. Blomberg, H. Kitchener
[et al.] // Acta Oncol. – 2014. –
Vol. 53, № 4. – P. 445–451.
16. La Vecchia C. Oral contraceptives,
human papillomavirus and cervical can
cer / C. La Vecchia, S. Boccia // Eur.
Jour. Cancer Prev. – 2014. – Vol. 23,
№ 2. – P. 110–112. 
17. Longterm risk of recurrent cervical
human papillomavirus infection and
precancer and cancer following exci
sional treatment / A.R. Kreimer,
M. Schiffman, R. Herrero [et al.] // Int.
Jour. Cancer. – 2012. – Vol. 131,
№ 1. – P. 211–218.
18. Monsonego J. HPV testing in pre

vention of cervical cancer: practices
and current trends / J. Monsonego //
Ann. Biol. Clin. – 2013. – Vol. 71. –
P. 27–32.
19. Moreno V, Bosch FX, Munoz N, et
al. Effect of oral contraceptives on risk
of cervical cancer in women with
human papillomavirus infection: the
IARC multicentric casecontrol study.
Lancet2002; 359(9312):1085–1092.
20. Murphy J. Cervical cancer screen
ing in the era of human papillomavirus
testing and vaccination / J. Murphy,
H. Mark // Jour. Midwifery Womens
Health. – 2012. – Vol. 57, № 6. –
P. 569–576.
21. Oral contraceptive and progesti
nonly use correlates to tissue tumor
marker expression in women with cer
vical intraepithelial neoplasia /R. Samir,
A. Asplund, T. Tot et al.
//Contraception. – 2012. – V. 85 (3). –
P. 288–293. 
22. The combined influence of oral
contraceptives and human papillo
mavirus virus on cutaneous squamous
cell carcinoma /J.T. Efird, A.E. Toland,
C.S. Lea, C.J. Phillips //Clin Med
Insights Oncol. – 2011. – V. 27 (5). –
P. 55–75. 
23. Veljkovic M. The risk of breast, cer
vical, endometrial and ovarian cancer in
oral contraceptive users /M. Veljkovic,
S. Veljkovic //Med Pregl. – 2010. –
V. 63 (9–10). – P. 657–661.

Статья поступила в редакцию 15.06.2015



66 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №5 (101)/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

У статті на підставі проведеного скринінгового обстеження
192 пацієнток репродуктивного віку та завдяки сучасним
методам діагностики гінекологічного здоров’я та критеріям
сексуальних розладів було розроблено алгоритм діагнос-
тики, лікування та профілактики сексуальних дисфункцій
у жінок за наведеною патологією. 
Ключові слова: сексуальні розлади, алгоритм діагностики,
лікування, профілактика.

Диференціальна діагностика гінекологічної патології у
жінок після кесарева розтину залишається актуальною

проблемою. Триває розвиток та вдосконалення рентгено;
логічних та ендоскопічних методів діагностики, ширше
впроваджується магнітно;резонансна томографія (MPT) із
застосуванням контрастних препаратів, динамічно розви;
вається сонографія. Діапазон застосування ультразвукового
дослідження (УЗД) значно розширився, а тривимірні техно;
логії посідають одне з провідних місць в УЗ;діагностиці. 

Комплексне УЗ;оцінювання стану рубця на матці після
кесарева розтину з використанням допплєрівських методик,
володіючи високою інформативністю, дозволяють діагнос;
тувати патологічні зміни в цій зоні, виявляти ознаки неспри;
ятливого перебігу репарації міометрія, прогнозувати їхні
наслідки. 

Поліморфізм клінічних проявів сексуальних розладів
(розлади сексуального потягу, збудження, досягнення оргаз;
му, вагінізм, сексуальний біль) з урахуванням гінеко;
логічних порушень пояснює необхідність оптимізації діагно;
стичних стандартів. При цьому акушерсько;гінекологічний
анамнез, характер пологів та їхніх ускладнень у жінок із
віддаленими сексуальними розладами, як правило, не врахо;
вують, що визначає необхідність своєчасної діагностики сек;
суальних дисфункцій у жінок після пологів природним шля;
хом та через кесарів розтин.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

На підставі проведеного нами скринінгового обстеження
192 пацієнток репродуктивного віку та завдяки сучасним ме;
тодам діагностики гінекологічного здоров’я та критеріїв сек;
суальних розладів було розроблено алгоритм діагностики,
лікування та профілактики сексуальних дисфункцій у жінок
з наведеною патологією. 

При анкетуванні пацієнток на етапі співбесіди слід ура;
ховувати та оцінювати такі показники:

1) кількість і характер пологів, наявність ускладнень;
2) соматичний статус;
3) сексуальний статус;
4) гормональний статус за рівнем андрогенів/естрогенів; 
5) самооцінка якості життя, з акцентом на сексуальну

сферу життя;
6) тривожно;депресивна симптоматика в ґенезі сексу;

альних розладів;
7) оцінка ефективності лікування та профілактики сек;

суальних дисфункцій за рівнем регресу симптоматики за;
хворювання.

Під час діагностики захворювання важливим є узагаль;
нення особливостей сексуальних розладів, їхньої гінеко;
логічної та психічної природи. Жінок із різним сексуальним
статусом і характером пологів розподіляли на відповідні гру;
пи. При дослідженні частоти проявів симптомів сексуальних
розладів у пацієнток, що мали кесарів розтин у анамнезі, от;
римані результати співставляли із аналогічними у жінок
контрольної групи після пологів природним шляхом та з ре;
гулярними статевими стосунками.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Симптомокомплекс сексуальних розладів діагностува;
ли за порушеннями любрикації у 32 (74,4%) із 43 жінок
після пологів природним шляхом і у 80 (93,0%) із 86 жінок
після кесарева розтину, за різким зниженням або втратою
сексуального потягу у 21 (48,8%) із 43 жінок та у 63 (73,2%)
із 86 жінок, за диспаревнією у 29 (67,4%) із 43 та у
74 (86,0%) із 86 обстежених жінок, за первинною або вто;
ринною аноргазмією відповідно у 24 (55,8%) із 43 та у
67 (77,9%) із 86 пацієнток. 

Недостатня любрикація в обстежених жінок асоційова;
на з гормональними розладами: рівень естрадіолу у
пацієнток із віддаленими ускладненнями кесарева розтину
був нижчим щодо сексуально здорових жінок в 1,5–4,7 ра;
зу і визначався фазою менструального циклу. Пацієнтки
скаржились на порушення любрикації, що виникали, як
правило, при подразненні, але потім вони починали повто;
рюватися і ставали очікуваним компонентом статевих сто;
сунків, що провокувало їхнє уникання у 71 (82,6%) із 86
пацієнток із віддаленими сексуальними розладами після
кесарева розтину. Жінки із зазначеними розладами скар;
жилися на розлади стосунків в подружжі та міжосо;
бистісний конфлікт, при цьому враховувалися психогенні
чинники сексуальних дисфункцій. 

Причини післяпологової диспаревнії залишаються не;
встановленими, але час настання болю може свідчити про
етіологію. Біль на вході може свідчити на грибковий або
бактеріальний вагініт, атрофічні зміни при низькому рівні
естрогенів. Атрофічні зміни і недостатня любрикація спри;
чиняли неприємну сухість і заважали фрикціям. Біль, що
виникає при глибоких фрикціях у жінок після кесарева
розтину, пов’язували із рубцевими змінами матки після
операції та з хронічними запальними захворюваннями в
анамнезі.

Ураховуючи зазначений вище симптомокомплекс сек;
суальних розладів, було зроблено спробу оптимізувати ал;
горитм діагностики жіночих сексуальних дисфункцій з
урахуванням вікових характеристик та гінекологічного ста;
тусу (малюнок). 

Первинні сексуальні порушення у пацієнток, пологи у

УДК 611.91+611.92:572.544+572.545

Алгоритм діагностики, профілактики 
та лікування сексуальних дисфункцій у жінок
після кесарева розтину
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яких відбувалися через природні пологові шляхи, були зу;
мовлені органічними змінами або хронічними запальними
захворюваннями. У жінок із віддаленими ускладненнями
кесарева розтину додатково виявляли ятрогенні наслідки
хірургічного та консервативного лікування, зміни гормо;
нального статусу, травми, набуті психічні розлади, сексу;
альну і подружню дезадаптацію. Тобто, під час оцінювання
сексуального статусу даної категорії жінок слід враховува;
ти вікові фізіологічні чинники, що безпосередньо вплива;
ють на сексуальну функцію (фази менструального циклу,
соматичні й ендокринні патології, ятрогенні чинники,
психічний статус), психічні і гормональні чинники.

Таким чином, урахування гінекологічного статусу в
діагностиці жіночих сексуальних дисфункцій значною
мірою визначає тактику подальшого лікування. У той са;
мий час, визначення акушерсько;гінекологічної та
психічної природи сексуальних розладів у жінок репродук;
тивного віку та їхнє своєчасне усунення сприяє як
профілактиці формування сексуальних розладів, так і
підвищенню ефективності їхнього лікування.

Нами виділено і враховано стан гінекологічного здо;
ров’я в розробленні варіантів лікування. Терапію проводи;
ли відповідно до типу розладів та їхнього ґенезу, хоча
більша кількість пацієнток мали поєднані симптоми сексу;
альних дисфункцій і тому було призначено комплексну те;
рапію. У схему лікування були включені антибіотики ши;
рокого спектра дії та вагінальні свічки для боротьби із за;
пальними захворюваннями органів малого таза (ЗЗОМТ),
оральні контрацептиви, рослинні заспокійливі засоби у
жінок з тривожно;депресивною симптоматикою, вітаміни
(токоферолу ацетат (200 мг) і фолієва кислота (400 мкг)).
Якщо застосування вітамінних комплексів, заспокійливих
засобів рослинного походження є визнаним підходом у те;
рапії, то вибір орального контрацептиву є визначальним
фактором впливу на психоемоційну і сексуальну складову
життя жінки із сексуальними дисфункціями. Незважаючи
на те що деякі оральні контрацептиви можуть посилювати
емоційну лабільність, у цілому комплексне лікування за;
безпечує позитивний вплив на психічний стан жінок,

підвищує їхню самооцінку, що, безсумнівно, сприяє віднов;
ленню їхнього психосексуального стану [1, 2]. 

Усім пацієнткам додатково була надана психологічна
допомога (поведінкова, сімейна, роз’яснювальна психоте;
рапія, гармонізація подружньої, сексуальної пари). Врахо;
вуючи, що у жінок емоційна близькість є основною умо;
вою появи сексуальної реакції, психотерапія спрямована
на відновлення та розвиток емоційної сфери в подружній
парі. Пацієнткам та їхнім сексуальним партнерам були ко;
рисні роз’яснення про достатні і адекватні сексуальні сти;
мули, потреби в емоційній, фізичній нестатевій і геніталь;
ній стимуляції. Боротьба із психогенними інгібіторами
сексуального збудження базувалась на роз’ясненні приро;
ди та лікування ЗЗОМТ та наданні рекомендацій щодо їх
профілактики та безпеки сексуальних стосунків. Основ;
ним напрямком цього етапу була сімейна групова психо;
терапія [3]. 

На першому етапі сімейної психотерапії метою кон;
сультування було визначення потреб і перешкод на шляху
в побудові діалогу між партнерами. Визначали і усвідомлю;
вали особисті недоліки і недоліки партнера, особистісні
розлади у членів сім’ї, що спричиняли виникнення та
підтримання сімейної і сексуальної дезадаптації, які пере;
шкоджали гармонізації моделі родини.

На другому етапі сімейної психотерапії акцентували
увагу на успішному досвіді інших пар, що мали аналогічні
проблеми. Слід зрозуміти, що вони не унікальні в своєму
питанні, дізнатися проблеми, вимоги й очікування інших
сімей і співвіднести їх зі своїми. Це дозволяло пацієнтам на
прикладі чужого досвіду дійти до усвідомлення тактики
вирішення проблеми. 

Завершальним етапом психотерапії була побудова іде;
альної родини, в основі якої лежить перехід партнерів від
пасивної до активної терапії, тобто до усвідомлення та са;
мостійного вирішення проблеми подружньої дезадаптації,
що виникла в результати сексуальних розладів жінок. По;
становка короткострокових завдань в психотерапії дозво;
лила виявити приховані потреби і подразники, що заважа;
ють гармонізації стосунків та шляхів їх реалізації. 

Алгоритм діагностики сексуальних розладів з урахуванням акушерсько>гінекологічного анамнезу
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Ефективність лікування та профілактики сексуальних
дисфункцій оцінювали за кількістю статевих актів на
місяць, що характеризує регулярність статевих стосунків,
за регресом больової симптоматики, нормалізацією кислот;
ності за результатами рН;метрії слизової оболонки піхви.
Було встановлено, що зміни рН слизової оболонки піхви
(зсув рН в бік алкалозу) корелювали із болем під час коїту;
су, тому використання цього методу в оцінюванні ефектив;
ності терапії є доцільним.

ВИСНОВКИ

Аналіз аналітичного огляду та скринінгового обстежен;
ня 192 жінок засвідчив дефіцит клінічних спостережень
щодо міждисциплінарних зв’язків гінекологічного, сексо;
логічного і психологічного статусу жінок з віддаленими
ускладненнями після кесарева розтину, що певною мірою
пояснює помилкову тактику надання медичної допомоги
пацієнткам даної категорії, яка суттєво порушує якість
їхнього життя.

Алгоритм диагностики, профилактики и лечения

сексуальных дисфункций у женщин после

кесарева сечения 

Ю.П. Вдовиченко, Е.Ю. Гурженко 

В статье на основании проведенного скринингового обследования
192 пациенток репродуктивного возраста и благодаря современ;
ным методам диагностики гинекологического здоровья и критери;
ям сексуальных расстройств был разработан алгоритм диагности;
ки, лечения и профилактики сексуальных дисфункций у женщин
с приведенной патологией.
Ключевые слова: сексуальные расстройства, алгоритм диагнос�
тики, лечение, профилактика.

Algorithm of diagnostics, prophylaxis and treatment

of sexual disfunctions in women after caesarian

section

Iu.P. Vdovychenko, O.Iu. Gurzhenko 

In the article the algorithm of diagnostics, treatment and prophylaxis
of sexual disfunctions were made in women who suffer on this pathol;
ogy, on the basis of the conducted scrinings inspection of 192 patients
of reproductive age and due to the modern methods of diagnostics of
gynaecological health and criteria of sexual disorders.

Key words: sexual disorders, algorithm of diagnostics, treatment, pre�
vention.
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Проведено аналітичний огляд вітчизняної та зарубіжної
літератури, присвячений особливостям епідеміології, про-
гнозу, етіологічних та патогенетичних складників виник-
нення та розвитку доброякісних уражень та передракової
патології вульви. Наведені дані щодо поширеності цієї па-
тології, генетичних, імунологічних, ендокринологічних та
вірусних чинників етіології та патогенезу. Доведено не-
обхідність формування груп підвищеного ризику щодо ви-
никнення патології вульви з метою її своєчасної діагности-
ки та адекватного лікування.
Ключові слова: етіологія, епідеміологія, патогенез, вульва,
доброякісні ураження вульви, дисплазія вульви, вульварна
інтраепітеліальна неоплазія. 

Доброякісні ураження вульви об’єднують склеротичний ли;
шай, плоскоклітинну гіперплазію (раніше «гіперпластична

дистрофія») та інші дерматози (вульвіти, в тому числі папіло;
мавірусні та герпетичні, контагіозний молюск, туберкульоз та
дифтерію вульви, виразку, псоріаз, червоний плоский лишай
тощо). Вульварна інтраепітеліальна неоплазія (VIN) не має
клінічної картини, притаманної лише для цієї нозологічної
форми, і візуалізується, як доброякісні ураження вульви з ха;
рактерними цитологічними та морфологічними змінами. VIN –
ураження багатошарового плоского епітелію, яке характери;
зується дезорганізацією епітелію, поліморфізмом та порушен;
ням дозрівання клітин, патологією їхніх ядер, а також на;
явністю на різних рівнях епітелію мітозів, у тому числі пато;
логічних [3]. VIN – етап канцерогенезу злоякісних пухлин
жіночих зовнішніх статевих органів, який за відсутності адек;
ватного лікування прогресує і протягом 10–15 років, минаючи
стадії перед; та мікроінвазивного раку, діагностується як інва;
зивний рак вульви. Ураховуючи, що найбільша поширеність
доброякісних уражень та передракової патології вульви діагно;
стується у віці понад 40–50 років, а це понад 50% жіночого на;
селення, та відрізняється постійним збільшенням кількості
жінок даної вікової групи, а також зростанням розвитку пато;
логії серед жінок 20–40 років і навіть дітей, зростає акту;
альність вивчення патології жіночих зовнішніх статевих ор;
ганів. Дана локалізація належить до візуальних, тим не менше,
в Україні 75–79% хворих на рак вульви, захворювання, що ха;
рактеризується важкістю клінічного перебігу та низькою ефек;
тивністю лікування, поступають у стаціонари для лікування в
ІІІ або ІV стадії процесу [4, 19]. На шкірно;слизових покривах
вульви описано понад 100 захворювань різного ґенезу. Серед
них – шкiрнi, венеричнi, запальнi, пiгментнi захворювання, ви;
разки, лімфогранульоми та гранульоми, що залучає до
вирішення цієї проблеми дерматологів, косметологів, тера;
певтів, інфекціоністів. Такий стан проблеми злоякісних захво;
рювань жіночих статевих органів зумовлює особливу акту;
альність виявлення, вивчення доброякісних та передракових
захворювань вульви, що забезпечить їхню своєчасну діагности;
ку та адекватне лікування.

Епідеміологія. Перше повідомлення про доброякісні
ураження вульви, зокрема склеротичний лишай, з’явилося
ще у 1875 році і належало R.F. Weier, але за минулих понад
сто років накопичено небагато досліджень щодо
епідеміології даної патології, вони вкрай нечисленні, мало
систематизовані. Доведено, що доброякісні ураження та пе;
редракові захворювання вульви є більш характерними для
жінок у постменопаузі. Так, у ході комплексного обстеження
пацієнток із доброякісними захворюваннями жіночих
зовнішніх статевих органів переважна їхня більшість
(36,7%) була виявлена у жінок віком 61–70 років [19].
Кількість випадків захворювання, за даними різних авторів,
відрізняється і складає від 1 на 300 до 1 на 1000 жінок [14].
Згідно з дослідженнями, представленими Н.А. Кривец
(1983), дистрофічні зміни вульви виявляють у 2–10% хво;
рих, які звертаються за допомогою в жіночу консультацію,
кожна друга пацієнтка з даною патологією – жінка в період
пери; і постменопаузи [9]. Подібні дані були надані
Т.А. Обоскаловою та співавторами (2009). Так, серед обсте;
жених 446 пацієнток з діагнозом «атрофічна дистрофія вуль;
ви» 330 жінок були у віці від 41 до 60 років [11]. Відповідно
до досліджень І.Б. Манухина та співавторів (2007), в
епідеміологічній структурі доброякісних уражень вульви
53,3% припадає на плоскоклітинну гіперплазію, 25,3% – на
склеротичний лишай, у 27,4% випадків має місце асоціація
плоскоклітинної гіперплазії і склеротичного лишаю [10]. За
даними інших дослідників, дана патологія у структурі захво;
рюваності жіночого населення складає від 0,6% до 9% загаль;
ної гінекологічної патології [5, 11, 15]. Дослідження
A. Leibovitz та співавторів (2000) доводять, що склеротич;
ним лишаєм вульви страждає кожна тридцята жінка у пост;
меноупазі [30]. Проте дана група захворювань може розвива;
тися також у жінок репродуктивного віку і навіть у дітей.
Склеротичний лишай вульви описаний також і у жительок
Африки, Азії та жінок з темною шкірою [12].

A. Goldstein зі співавторами (2005) опублікували резуль;
тати дослідження з вивчення частоти виявлення склеротич;
ного лишаю у загальногінекологічній практиці. Так, протя;
гом 3 років 1675 жінок були обстежені на наявність склеро;
тичного лишаю вульви. Середній вік хворих, у яких було ви;
явлено та гістологічно підтверджено дану патологію, склав
52,6 року, 54% хворих перебували в менопаузі [27]. 

VIN, що раніше вважали патологією жінок віком понад
40 років, все частіше в останнім часом діагностують і у більш
хворих молодого контингенту (25–40 років) [20]. Так, у
дослідженні A. Basta зі співавторами (1999) було наведено
дані, що свідчать про зростання за останні 10 років частоти
VIN у жінок, молодших за 45 років, на 50% [24]. H. Hatuel зі
співавторами (2006) повідомили про виявлення даних ура;
жень також у дітей [28]. 

Привертають увагу також дослідження частоти прогре;
сування VIN до інвазивного раку вульви за відсутності адек;
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Епідеміологічні, прогностичні та етіопатогенетичні
особливості доброякісних уражень вульви 
та вульварних інтраепітеліальних неоплазій (огляд)
Т.Є. Ткачук, Ю.Ю. Мазур 
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ватного лікування. Так, згідно з результатами дослідження
H.P. van de Nieuwenhof та співавторів (2009) у 8% із 88
нелікованих пацієнток з VIN ІІІ стадії було виявлено про;
гресування до інвазивного раку вульви протягом від 12 до
96 міс. Повний регрес VIN ІІІ стадії спостерігали у 1,2% із
3322 хворих, переважно у перші 10 міс після встановлення
діагнозу, 41% ремісій були пов’язані із вагітністю [33]. Тобто
епідеміологічні дані стосовно доброякісних уражень та пе;
редракових захворювань вульви неоднозначні та потребують
подальших досліджень для їхнього уточнення.

Етіологія і патогенез. Існують відомості про численні
етіологічні та патогенетичні чинники виникнення, розвитку
та прогресування доброякісних уражень та передракових за;
хворювань вульви. Одночасно не має спільної думки стосов;
но етіопатогенетичних особливостей даної патології. Розгля;
немо основні аргументовані теорії та можливі причини роз;
витку даної категорії захворювань зовнішніх жіночих стате;
вих органів. Доведена важлива роль вірусного інфікування,
порушення функції гіпоталамічних центрів, гіпоестрогенії
(дефіциту та дисбалансу гормонів), порушення жирового
обміну, патології щитоподібної залози [18]. У той самий час
до основних факторів ризику розвитку даної категорії захво;
рювань вульви вважають за доцільне відносити: постменопа;
узальний вік, хронічну папіломавірусну інфекцію або
носійство папіломавірусу понад 10 років, а також хронічні
запальні процеси внутрішніх статевих органів, наявність ди;
сплазії шийки матки, короткий репродуктивний період
(пізнє менархе, рання менопауза), гіпоестрогенію, цукровий
діабет, ожиріння, недотримання особистої гігієни [17].
Сформовані етіопатогенетичні теорії – генетичні автоімунні,
гормональні, вірусні не повністю відображають етіопатоге;
нетичну картину цієї групи захворювань, а лише окремі його
елементи. 

У літературі оприлюднено низку досліджень, які
підтверджують наявність генетичних чинників в етіології та
патогенезі патології вульви. Зокрема, описано сімейні ви;
падки захворювання склеротичним лишаєм в одно; та різно;
яйцевих близнюків, сестер, матері та доньки, брата і сестри
[23]. За даними низки досліджень виникнення склеротично;
го лишаю і ступінь його вираженості були пов’язані з успад;
куванням певних генів, проте тип успадкування не встанов;
лений, а спроби виявити гетерозиготне носійство дали су;
перечливі результати. Однак, за результатами дослідження
M. Sideri і співавторів (1995), частота виявлення антигену
HLA;В21 серед хворих на склеротичний лишай виявилася
відносно вищою, ніж у загальній популяції, є дані про
відносно високу частоту виявлення у разі склеротичного ли;
шаю вульви у пацієнток гаплотипів HLA B40, Aw30, Aw31,
DR5, DR7, B21, A29, B44 і B27 [36]. P. Marren зі співавтора;
ми (1997) виявили, що у пацієнток зі склеротичним лишаєм
часто зустрічається DQ7;антиген (у 50% пацієнток у
порівнянні з 25% в групі контролю) [31]. Слід також зазна;
чити, що виявити спадкову схильність до розвитку добро;
якісних та передракових захворювань вульви у жінок з пев;
ними типами антигенів на даний час не є можливим,
оскільки розподіл антигенів гістосумісності HLA все ще не;
достатньо вивчено [7].

Результати низки досліджень підтверджують наявність
імунологічних факторів у виникненні та розвитку добро;
якісних уражень та дисплазій вульви. F. Scrimini і співавто;
ри (2000) на підставі відсутності CD19 і CD21 в біоптатах
вульви при імуногістохімічному дослідженні не підтвердили
автоімунний характер захворювання в якості домінувально;
го [35]. Водночас, R. Azurdia та співавтори (1999) у хворих з
подібною патологією у 60% випадків виявили одне або
декілька асоційованих автоімунних захворювань, а саме:
вітиліго, вогнищеву алопецію, захворювання щитоподібної

залози, перніціозну анемію, цукровий діабет [23]. Ав;
тоімунні захворювання були виявлені у родичів пацієнток з
доброякісними ураженнями та дисплазіями вульви першого
ступеня споріднення частіше, ніж у загальній популяції. При
цьому в біоптатах ураженої захворюванням вульви більш ча;
сто зустрічався HLA;DQ7. На цій підставі вважають, що са;
ме ця обставина може відобразити імунопатогенез і зв’язок з
автоімунними захворюваннями [23, 32]. Доведено, що в разі
склеротичного лишаю і плоскоклітинної гіперплазії вульви
зменшення кількості хелперів;індукторів Т;клітин супрово;
джується зростанням кількості автоантитіл в сироватці
крові майже вдвічі [22]. Частою є асоціація з автоімунними
захворюваннями, особливо з тиреоїдитом Хашимото і ав;
тоімунним гастритом, свідчить на користь автоімунного ге;
незу склеротичного лишаю вульви. Однак зв’язку між на;
явністю автоімунного процесу і особливостями перебігу
склеротичного лишаю (локалізацією, віком до початку за;
хворювання, виникненням після менархе або менопаузи,
злоякісним переродженням) виявлено не було [13].

Ендокринні фактори посідають значне місце в уявленні
про етіологію і патогенез доброякісних уражень та дисплазій
вульви. І.С. Сидоренко (1990), досліджуючи рівні гормонів у
пацієнток репродуктивного віку, виявив порушення рівно;
ваги між естрогенами та андрогенами у вигляді підвищення
рівня останніх, а також підвищення рівня глюкокортикоїдів
та соматотропного гормону, зниження рівня трийодти;
роніну, тиреотропного гормону, пролактину [16]. Описані
гормональні розлади можна розглядати як імовірну причину
функціональної недостатності рецепторного апарату жіно;
чих зовнішніх статевих органів, що в свою чергу спонукає до
зниження збудливості нервових волокон. Зменшення
кількості естроген; і прогестерон;рецепторів у тканині жіно;
чих зовнішніх статевих органів хворих на склеротичний ли;
шай вульви та інволютивно;атрофічні процеси розвивають;
ся у всіх жінок у період менопаузи, більше чи менше вира;
жені, однак лише у частини виникає типова клінічна карти;
на склеротичного лишаю вульви [6]. Також у даної категорії
пацієнток спостерігається достовірне зниження рівня ФСГ в
крові у порівнянні з групою здорових жінок, при цьому вміст
естріолу в сироватці крові зростає в 2 рази. На тлі нормаль;
них рівнів ЛГ спостерігається значне зниження вмісту про;
гестерону (в 3 рази) [7]. У дослідженнях, в яких безпосеред;
ньо вивчали особливості рівнів статевих гормонів у даної ка;
тегорії пацієнток, зокрема чоловічих, E. Friedrich, P. Kalra
(1984) виявили підвищений рівень вільного тестостерону і
андростерону та знижений – дигідротестостерону. Це наво;
дить на думку про те, що певну роль у патогенезі склеротич;
ного лишаю відіграє зниження активності 5 ;редуктази, що
перетворює тестостерон на активну форму – дигідротесто;
стерон. Дане припущення історично стало причиною спроби
лікувати дане захворювання за допомогою тестостерон;
умісних кремів, що, на жаль, не дало відчутного результату
[22]. На противагу описаному вище припущенню, у більш
пізньому дослідженні D. Paslin (1996) стверджує, що зни;
ження рівня 5 ;редуктази не може бути чинником патогене;
зу даного захворювання [34]. І у подальшому думка про
провідне значення в патогенезі склеротичного лишаю вуль;
ви порушень метаболізму андрогенів на даний час не підтри;
мується [25]. Незважаючи на те, що раніше у дослідженнях
етіології та патогенезу даної категорії захворювань вульви
ключове значення відводили саме гормональним розладам
[8], на даний час науковці притримуються думки, що роль
ендокринних порушень є допоміжною [1].

Інфекційні фактори мають важливе значення в етіології
та патогенезі доброякісних уражень та дисплазій вульви. За;
гальновідомим та таким, що не викликає сумнівів, на даний
час є той факт, що інфікування та вірусоносійство ВПЛ
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відіграє вирішальну роль у виникненні фонових, передрако;
вих захворювань та безпосередньо раку шийки матки та вуль;
ви. У своїх дослідженнях Л.І. Декстер, Є.Л. Нейштадт (1965),
а також G. Sutton зі співавторами (1987) продемонстрували,
що у 70% пацієнток з дистрофією та раком вульви прослідко;
вується анамнестичний зв’язок з патологією статевих шляхів
вірусного ґенезу [6, 37]. Так, тривалі, зумовлені впливом
вірусу, зміни нервових гангліїв та здатність вірусу трансфор;
муватися й руйнувати нервові стовбури можуть призводити
до розладів кровопостачання та трофіки, зокрема до нейроди;
строфічних змін вульви [6]. Визнають пряму кореляцію між
інфікуванням ВПЛ 16;го та 18;го серотипів тканин вульви і
наявністю VIN вульви у молодих жінок, водночас дисплазія
епітелію вульви і шийки матки поєднуються у 35–60% ви;
падків [38]. Разом із тим, K. Heim і співавтори (2005) стверд;
жують, що серологічними дослідженнями не доведено, що
склеротичний лишай і плоскоклітинна гіперплазія без атипії
асоційовані безпосередньо з ВПЛ [29]. У випадках діагности;
ки внутрішньоепітеліального раку вульви (VIN III) інфіку;
вання ВПЛ сягає 80–90%, для інвазивного раку від 2% до 80%
[9, 10]. Нами виявлено ознаки вірусного інфікування у 32,1%
хворих при VIN I, у 36,8% – при VIN II, у 42,6% – при VIN III
та у 91% хворих з мікроінвазивною карциномою [19]. Доведе;
на кореляція між наявністю ВПЛ 16;го та 18;го типів у тка;
нинах вульви на наявністю VIN, особливо у молодих жінок.
Поєднання VIN та цервікальної інтраепітеліальної неоплазії
спостерігається у 35–60% випадків [38]. Ризик прогресуван;
ня інтраепітеліальної неоплазії в інвазивний рак у жінок ре;
продуктивного віку складає близько 7%, при цьому частота

прогресування підвищується зі збільшенням віку пацієнток,
а поєднання VIN III та інвазивного плоскоклітинного раку
складає 2–18% [7, 9]. 

ВИСНОВКИ

1. Дослідження стосовно епідеміології доброякісних ура;
жень та передракової патології вульви потребують подаль;
ших досліджень та систематизації.

2. Дослідження складових етіології та патогенезу добро;
якісних уражень та передракової патології вульви дозволя;
ють сформувати групи підвищеного ризику щодо виникнен;
ня цих захворювань та раку вульви.

3. У гpупи підвищенного pизику стосовно виникнення
патології вульви необхідно залучати жінок з вірусним
інфікуванням, пеpенесеними закpитими чеpепно;мозковими
тpавмами, нейpоінфекцією, інсультами, поpушеннями мозко;
вого кpовообігу, патологією щитоподібної залози та печінки з
наявністю функціональних поpушень, гіпофункцією або
відсутністю яєчників, дисплазіями шийки матки.

4. Наявність груп підвищеного ризику дозволить провес;
ти своєчасну діагностику доброякісних уражень та передра;
кової патології вульви.

5. Своєчасне адекватне лікування доброякісних уражень
та передракової патології вульви, усунення факторів, що
спонукали до виникнення, треба розглядати як вторинну
профілактику раку жіночих зовнішніх статевих органів, що
розірве ланцюг канцерогенезу раку вульви та гарантує
своєчасну діагностику та лікування злоякісних новоутво;
рень жіночих зовнішніх статевих органів.

Эпидемиологические, прогностические 

и этиопатогенетические особенности 

доброкачественных поражений вульвы 

и вульварных интраэпителиальных неоплазий

(обзор)

Т.Е. Ткачук, Ю.Ю. Мазур

Проведен аналитический обзор отечественной и зарубежной лите;
ратуры, посвященный особенностям эпидемиологии, прогноза,
этиологических и патогенетических составляющих возникнове;
ния и развития доброкачественных поражений и передраковой па;
тологии вульвы. Приведены данные по распространению этой па;
тологии, генетических, иммунологических, эндокринологических
и вирусных факторов этиологии и патогенеза. Доказана необходи;
мость формирования групп повышенного риска по возникнове;
нию патологии вульвы с целью ее своевременной диагностики и
адекватного лечения. 
Ключевые слова: этиология, эпидемиология, патогенез, вульва, до�
брокачественные поражения вульвы, дисплазия вульвы, вульварная
интраэпителиальная неоплазия. 

Epidemiological, prognostic 

and etiopathogenetic characteristics 

of benignant involvements of vulva 

and vulvar interaepithelial neoplasias 

(examination)

T.E. Tkachuk, J.J. Mazur 

The native and foreign literature was analytically surveyed con;
formably to epidemiology, prognosis and etiopathogenetic compo;
nents of appearing and development of the benignant involvements
and preneoplastic pathology of vulva. Information about prevalence of
this pathology, genetic, immunological, endocrinologic and virus fac;
tors of etiopathogenesis are given. The necessity of the formation of
groups with substandard risk according appearing of the pathology of
vulva for it early diagnostic and adequate treatment was proved. 

Key words: etiology, epidemiology, pathogenesis, vulva, benignant
involvements of vulva, dysplasia of vulva, vulvar interaepithelial
neoplasia.
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У роботі наведено аналіз частоти, спектра хромосомних
аномалій (ХА) та термінів загибелі в групі вагітностей, що
не розвиваються, без ембріона (анембріонії) та з наявним
ембріоном (без серцебиття). Також проведено досліджен-
ня термінів персистенції плодового яйця при завмерлих
вагітностях (ЗВ) з різними ХА та без них, в асоціації до на-
явності чи відсутності ембріональних структур.
Каріотиповано прямим методом 1328 ЗВ (матеріал отрима-
но з різних міст та районів Дніпропетровської, Кірово-
градської, Запорізької, Миколаївської, Херсонської,
Вінницької, Черкаської, Полтавської областей України та
АР Крим). Оцінювання наявності, стану, розвитку плодо-
вого яйця та його структурних елементів проводили за до-
помогою високороздільної трансвагінальної ехографії.
За даними УЗД анембріонії серед ЗВ І триместру складають
30,6%. Частота хромосомної патології у ворсинах цитотрофо-
бласта ЗВ як серед анембріоній, так і за наявності ембріона,
складає 59%. Трисомії 14, 15 достовірно в три рази, а моно-
сомії Х – в шість разів частіше гинуть в ембріональний період,
ніж у преембріональний. Установлена достовірно менша три-
валість персистенції плодового яйця при тетраплоїдії.
Ключові слова: каріотип, завмерла вагітність, хромосомні
аномалії, анембріонія, плодове яйце.

Офіційно зареєстрована частота невиношування
вагітності в популяції складає 20% від загального числа

вагітностей (справжня цифра в 1,5 разу вища за офіційну,
оскільки часто затримки менструації настільки незначні, що
сама жінка не підозрює про вагітність) [1].

Однією з головних причин невиношування вагітності І
триместру є наявність геномних мутацій у плода. Це підтвер;
джує той факт, що приблизно 60% діагностованих вагітнос;
тей, які мимовільно перериваються в І триместрі, зумовлені
хромосомними аномаліями (ХА) [2].

Якщо враховувати лише батьківський фактор аномальних
гамет в ґенезі ХА ембріона (20% яйцеклітин і 10% сперміів),
то ризик утворення анеуплоїдної зиготи коливається в межах
30%. Додатково треба враховувати вірогідність запліднення
однієї яйцеклітини двома сперміями, а також постзиготні по;
рушення [3]. Тому на практиці досить важко теоретично вира;
хувати очікувану частоту ХА серед усіх вагітностей. Також
важко оцінити справжню частоту ХА в зв’язку з тим, що
більшість бластоцист з повною або мозаїчною анеуплоїдією не
розвиваються навіть до стадії морули через помилки мітозу.
Крім того, було продемонстровано, що більшість хромосом;
них порушень формується до 5;ї доби. При цьому аномалії,
що виникли до 3;го дня, не коригуються, а аномалії, що сфор;

мувалися на 4–5;й день, за наявності еуплоїдних клітин з ви;
сокою вірогідністю дають початок еуплоїдному ембріону [3]. 

На підставі когортних досліджень встановлено, що
більшість ранніх спонтанних втрат вагітностей відбувається
до 8–9 тиж (лише 3% після 8 тиж) [4]. 

Літературні джерел містять переважно узагальнені дані,
де кількість досліджень спонтанних абортів коливається від
200 до 600. З 70;х років ХХ ст. опубліковано тільки п’ять
досліджень [5–8], де вибірка перевищує тисячу, з яких
тільки одна базується на матеріалі трофобласта завмерлих
вагітностей (ЗВ) [6], а решта виконана шляхом каріотипу;
вання фібробластів ембріона. У період відсутності ультра;
звукової техніки терміни загибелі спонтанних абортів
здебільшого визначали з дня останньої менструації (гес;
таційний строк), що, вочевидь, призвело до помилкового су;
дження про підвищений рівень частоти ХА на ранніх стадіях
вагітності до 85% [5], а загальна частота ХА коливалась від
35% до 60% [8]. При цьому термін загибелі вагітності визна;
чали на підставі клінічних проявів (кровотечі, відшарування
продукту концепції тощо). Після того як почали широко за;
стосовувати ультразвукову ехографію, з’ясувалось, що фак;
тично загибель ембріона настав ще за декілька тижнів до мо;
менту появи перших клінічних проявів. 

Станом на сьогодні найбільш точну діагностику ЗВ про;
водять лише за допомогою УЗД. Однак і тут є певні запитан;
ня, тому ультразвукові критерії ЗВ постійно коригуються. 

Окрему проблему також становить проблема діагностики
анембріонії (преембріональна загибель, що настає до 5;го
тижня гестації, однак, нерідко вагітність, тобто порожнє пло;
дове яйце продовжує деякий час розвиватися завдяки «шлей;
фовому» гормональному фону). Трансабдомінальне УЗД до;
зволяє визначити наявність плодового яйця вже с 31–35;го
дня гестації. До 40;го дня гестації діаметр плодового яйця до;
сягає 10 мм і в нормі збільшується на 1,13 мм на добу. Нор;
мальним вважається показник росту від 0,7 мм/добу, а індика;
тором ЗВ був запропонований показник менше 0,6 мм/добу
(специфічність 90,1%, чутливість 61,7% при частоті хибнопо;
зитивного результату (ХПР) 9,9%). У той самий час при вико;
ристанні порогового значення 0,2 мм/добу – специфічність
складає 99%, чутливість 28,7%, при ХПР 1,0% [9–12].

З кінця 2011 року визначені такі стандарти діагностики
ЗВ та анембріонії: розмір плодового яйця > 25 мм за відсут;
ності візуалізації ембріона; відсутність серцебиття у
ембріона з КТР від 7 мм; відсутність жовткового мішка в
плодовому яйці діаметром від 13 мм; повільний ріст
ембріона (менше 0,2 мм/добу). За наявності сумнівних да;
них рекомендується контрольне УЗД мінімум через тиждень
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від первинного УЗД (100% специфічність при показниках
швидкості росту плодового яйця менше 1,4 мм/тиж) [12, 13].

Останнім часом з’явились публікації з використанням над;
сучасних методів досліджень ХА – метод флюоресцентної
гібридизації in situ (FISH) та компаративної геномної гібриди;
зації (CGH), завдяки яким виявлено до 75–90% ХА. Однак
вибірки нерепрезентативні і становлять іноді декілька десятків
випадків [14–18], що може призвести до помилкових суджень.

Нашим завданням було дослідити частоту та спектр ХА
серед ЗВ з анембріонією і наявним ембріоном для визначен;
ня причин загибелі вагітностей на ембріональній і пре;
ембріональній стадіях.

Другим завданням було дослідити строки загибелі
ембріонів та анембріоній, в останніх визначити строки пер;
систенції (подальший ріст) плодового яйця.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Із 1562 досліджених ЗВ наявність інформації про УЗД
одержана в 1328 випадках. Оцінку наявності, стану, розвит;
ку плодового яйця та його структурних елементів проводи;
ли при трансвагінальній ехографії за допомогою УЗ;систем
експертного класу: Voluson – 730;Pro «GE» /США, Ав;
стрия/, HD;11XE та HDI – 3000 «Philips» /США/, SonoAce
X;8 «Medison» /Корея/, MyLabClassFamily «Esaote
Biomedica» /Італія/ згідно з сучасними рекомендаціями
ISUOG [13]. Після встановлення за даними УЗД загибелі
вагітності пацієнток госпіталізували до стаціонару ОКЗ
«МЦМГ і ПД», де їм проводили ревізію порожнини матки з
негайною передачею зразків продуктів концепції до цитоге;
нетичної лабораторії. У випадку, якщо процедуру проводи;
ли в іншому місці (різні міста та райони Дніпропетровської,

Тип хромосомної

патології

Частота Питома вага ХА (%)

Ембріон (@) n=486 Ембріон (+) n=922 (@) Ембріон (+)

Усі трисомії 132 (32,5%) 315 (34,2%) 55,0% 57,5%

Трисомія 1 2 (0,5%) 1 (0,1%) 0,8% 0,2%

Трисомія 2 4 (1,0%) 4 (0,4%) 1,7% 0,7%

Трисомія 3 3 (0,7%) 2 (0,2%) 1,2% 0,4%

Трисомія 4 2 (0,5%) 10 (1,1%) 0,8% 1,8%

Трисомія 5 3 (0,7%) 8 (0,9%) 1,25% 1,5%

Трисомія 6 3 (0,7%) 3 (0,3%) 1,25% 0,55%

Трисомія 7 4 (1,0%) 7 (0,8%) 1,7% 1,3%

Трисомія 8 3 (0,7%) 12 (1,3%) 1,25% 2,2%

Трисомія 9 4 (1,0%) 7 (0,8%) 1,7% 1,3%

Трисомія 10 4 (1,0%) 7 (0,8%) 1,7% 1,3%

Трисомія 11 3 (0,7%) 4 (0,4%) 1,25% 0,7%

Трисомія 12 7 (1,7%) 7 (0,8%) 2,9% 1,3%

Трисомія 13 4 (1,0%) 14 (1,2%) 1,7% 2,6%

Трисомія14 3 (0,7%) p=0,014 23 (2,5%) 1,2% 4,2%

Трисомія15 5 (1,2%) p=0,007 33 (3,6%) 2,1% 6,0

Трисомія16 52 (12,8%) 95 (10,3%) 21,7% 17,4%

Трисомія 17 3 (0,7%) 3 (0,3%) 1,25% 0,55%

Трисомія 18 2 (0,5%) 11 (1,2%) 0,8% 1,0%

Трисомія 19 2 (0,5%) 9 0,8% 9

Трисомія 20 7 (1,7%) 12 (1,3%) 2,9% 2,2%

Трисомія 21 3 (0,7%) 13 (1,4%) 1,25% 2,4%

Трисомія 22 9 (2,2%) 39 (4,25) 3,75% 7,1%

Гоносомні трисомії 3 (0,7%) 5 (0,5%) 1,25% 0,9%

Моносомія Х 9 (2,2%) p 0,001 77 (8,35%) 3,75% 14,0%

Структурні перебудови 18 (4,4%) p=0,34 23 (2,5%) 7,5% 4,2%

Усі триплоїдії 38 (9,4%) 98 (10,6%) 15,8% 17,9%

69,ХХХ 10 (2,5%) 36 (3,9%) 4,2% 6,6%

69,ХХY 18 (4,4%) 58 (6,3%) 7,5% 10,6%

69,XYY 10 (2,5%) p=0,001 4 (0,4%) 4,2% 0,7%

Усі тетраплоїдії 40 (9,8%) p 0,001 30 (3,25%) 16,7% 5,5%

92,XXXX 18 (4,4%) p=0,054 22 (2,4%) 7,5% 4,0%

Таблиця 1
Спектр хромосомної патології серед ЗВ з анембріонією та наявністю ембріона
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Кіровоградської, Запорізької, Миколаївської, Херсонської,
Вінницької, Черкаської, Полтавської областей України та
АР Крим), то ексфоліативний матеріал (ворсини трофобла;
ста) протягом дня направляли на дослідження в нативному
вигляді. Після розбору і морфологічного опису ворсин
хоріона 20–50 мг ворсин цитотрофобласта обробляли за до;
помогою прямого методу (Патент на корисну модель
№ 77426 «Спосіб визначення каріотипу плода при спонтан;
них абортах та мертвонародженні»/ Веропотвелян М.П.,

Кодунов Л.О., Нестерчук Д.О.) [2, 19, 20]. Після дифе;
ренційного фарбування метафазні пластинки аналізували
за допомогою мікроскопа з комп’ютерним аналізом зобра;
ження хромосом. 

Уточнення терміну загибелі вагітності відповідно до да;
них УЗД проводили шляхом мікроскопічного аналізу вор;
син трофобласта. Для визначення достовірності відміннос;
тей та 95% довірчих інтервалів використовували кутовий
метод Фішера.

Таблица 2
Строки загибелі вагітностей серед анембріоній та за наявності ембріона

Каріотип 

ЗВ

Анембріонії Наявність ембріона

Строки загибелі за

розміром плодового яйця

Х, 95% ДІ (діб)

Персистенція 

плодового яйця

Х, 95% ДІ (діб)

Строки загибелі 

за розміром ембріона 

Х, 95% ДІ (діб)

Нормальний каріотип 48,0 (46,4 – 49,6) 27,0 (25,4 – 28,6) 52,5 (51,4 – 53,6)

46,ХХ 47,7 (45,9 – 49,5) 26,7 (25,9 – 28,5) 51,6 (49,9 – 54,4)

46,XY 47,5 (44,5 – 50,5) 26,5 (23,5 – 29,5) 52,9 (50,9 – 54,9)

Усі хромосомні аномалії 45,7 (44,5 – 46,9) 24,7 (23,5 – 25,9) 50,2 (49,3 – 51,1)

Усі трисомії 46,2 (44,7 – 47,7) 25,2 (23,7 – 26,7) 47,8 (46,6 – 49,0)

Трисомія 1 45,5 (30,3 – 60,8) 24,5 (9,3 – 39,8) 42,0

Трисомія 2 40,2 (32,0 – 48,4) 19,2 (11,0 – 27,4) 38,5 (33,6 – 43,4)

Трисомія 3 49,0 (26,6 – 71,4) 28,0 (5,6 – 50,4) 38,5 (23,4 – 53,6)

Трисомія 4 45,5 (30,3 – 60,8) 24,5 (9,3 – 39,8) 48,3 (38,7 – 59,9)

Трисомія 5 53,7 (40,7 – 66,7) 32,7 (19,7 – 45,7) 41,1 (35,8 – 46,4)

Трисомія 6 39,7 (33,2 – 46,2) 18,7 (12,2 – 25,2) 37,3 (30,8 – 43,8)

Трисомія 7 43,8 (39,5 – 48,1) 28,8 (18,5 – 27,1) 47,0 (31,8 – 62,2)

Трисомія 8 39,7 (33,2 – 46,2) 18,5 (12,2 – 25,2) 48,4 (41,4 – 55,4)

Трисомія 9 45,5 (41,8 – 49,2) 24,5 (20,8 – 28,2) 51,0 (41,4 – 59,6)

Трисомія 10 50,8 (36,2 – 65,4) 29,8 (15,2 – 44,4) 46,0 (37,3 – 54,7)

Трисомія 11 42,0 (37,2 – 46,8) 21,0 (16,2 – 25,8) 56,0 (31.8 – 88,2)

Трисомія 12 42,0 (34,6 – 49,4) 21,0 (13,6 – 28,4) 44,0 (39,6 – 48,4)

Трисомія 13 43,8 (35,6 – 52,0) 22,8 (14,6 – 31,0) 55,5 (47,9 – 63,1)

Трисомія 14 39,7 (26,7 – 52,7) 18,7 (5,7 – 31,7) 49,9 (46,4 – 53,4)

Трисомія 15 50,4 (44,4 – 56,4) 29,4 (23,4 – 35,4) 48,6 (45,5 – 51,7)

Трисомія 16 46,3 (43,7 – 48,9) 25,3 (22,7 – 35,4) 43,0 (41,6 – 44,4)

Трисомія 17 46,7 (33,7 – 59,7) 25,7 (12,7 – 38,7) 58,3 (51,8 – 64,8)

Трисомія 18 45,5 (30,4 – 60,6) 24,5 (9,4 – 39,6) 54,1 (46,5 – 61,7)

Трисомія 19 63,0 (2,8 – 123,2) 42,0 (0 – 122,2) –

Трисомія 20 50,0 (43,8 – 56,2) 29,0 (22,8 – 35,2) 46,1 (40,3 – 51,9)

Трисомія 21 39,7 (33,2 – 46,2) 18,7 (12,2 – 25,2) 57,6 (47,5 – 67,7)

Трисомія 22 48,2 (41,4 – 55,0) 27,2 (20,4 – 34,0) 52,2 (48,4 – 56,0)

Полісомії Х 42,0 (32,8 – 51,2) 21,0 (11,8 – 30,2) 44,8 (40,8 – 48,8)

Моносомія Х 50,6 (42,9 – 58,3) 29,6 (21,9 – 37,3) 58,7 (57,2 – 60,2)

Структурні перебудови 41,2 (35,8 – 46,6) 20,2 (14,8 – 25,6) 50,8 (46,6 – 55,0)

Усі триплоїдії 50,3 (47,3 – 53,3) 29,3 (26,3 – 32,3) 52,5 (50,8 – 54,2)

69,ХХХ 49,7 (44,0 – 55,4) 28,7 (23,0 – 34,4) 53,1 (49,9 – 56,3)

69,XXY 51,3 (45,8 – 56,8) 30,3 (24,8 – 35,8) 51,4 (48,8 – 54,0)

69,XYY 49,0 (42,8 – 55,2) 28,0 (21,5 – 34,2) 50,8 (40,0 – 61,6)

Усі тетраплоїдії 41,5 (38,8 – 44,2) 20,5 (17,8 – 23,2) 46,7 (42,5 – 50,9)

92,ХХХХ 42,8 (38,4 – 44,8) 21,8 (17,4 – 23,2) 48,4 (42,9 – 53,9)

92,XXYY 40,4 (37,1 – 43,7) 19,4 (16,1 – 22,7) 42,0 (36,3 – 47,7)
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Загальне число анембріоній серед 1328 проаналізова;
них ЗВ склало 30,6%. Серед усіх досліджених ЗВ (1562 ви;
падки) загальна частота ХА склала 59,5%: серед
анембріоній – 59,1%, за наявності ембріона – 59,4%. Усі ау;
тосомні трисомії склали 33,6% (серед анембріоній – 32,5%,
за наявності ембріона – 34,2% (відмінність недостовірна)).
Однак, слід зазначити достовірну відмінність зустрічаль;

ності трисомій 14 та 15: 0,7% при анембріонії проти 2,5% за
наявності ембріона (p=0,014) для хромосоми 14 та 1,2%
проти 3,6% (p=0,07) відповідно (табл. 1) для хромосоми
15. Гоносомні трисомії за частотою достовірно не відрізня;
лися і складали 0,7% при анембріоніях проти 0,5% за наяв;
ності ембріона. У той самий час спостерігалась значна
відмінність в частоті анембріоній серед моносомій Х –
2,2% проти 8,4% (p<0,001) у випадках з наявним
ембріоном. Структурні перебудови складали відповідно

Таблиця 3
Стадії загибелі ЗВ за Міжнародною класифікацією Карнегі

Каріотип
Анембріонії 

(за розміром плодового яйця)

Наявність ембріона 

(за розмірами ембріона)

Нормальний каріотип ХІХ (ХVIII – ХХ) ХХІ (ХХ – ХХІІ)

46,XX
46,XY

ХІХ (ХVIII – ХХ)
ХХІ (ХХ – ХХІІ)

ХІХ (ХVIII – ХХ)
ХХІ (ХХ – ХХІІ)

Усі хромосомні аномалії ХVIII (ХVIII – ХIХ) ХХ (ХХ – ХХ)

Усі трисомії XVIII (XVIII – XIX) XIX (XIX – XIX)

Трисомія 1 XVIII (XIV – XXIII) XVII

Трисомія 2 XVII (XIV – XIX) XVI (XV – XVI)

Трисомія 3 XIX (X – XXIII) XVI (X – XXII)

Трисомія 4 XVIII (XIV – XXIII) XIX (XVI – XXII)

Трисомія 5 XXII (XVII – XXIII) XVII (XV – XVIII)

Трисомія 6 XXI (XV – XVIII) XVI (XIII – XVIII)

Трисомія 7 XVIII (XVI – XIX) XIX (XIV – XXIII)

Трисомія 8 XVI (XV – XVIII) XIX (XVIII – XXII)

Трисомія 9 XVIII ( XVI – XIX) XX (XVII – XXIII)

Трисомія 10 XX (XV – XXIII) XVIII (XVI – XXII)

Трисомія 11 XVII (XVI – XIX) XXIII (XIV – XXIII)

Трисомія 12 XVII (XV – XIX) XVIII (XVI – XIX)

Трисомія 13 XVIII (XV – XXI) XXII (XIX – XXIII)

Трисомія 14 XVI (XII – XXI) XX (XVIII – XX)

Трисомія 15 XX (XVIII – XXIII) XIX (XVIII – XXI)

Трисомія 16 XVIII (XVIII – XIX) XVII (XVII – XVIII)

Трисомія 17 XIX (XV – XXIII) XXIII (XXI – XXIII)

Трисомія 18 XVIII (XIV – XXIII) XXII (XVIII – XXIII)

Трисомія 19 XXIII (VI – XXIII) –

Трисомія 20 XX (XVIII – XXIII) XVIII (XVI – XXI)

Трисомія 21 XVI (XV – XVIII) XXIII (XIX – XXIII)

Трисомія 22 XIX (XVII – XXII) XXI (XIX – XXIII)

Полісомії Х XVII (XIII – XX) XVIII (XVII – XIX)

Моносомія Х XX (XVII – XXIII) XXIII (XXIII – XXIII)

Структурні перебудови XVII (XV – XIX) XX (XVIII – XXII)

Усі триплоїдії XX (XIX – XXI) XXI (XX – XXII)

69,ХХХ XX (XVIII – XXII) XXI (XX – XXIII)

69,ХХY XX (XVIII – XXIII) XX (XIX – XXII)

69,ХYY XIX (XVII – XXII) XX (XVI – XXIII)

Усі тетраплоїдії XVII (XVI – XXIII) XIX (XVII – XX)

92,ХХХХ
92,ХХYY

XVII (XVI – XVIII)
XIX (XVII – XXII)

XVI (XVI – XVIII)
XVII (XV – XIX)
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4,4% проти 2,5% (p=0,34). Не виявлено достовірної
відмінності частоти усіх триплоїдій: 9,4% проти 10,6% в за;
значених групах, але виявлено високу достовірність
відмінності частот анембріоній з каріотипом 69,XYY: 2,5%
проти 0,4% (p=0,001) з ембріоном. Також відзначали висо;
ку відмінність частоти тетраплоїдій: при анембріоніях –
9,8% проти 3,2% (p<0,001) за наявності завмерлого
ембріона. Особливо слід відзначити, що відмінність частот
жіночих тетраплоїдій недостовірна: 4,4% проти 2,4%
(p=0,54), в той час, як відмінність частот чоловічих тетра;
плоїдій дуже висока і становить 5,4% проти 0,9%
(p<0,001). За рахунок цього відмінність частоти жіночих і
чоловічих тетраплоїдій за наявності ембріона достовірна:
2,4% проти 0,9% (p=0,037), а при анембріоніях залежність
частоти від статі недостовірна. 

Тривалість життя плодового яйця з анембріонією з
нормальним каріотипом достовірно менша: (X, 95%ДІ)
48,0 доби (46,4–49,6) проти 52,5 доби (51,4–53,6) за наяв;
ності ембріона (табл. 2).

Тривалості життя плодового яйця з анембріонією та за;
вмерлим ембріоном за наявності ХА також достовірно
відрізняються: 46,4 доби (44,6–48,2) проти 50,2 доби
(49,3–51,1). Однак достовірних відмінностей у строках за;
гибелі анембріоній і за наявності ембріона при нормально;
му каріотипі і ХА не виявлено. Доволі неочікуваною вия;
вилась достовірна різниця у строках загибелі серед три;
сомії 21: тривалість розвитку серед анембріоній і наявності
ембріона виявиласть такою: 39,7 доби (33,2–46,2) проти
57,6 доби (47,5–67,7).

Тривалість персистенції плодового яйця при нормаль;
ному каріотипі склала 27,0 доби (25,4–28,6). Тривалість
його персистенції при усіх ХА складала 25,4 доби
(23,6–27,2). Тривалість персистенції усіх трисомій була
25,2 доби (23,7–26,7), отже, відмінності в строках недо;
стовірні. Така сама недостовірна відмінність строків пер;
систенції плодового яйця і серед інших типів ХА, окрім те;
траплоїдій, персистенція плодового яйця яких достовірно
коротша: 20,5 доби (17,8–23,2).

Нами вперше в Україні, а, можливо, і в світі (про що
свідчить відсутність подібних публікацій) проведено
дослідження особливості розподілу ХА в преембріональ;
ний та ембріональний періоди серед ЗВ в асоціації з
терміном загибелі.

Цитогенетичне дослідження ворсин цитотрофобласта
ЗВ показало відсутність значущої різниці частоти хромо;
сомних аномалій в преембріональний і ембріональний
періоди, що складає понад 59%. Відсутня достовірна різни;
ця і у частоті аутосомних трисомій, що в середньому скла;
дала близько 34%. Несподіваністю було достовірне перева;
жання загибелі трисомій 14 та 15 в ембріональний період.

У нашому дослідженні спостерігається достовірне чо;
тирикратне переважання загибелі моносомій Х в
ембріональний період порівняно з преембріональним. 

Навпаки, частота триплоїдії 69,ХYY в преембріональ;
ний період в шість разів перевищувала частоту загибелі в
ембріональний період. 

Така сама трикратна відмінність частоти спостеріга;
лась і серед тетраплоїдій, особливо висока відмінність час;
тот спо;стерігалась серед чоловічих тетраплоїдій
(92,XXYY), де в преембріональний період частота загибелі
була вищою у 6 разів. За рахунок цього в ембріональний
період спостерігалося достовірне, майже в 3 рази, перева;
жання тетраплоїдій жіночої статі (92,ХХХХ).

Аналіз тривалості розвитку вагітностей до їх загибелі
на основі вимірів плодового яйця та ембріона за допомо;
гою ультразвукової техніки серед ЗВ раніше не проводили.
За нашими даними, термін загибелі вагітностей з нормаль;

ним каріотипом в преембріональний період становив
6 тиж 6 днів, а в ембріональний період 7 тиж 3 дні. При
хромосомній патології 6 тиж 4 дні та 7 тиж 1 день
відповідно. В обох групах різниця в термінах недостовірна.

Серед трисомій 21 спостерігалась достовірна різниця
тривалості розвитку: в преембріональний період 5 тиж 
5 днів, а в ембріональний 8 тиж 2 дні. При цьому в пре;
ембріональний період частота загибелі складала 0,7%, а в
ембріональний – 1,4%. Раніше визначена нами первинна
популяційна частота трисомії 21 складала 0,6%, а серед
індукованих абортів – 0,5% [5]. Отже, піком загибелі двох
третин трисомій 21 у І триместрі можна вважати 8 тиж (на
відміну від дослідників [5], які вважали піком 5–6 тиж). 

Тривалість персистенції плодового яйця при анембрі;
оніях за наявності і відсутності ХА складає 3 тиж 4 дні та
3 тиж 6 днів відповідно.

Достовірно меншою виявилась тривалість персистенції
плодового яйця при тетраплоїдії – 2 тиж 6 днів. 

Згідно з Міжнародною класифікацією Карнегі пре;
ембріональний період I–VIII стадії триває від запліднення
до утворення першого соміту, що складає три тижні.
Розмір ембріона досягає 1,5–2 мм. Ембріональний період
IX–XXIII стадії триває до кінця восьмого тижня і розмір
ембріона досягає 27–32 мм. Сомітний період триває з IX
до XIV стадії.

Хоча при трансвагінальній ехографії візуалізація
ембріона можлива з 0,5–1,0 мм, адекватна здатність до
візуалізації при УЗД починається з X стадії (2,1–3,5 мм),
тобто після 21;ї доби (реєстрація серцевої діяльності
ембріона при КТР 3–4 мм). У третини ЗВ при УЗД
ембріон не візуалізувався, в той час, як плодове яйце
відповідало за розмірами кінцю ембріонального періоду
(XVIII–XX стадії) (табл. 3). 

Ворсини хоріона проходять декілька стадій розвитку.
Спочатку (13–15 днів вагітності) утворюються первинні
ворсини, які мають малий розмір, не містять судин і скла;
даються лише з синцитіотрофобласта та цитотрофобласта.
З 16;го по 21;й день ворсини збільшуються, розгалужу;
ються, мезодерма вростає всередину трофобласта, форму;
ючи стрижень ворсини. З 21;го дня гілочки пупкових су;
дин вростають в цей мезодермальний стрижень, відбу;
вається васкуляризація ворсин [ 21].

При дослідженні ворсин трофобласта ЗВ за допомо;
гою стереомікроскопу нами було встановлено, що їх ди;
ференціація на первинні, вторинні та третинні відставала
приблизно на 2 тиж від терміну вагітності, встановлено;
му при проведенні УЗД. При цьому частіше зустрічалися
вторинні та первинні ворсини цитотрофобласта як при
ЗВ з наявністю ембріона, так і при анембріоніях. Як
засвідчує наш понад чвертьвіковий досвід, в пре;
ембріональний та ембріональний періоди найчастіше
спостерігається гідатидизація (набряк) ворсин цитотро;
фобласта з втратою з їх поверхні клітин синцитіотрофоб;
ласта, особливо при занадто ранній терапії вагітних про;
гестагенами.

Головною умовою розвитку плодового яйця є форму;
вання третинних ворсин (їхня васкуляризація), що забез;
печує подальшу трофіку і подальший розвиток ембріона.
Оскільки за класифікацією Карнегі поява третинних вор;
син відбувається на IX стадії – стадії появи перших трьох
парних сомітів, з високим ступенем вірогідності можна
вважати, що загибель «анембріоній» настає в пре;
ембріональний, пресомітний період, можливо на VIII
стадії – стадії формування первинних судин. 

Однак паралельно виникає запитання, чому зародки з
певними ХА гинуть частіше ще в преембріональний період
(наприклад, чоловічі поліплоїдії), а інші в більшості ви;
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падків доживають до ембріонального періоду (трисомії 14,
15, 21).

Більш рання загибель чоловічих поліплоїдій може
відбуватися внаслідок дії програми імпринтингу Х;хромо;
соми.

Відомо, що за наявності в геномі двох X;хромосом, од;
на з них частково «вимикається», а яка саме (батьківська
чи материнська) визначається етапом розвитку зародка.
На ранніх стадіях материнська X;хромосома відповідає за
розвиток ембріона, а батьківська – за розвиток екстра;
ембріональних структур [22]. Однак близько 25% генів
іншої хромосоми продовжують працювати [23]. При цьо;
му, в основному уникають інактивації ті гени, що належать
до псевдоавтосомного регіону X;хромосоми (вони є про;
дубльованими на Y;хромосомі), тобто у даної групи генів
відзначається дозозалежність [24, 25]. 

Також установлено, що в клітинах з екстракопіями 
X;хромосоми активною залишається лише одна з них, а інші
інактивуються, як і при нормальному хромосомному наборі
[23]. Однак, можливо, саме при «чоловічій» поліплоїдії про;
грама інактивації порушується, і материнська X;хромосома
не «вмикається», що і спричиняє загибель ембріональних
клітин, тоді як екстраембріональні структури ще деякий час
продовжують ріст під впливом батьківської частини геному.

Більш висока виживаність трисомій 14,15 та 21, мож;
ливо, пояснюється наявністю в цих хромосомах, подібно
до Х;хромосоми, механізму екстракції (таке явище було
продемонстроване в експерименті Jiang та співавторів
(2013) з відключення екстракопії 21;ї хромосоми в стовбу;
рових клітинах, отриманих від осіб з синдромом Дауна)

[26], що і дозволяє клітинам ембріона продовжувати пев;
ний час проліферацію та диференціацію. 

ВИСНОВКИ

На підставі аналізу отриманих результатів можна зро;
бити наступні висновки, які дозволяють вперше з іншого
ракурсу подивитися на спонтанну летальність різних ХА у
преембріональний та ембріональний періоди.

1. За даними УЗД анембріонії серед завмерлих вагітно;
стей (ЗВ) І триместру складають 30,6%.

2. Частота хромосомної патології в ворсинах цитотро;
фобласта ЗВ як серед анембріоній, так і за наявності
ембріона складає 59%.

3. У шість разів частіше гинуть поліплоїдії чоловічої
статі (69,XYY та 92,XXYY) в преембріональний період.

4. Частота всіх трисомій в преембріональний і
ембріональний періоди однакова і складає 34%.

5. Трисомії 14, 15 достовірно, в три рази, а моносомії Х
– в шість разів частіше гинуть в ембріональний період, ніж
у преембріональний.

6. Дві третини трисомій 21 І триместру гинуть в
ембріональний період, а піком загибелі усіх трисомій 21 є
термін 8 тиж.

7. Строки загибелі вагітностей з нормальним каріот;
ипом і рештою ХА не відрізняються і становлять 7 тиж.

8. Тривалість персистенції плодового яйця при
анембріоніях за наявності і відсутності ХА однакова і скла;
дає 3–4 тиж.

9. Достовірно менша тривалість персистенції плодово;
го яйця при тетраплоідії – 2 тиж 6 днів.

Ê Ë È Í È × Å Ñ Ê È É  Ñ Ë Ó × À É

Особенности соотношения хромосомных 

аномалий и терминов персистенции плодного

яйца среди неразвивающихся беременностей 

в случаях анэмбрионий и при наличии эмбриона

(анализ 1328 случаев)

Н.П. Веропотвелян, Л.О. Кодунов

В работе представлен анализ частоты, спектра хромосомных ано;
малий (ХА) и сроков гибели в группе неразвивающихся беремен;
ностей без эмбриона (анэмбриония) и с имеющимся эмбрионом
(без сердцебиения). Также проведено исследование сроков перси;
стенции плодного яйца при замерших беременностях (ЗБ) с раз;
личными ХА и без, в ассоциации к наличию или отсутствию эм;
бриональных структур.
Кариотипировано прямым методом 1328 ЗБ (материал получен из
разных городов и районов Днепропетровской, Кировоградской,
Запорожской, Николаевской, Херсонской, Винницкой, Черкасс;
кой, Полтавской областей Украины и АР Крым). Оценку наличия,
состояния, развития плодного яйца и его структурных элементов
проводили при помощи высокоразрешающей трансвагинальной
эхографии.
По данным УЗИ анэмбриония среди ЗБ І триместра составля;
ют 30,6%. Частота хромосомной патологии в ворсинах цито;
трофобласта ЗБ как среди анэмбрионий, так и при наличии эм;
бриона, составляет 59%. Трисомии 14, 15 достоверно в три ра;
за, а моносомии Х – в шесть раз чаще погибают в эмбриона;
льный период, чем в преэмбриональний. Установлена досто;
верно меньшая продолжительность персистенции плодного
яйца при тетраплоидии.
Ключевые слова: кариотип, замершая беременность, хромосом�
ные аномалии, анэмбриония, плодное яйцо.

The features ratio of chromosomal abnormalities

and terms of persistence of gestational sacs among

undeveloping pregnancies in cases without embryo

(anembrioniya) and with the existing embryo: 

analysis of 1328 cases

N.P. Veropotvelyan, L.O. Kodunov 

The paper presents the analysis of the frequency, spectrum of chromo;
somal aberrations (CA) and the timing of death in the group of unde;
veloping pregnancy without embryo (anembrioniya) and with the
existing embryo (without heart beats). The timing of persistent gesta;
tional sac at miscarrying pregnancies with different CA and without in
the association of the presence or absence of fetal structures were also
investigated.
1328 missed abortions were karyotyped by direct method (material
was obtained from different cities and districts of Dnipropetrovsk,
Kirovohrad, Zaporizhia, Mykolaiv, Kherson, Vinnitsa, Cherkassy,
Poltava regions of Ukraine and Crimea). The assessment of pres;
ence, condition and developemt of the gestational sac and its struc;
tural elements was carried out using high resolution transvaginal
sonography.
According to the US, the cases of anembrioniya among the first
trimester missed abortion were 30.6%. The frequency of chromoso;
mal aberrations in the missed abortions cytotrophoblast villi among
anembriony, and in the presence of the embryo was 59%. Trisomy
14, 15 confirmed three times, and monosomy X – six times more
likely to die in the embryonic period than preembrionic one. It was
revealed that tetraploid gestational sac duration of persistency sig;
nificantly shorter.
Key words: karyotype, missed abortion, chromosomal abnormalities,
anembrioniya, gestational sac.
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Одной из самых распространенных патологий в мире явля-
ется генитальный эндометриоз. Многофакторность его
формирования обосновывает применение терапии, дей-
ствующей на молекулярные звенья патогенеза. В работе
приведены исследования по применению Эпигалина® у па-
циенток с аденомиозом. Результаты наблюдения свиде-
тельствуют об обеспечении торможения роста и развития
эндометриодных гетеротопий и позволяют рекомендовать
Эпигалин® у женщин с аденомиозом. 
Ключевые слова: аденомиоз, генитальный эндометриоз, па�
тогенетическое лечение.

Изучение подходов и тактики ведения больных с добро;
качественными пролиферативными заболеваниями

женской репродуктивной системы занимает важное место в
исследованиях последних десятилетий. Миома матки, гени;
тальный эндометриоз (ГЭ), гиперплазия эндометрия, приво;
дящие, зачастую, к формированию аномальных маточных
кровотечений (АМК), являются основной патологией, сни;
жающей качество жизни и ухудшающей состояние репро;
дуктивного здоровья женской части населения. Важно и то,
что эти процессы влияют в целом на демографическую ситу;
ацию в стране и, следовательно, придают этой важнейшей
медицинской проблеме социальную значимость. Современ;
ные представления о патогенезе и лечебных подходах вы;
нуждают ученых пересматривать и совершенствовать кли;
нические протоколы и медицинские рекомендации по веде;
нию пациенток с данной патологий.

Согласно последним данным статистики одной из самых
распространенных патологий в мире является эндометриоз,
который диагностируют у 176 млн женщин (каждая деся;
тая). По данным опроса международной Ассоциации Эндо;
метриоза установлено, что примерно у 50% участниц симп;
томы возникли в возрасте 24 лет, у 21% – до 15 лет, а у 17%
– с 15; до 19;летнего возраста [1]. Такая ранняя первичная
манифестация заболевания вынуждает существенно коррек;
тировать общепризнанную тактику лечения. 

Эра гормональной терапии продолжается. Медикаментоз;
ная коррекция ГЭ преимущественно направлена на подавле;
ние функции яичников и атрофию эндометрия [2]. С этой це;
лью используются комбинированные оральные контрацепти;
вы, производные андрогенов, агонисты гонадотропин;рили;
зинг;гормонов. Но наиболее патогенетически обоснованной
терапией признано назначение препаратов прогестеронового
ряда [7, 8]. Применение различных из них имеет свои плюсы
и минусы, основанные на активности прогестагена. 

Достижения медицины ХХІ века привели к созданию
инновационного прогестагена диеногеста, который является
первым из так называемых гибридных прогестеронов. Его
внедрение в широкую медицинскую практику открыло но;
вые возможности в консервативном ведении пациенток с
распространенными формами ГЭ. Оперативное вмешатель;
ство – основной этап в диагностике и лечении эндометриоза.
Показаниями к его проведению является не только диагнос;
тический поиск и морфологическая верификация очагов по;

ражения, но и купирование тяжелого симптома ГЭ – хрони;
ческой тазовой боли. Однако частота возникновения реци;
дивов ГЭ после хирургического лечения велика и составляет
15–21% через 1–2 года, 36–47% – через 5 лет и более 50% –
спустя 5–7 лет после его проведения. Частота рецидивирова;
ния эндометриоидных кист яичников в течение 2–5 лет пос;
ле операции варьирует от 12% до 39% [1]. Это заставляет
прибегать к повторному хирургическому лечению, что, бес;
спорно, влечет за собой катастрофическое снижение овари;
ального резерва и снижает возможность реализации репро;
дуктивных надежд. Важно отметить, что даже при хирурги;
ческом лечении малых форм эндометриоза по данным стати;
стики через год заболевание прогрессировало у 29–45%
больных [1, 3]. 

В связи с этим в большинстве случаев лечение ГЭ требу;
ет комплексного подхода к применению различных медика;
ментозных средств. Методические рекомендации МЗ Укра;
ины по лечению генитального эндометриоза у женщин ре;
продуктивного возраста регламентируют назначение основ;
ных методов гормонального, хирургического и комбиниро;
ванного лечения этой патологии. Многофакторность форми;
рования ГЭ обосновывает применение терапии, действую;
щей на молекулярные звенья патогенеза. В нашей клиничес;
кой практике мы провели наблюдение по применению 
Эпигалина® (EGCG 45 мг + I3C 200 мг) (PROPHARMA) в
лечении 78 пациенток с аденомиозом. 

Индол;3;карбинол (I3C) обладает способностью:
• нормализовать метаболизм эстрадиола путем индук;

ции активности цитохрома CYP1A1, ответственного за
преимущественное образование 2;гидроксиэсиэстрона;

• тормозить патологическую клеточную пролиферацию
посредством блокады сигналов, поступающих с факто;
ров роста опухоли и цитокинов;

• индуцировать апоптоз опухолевых и опухолеподобных
клеток.

Эпигаллокатехин;3;галлат (EGCG) оказывает влияние
на ряд важных молекулярных процессов: 

• тормозит неоангиогенез в поврежденных тканях;
• угнетает продукцию провоспалительных цитокинов

(СОХ2, ФHO; , IL;1);
• предотвращает процессы инвазии и разрастания про;

лиферирующих клеток;
•вызывает избирательный апоптоз опухолевых клеток

посредством усиления прооксидантной активности. 
Лечение Эпигалином® проводили в дозе 2 капсулы в сут;

ки во время еды. Длительность наблюдения составила 6 мес.
Средний возраст пациенток составил 34,1±7,6 года. Опре;

деление степени болевого синдрома осуществлялось с помо;
щью предложенной С.М. Mac Laverty, P.W. Shaw (1995) сис;
темы оценки выраженности боли и дисменореи [6], согласно
которой интенсивность боли определяли в баллах: 1–3 балла
– слабая боль; 4–6 – умеренная боль; 7–9 – сильная. 

Общеизвестно, что аденомиоз часто сопровождается
АМК. Это ведет к анемизации пациенток. В нашем наблюде;
нии у 12,8% (10 женщин) это вызвало формирование анемии

УДК 618.14�006.5�071�08

Клинический опыт лечения аденомиоза. 
Путь к индивидуальному подходу
Е.Г. Яшина 
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средней степени тяжести (Hb 70–90 г/л), а у 28,2% (22 паци;
енток) – привело к легкой степени анемии (Hb 90–110 г/л).
У данной категории больных в комплексное лечение были
включены препараты транексамовой кислоты и проведена
медикаментозная коррекция дефицита железа. 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов малого та;
за проводили на аппарате LOGIQ 500 (с применением ЦДК)
до назначения лечения и в динамике через 6 мес. При иссле;
дование отмечали «диффузное» увеличение матки в основ;
ном за счет толщины (шаровидность формы органа). Выяв;
лены характерные УЗ;параметры аденомиоза – асимметрия
толщины стенок миометрия (соотношение передней и зад;
ней стенок матки более чем 1,4) и признаки «вертикальных
полос» без очаговой патологии. У 71,8% (56 женщин) имела
место выраженная васкуляризация участков миометрия, по;
раженных аденомиозом. Отмечено значительное количество
беспорядочно рассеянных цветовых сигналов с особой кар;
тиной «высвечивания». При допплерометрии выявлено по;
вышение индекса резистентности кровотока до лечения (IR
– 0,81±0,6).

После курса терапии наблюдалось достоверное сниже;
ние показателей клинической симптоматики. Через 6 мес ле;
чения симптомы АМК были купированы у 85,9% пациенток.
Диспареунию отмечали лишь 9% женщин.

В динамике оценивали толщину стенок матки у больных
аденомиозом в процессе лечения. Так, средний размер зад;
ней стенки матки до лечения составил 22,3 мм, а после лече;
ния 17,8 мм. После 6 мес коррекции в участках аденомиоза
васкуляризация оказалась выражена в меньшей степени, ви;
зуализировались единичные сосуды со средне; и высокоре;
зистентным кровотоком (IR – 0,72±0,2). Типичная УЗ;кар;

тина матки до лечения и в динамике через 6 мес терапии
представлена на рисунке.

При проведении исследования мы оценили уровень ком;
фортности и удовлетворенность пациенток предложенной
терапией по специально разработанной анкете, которую за;
полняли через 3 и 6 мес лечения. Через полгода как «отлич;
но» и «хорошо» свое самочувствие оценили 88,5% женщин
(n=69). 

Таким образом, на наш взгляд, целесообразно говорить
об укреплении концепции молекулярно;нацеленного воз;
действия на ключевые звенья патогенетической цепи, обес;
печивающей торможение роста и развития эндометриодных
гетеротопий. Применение Эпигалина® при аденомиозе целе;
сообразно как в качестве самостоятельной терапии, так и со;
четанной коррекции при комбинации с гормональными ме;
тодами лечения. Учитывая высокий риск рецидивирования
после хирургической коррекции, применение Эпигалина®

открывает новые возможности в комплексной реабилитации
пациенток с ГЭ.

УЗИ>картина матки до лечения (а) и через 6 мес (б)

a)
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Клінічний досвід лікування аденоміозу. 

Шлях до індивідуального підходу

О.Г. Яшина 

Однією з найпоширеніших патологій у світі є геніальний ендо;
метріоз. Багатофакторність його формування обґрунтовує засто;
сування терапії, щ діє молекулярні ланки патогенезу. У роботі на;
ведені дослідження із застосування Епігаліна® у пацієнток з аде;
номіозом. Результати спостереження свідчать про забезпечення
гальмування росту і розвитку ендометріоїдних гетеротопій і до;
зволяють рекомендувати Епігалін® у жінок з аденоміозом.
Ключові слова: аденоміоз, геніальний ендометріоз, патогенетичне
лікування. 

The clinical experience in the treatment of adeno@

myosis. The path to an individual approach

O.G. Yashyna 

One of the most common pathologies in the world is genital
endometriosis. The many factors of its formation justifies the use of
therapies acting on the molecular element of pathogenesis. The paper
presents the research on the usage of Epigalin® in patients with adeno;
myosis. Observations indicate that inhibition of ensuring retardation
and development endometriosis heterotopias can recommend
Epigalin® in women with adenomyosis.
Key words: adenomyosis, genital endometriosis, pathogenetic treatment.
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Не треба примножувати сутності без потреби
Вільгельм із Оккама

У статті описані механізми розвитку плацентарних синдромів
з точки зору формування плацентарної дисфункції. Визначе-
но основні фактори росту як діагностичні маркери ризику роз-
витку плацентарних синдромів, зокрема прееклампсії. До ос-
новних біомаркерів розвитку прееклампсії віднесені VEGF,
sFLT, PlGF, котрі слід визначати в І триместрі вагітності, та їх
співвідношення. Визначено роль профілактики розвитку ен-
дотеліальної дисфункції в преконцепційний період, а також на
ранніх термінах гестації. Проведено дослідження впливу пре-
парату Тівортін на перебіг вагітності і розвиток плацентарних
синдромів серед 23 вагітних із серцевою недостатністю на тлі
вроджених вад серця. Встановлено, що призначення препара-
ту Тівортін преконцепційно та в ранніх термінах гестації до-
зволяє уникнути розвитку плацентарних синдромів в пізні
терміни вагітності.
Ключові слова: плацентарні синдроми, плацентарна дис�
функція, прееклампсія, серцева недостатність, лікування,
Тівортін.

На даному етапі розвиток сучасної медичної науки та практи;
ки передбачає комплексний (мультидисциплінарний)

підхід до збереження здоров’я жінки в різні вікові періоди. Тому,
в клініці акушерських проблем екстрагенітальної патології ДУ
«ІПАГ НАМН України» чітко усвідомлюється зміна парадиг;
ми: від акценту на преконцепційний підхід до зниження перина;
тальних та репродуктивних втрат до запровадження принципів
інтерконцепційного підходу, тобто створення умов для збере;
ження соматичного, репродуктивного здоров’я та якості життя
протягом усього репродуктивного періоду жінки, а, також
профілактики виникнення тяжкої соматичної патології у період
перименопаузи.

У реалізації зміни даної парадигми на особливу увагу заслу;
говує розроблення рекомендацій щодо захисту серцево;судин;
ної системи жінок, попередження виникнення ранньої
ішемічної хвороби серця, артеріальної гіпертензії, цукрового
діабету 2;го типу, інсультів, інфарктів з урахуванням можливо;
го впливу гестаційних ускладнень, зокрема гіпертензивних гес;
таційних ускладнень та передчасних пологів. Доведено, що в
групі жінок, вагітність у яких ускладнилась прееклампсією, ри;
зик раннього виникнення зазначеної вище патології зростала в
2,8–4,8 разу [1–3].

Також, слід зважати на той факт, що наявність передісную;
чої серцево;судинної патології, ревматичних, автоімунних за;
хворювань, патології нирок асоціюється з підвищеним ризиком
виникнення гіпертензивних ускладнень вагітності, в низці ви;
падків таке поєднання може значно погіршити прогноз для
успішного завершення вагітності, збереження здоров’я та,
навіть, життя матері [9, 11, 12]. 

Однією з найбільш поширених гіпотез є виникнення в ре;
зультаті прееклампсії поверхневої інвазії позаворсинчастого

трофобласта з подальшим неповним ремодулюванням судин;
них структур матері, що призводить до матково;плацентарної
недостатності та внутрішньоутробної затримки росту плода. Ос;
таннім часом велика увага прикута до ранніх стадій розвитку
плодового яйця – будовою цитотрофобласта (ЦТБ), його дифе;
ренціювання, транскрипції та експресії білкових субстанцій, які
мають ангіогенні та антиангіогенні властивості. Ці специфічні
антигени відіграють істотну роль у інвазії в матку його елементів
і формуванні імунної взаємодії між тканинами материнського
організму і антигенами плодового яйця [3, 4, 7].

Диференціювання трофобласта є інтегральним компонен;
том імплантації та інвазії ЦТБ (його внутрішнього шару) в мат;
ку. Через 2–3 дня після запліднення плодове яйце потрапляє в
порожнину матки, а через тиждень починається його взаємодія
з материнськими клітинами. При нормальному перебігу
вагітності специфічні антигени, що продукуються ЦТБ, сприя;
ють проникненню його у відповідні сегменти міометрія і забез;
печують екстенсивне модулювання спіральних артерій, а їхня
реканалізація встановлюється до 9–12;го тижня вагітності, коли
збільшується оксигенація плаценти і починається її зростання і
диференціювання [13, 14].

Установлено, що нормальний процес розвитку плаценти
включає важливі морфологічні і функціональні перетворення,
що відбуваються в системі мати–плацента–плід. Процес по;
чинається з переміщення великого числа клітин плода – тро;
фобластів – проти току крові в дрібних спіральних артеріях
матки, а також у міометрії та плаценті. Ці клітини стимулю;
ють синтез таких біохімічних молекул, як цитокіни, фактори
росту та молекули адгезії. Ці біохімічні сигнали спричиняють
розширення спіральних артеріол, перетворюючи їх на крово;
носні судини більшого діаметра, здатні забезпечити плід кис;
нем і необхідними поживними речовинами. Цей процес почи;
нається в кінці I триместру вагітності і завершується до
18–20 тиж вагітності [5–8].

У разі розвитку прееклампсії на ранніх термінах вагітності
початковий потік трофобластів аномально малий, в результаті
чого відбувається повна перебудова спіральних артерій матері,
що призводить до недостатнього кровопостачання плода. Осно;
ви фетоплацентарної недостатності і гестозу закладаються ще у
І–ІІ триместрі вагітності. В якості пускового механізму даних
ускладнень можна розглядати порушення взаємодії інвазивного
ЦТБ з міометрієм, що приводить до неповноцінної фізіологічної
трансформації стінок спіральних артерій, розладу кровопоста;
чання плаценти, що проявляється у вигляді чергування ділянок
її ішемії та реперфузії, а також до генералізації і надмірної вира;
женості оксидативного стресу, спричиненого запальною
відповіддю. Порушення судинної інвазії ЦТБ на ранніх стадіях
материнсько;плодової взаємодії пов’язані з порушеннями
ангіогенезу, зниженням локального кровотоку, патологією гемо;
стазу і посиленням оксидативного стресу плаценти [5, 6, 8].

Розвиток клінічних проявів прееклампсії пов’язано з ви;
никненням системної запальної реакції, яка, хоча і меншою
мірою, але має місце при нормальному перебігу вагітності.

УДК: 618.36.611�018.74:616.1/8:615.2(312)

Плацентарні синдроми в клініці екстрагенітальної
патології з точки зору ендотеліальної дисфункції:
сучасні уявлення та шляхи корекції
Ю.В. Давидова, А.Ю. Лиманська, М.П. Двуліт, А.О. Огородник

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України», м. Київ
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Плацентарні фактори, що лежать в основі розвитку в подаль;
шому клінічних проявів прееклампсії, зумовлені генералізо;
ваним системним запаленням, основним компонентом якого є
ендотеліальна дисфункція. При оксидативному стресі вини;
кають процеси, що дозволяють об’єднати уявлення про роль
ендотеліальної дисфункції в патогенезі трьох основних
ускладнень гестації, пов’язаних з порушеннями в плаценті, –
прееклампсії, передчасних пологів і затримки внутрішньоут;
робного розвитку плода [7, 10].

На ранніх термінах вагітності фізіологічна гіпоксія захищає
плід від пошкоджувальних і тератогенних впливів О2 і вільних
радикалів. При невиношуванні відповідні порушення виника;
ють на початку вагітності, тоді як при потенційному розвитку
прееклампсії інвазія ЦТБ і плацентація забезпечують ранні
стадії розвитку плодового яйця, але недостатні для повної су;
динної адаптації, необхідної для забезпечення потреб зростаю;
чого плода. Усе викладене вище дає підставу вважати, що пла;
центарний оксидативний стрес є одним з ключових елементів у
розвитку ендотеліальної дисфункції при прееклампсії. До цього
призводять активація апоптозу, надходження в материнський
кровотік протизапальних цитокінів, апоптотичних часток (нек;
ротичних елементів, фактора некрозу пухлини; , інтерлейкіну;
1 та ін.) [5, 7, 10].

При ускладненій прееклампсії, з одного боку, спо;
стерігається збільшення продукції судинного ендотеліального
фактора росту, що сприяє надмірному синтезу ендотеліну;1 (чи;
нить найбільш сильну вазоконстрикторну дію), а з іншого – зни;
ження генерації потужного вазодилататора оксиду азоту. Існує
припушеня, що в основі виявлених патологічних змін лежить
порушення рецепції ендотеліну;1, результатом чого є гене;
ралізована вазоконстрикція.

Процеси, спричинені неповною перебудовою материнських
спіральних артерій призводять до розвитку прееклампсії, як
правило, діляться на дві фази: плацентарна відповідь і мате;
ринська відповідь. Для компенсації недостатнього кровопоста;
чання клітини плаценти розмножуються в місцях обміну кис;
нем або живильними речовинами, однак це збільшення числа
клітин не забезпечується необхідною кількістю поживних речо;
вин, в результаті чого плацента стає гіпотрофічною. Це стиму;
лює плаценту до вивільнення вазосупресорів і інших розчинних
факторів в материнський кровообіг з метою активізації мате;
ринського організму для створення більш інтенсивного крово;
постачання плода, однак ці фактори призводять до системної
ендотеліальної дисфункції материнського організму та розвитку
гіпертензії (тобто, дисфункції клітин, що вистилають крово;
носні судини і порожнини органів) [11].

Порушення стану плода як результат ендотеліальної дис;
функції у матері призводить до патології обміну жирів, генетич;
ного імпринтингу, порушення росту, коагуляції, появі дистресу
[1, 5–7].

Доведено певну роль дисфункції ендотелію як одного з па;
тогенетичних факторів розладів мікроциркуляції при преек;
лампсії. Так, виявлено розвиток у вагітних фазних порушень ко;
агуляційного потенціалу крові, прогресивні розлади рео;
логічних властивостей крові, що формуються на тлі виражених
патоморфологічних змін судин мікроциркуляторного русла
плаценти і низки внутрішніх органів (при летальному резуль;
таті в разі еклампсії), а також порушення регуляції базального
судинного тонусу на фоні зниження продукції і екскреції окси;
ду азоту, що, безумовно, є одним з найважливіших факторів
гіпертензивного синдрому при прееклампсії. Організм матері
зазнає зміни гемодинаміки, щоб забезпечити більше кровопос;
тачання до плода. Зміни у швидкості кровообігу, внутрішньоче;
репного тиску та об’єму плазми спричиняють гіпердинамічну
циркуляцію крові та активацію ендотелію кровоносних судин, в
результаті чого розвиваються гіпертонія і протеїнурія – основні
характеристики прееклампсії. Клінічні симптоми прееклампсії

також виникають безпосередньо в результаті дисфункції ендо;
телію. Гіпертензія є результатом порушення регуляції тонусу
судин, а протеїнурія – результатом порушення регуляції про;
никності кровоносних судин нирок. Порушення згортання
крові зумовлено гіперпродукцією згортальних факторів крові
ендотелієм [1, 6, 7].

Незважаючи на результати нещодавніх досліджень, які на;
дали змогу значно розширити уявлення про патогенез преек;
лампсії, за останні двадцять років не було запропоновано жодної
концепції менеджменту даної патології крім спроб контролю
над гіпертензією. Так, у сироватці крові жінок з прееклампсією
рівень молекули;1 судинної клітинної адгезії (VCAM), молеку;
ли;1 внутрішньоклітинної адгезії (ICAM), Е;селектину, ендо;
теліну;1, клітинного фібронектину значно вищі, ніж у здорових
жінок. Так, деякі з цих розчинних маркерів спостерігаються на
доклінічному етапі виникнення патології. Концентрація інших
маркерів (асиметричний диметиларгінін, інгібітор активатора
плазміногена тип 1 (PAI;1), тканинний активатор плазміногена
(t;PA)) також зростає до виникнення клінічних симптомів, при
цьому рівень t;PA корелює з тяжкістю протеїнурії [5, 12]. 

З метою пошуку високочутливих і специфічних маркерів
прееклампсії був досліджений широкий спектр біологічних спо;
лук у сироватці крові, так або інакше пов’язаних з ураженям ен;
дотелію, окиснювальним стресом, змінами ліпідного та вугле;
водного обміну, запаленням та аномальними імунними ре;
акціями. У результаті цих досліджень встановлено, що високо;
чутливими специфічними і прогностичними показниками пре;
еклампсії є маркери ангіогенезу плацентарний фактор росту
(VEGF) та розчинна fms;подібна тирозинкиназа 1 (SFlt;1), що є
варіантом рецептору фактора росту ендотелію судин [2, 5, 6].
Згідно з опублікованими даними, зменшення концентрації
VEGF і збільшення концентрації SFlt;1 реєструються за
декілька тижнів до появи клінічних симптомів прееклампсії і
можуть служити скринінговими тестами вже в кінці I тримест;
ру вагітності.

Таким чином, виявлення змін у співвідношення рівня
VEGF і sFlt;1 протягом вагітності може зіграти важливу до;
поміжну роль для підтвердження діагнозу та прогнозування
розвитку прееклампсії (чутливість тестів – 89%, специфічність
– 97%).

Існують дані про підвищення ризику розвитку серцево;су;
динних захворювань (навіть зі смертельними наслідками) у
більш віддаленому майбутньому у жінок, які перенесли преек;
лампсію, особливо при перших пологах. Віддаленими наслідка;
ми ендотелільної дисфункції, що розвинулась в перинатальний
період, є також, цукровий діабет 2;го типу, артеріальна гіпер;
тензія, підвищений ризик розвитку ішемічної хвороби серця та
атеросклерозу [8].

Слід зазначити, що обсяг профілактичних заходів розвитку
плацентарних синдромів, зокрема, прееклампсії, залежить від
ступеня ризику розвитку останньої. В обстеженні необхідно пе;
редбачити вивчення показників системи гемостазу, оскільки до;
ведений високий прямий кореляційний зв’язок між їхніми зна;
ченнями і маркерами ендотеліальної дисфункції. Отже, згідно з
результатами нашого огляду, профілактику прееклампсії слід
проводити пацієнткам з наявністю:

• прееклампсії важкого ступеня в анамнезі;
• соматичної патології з ендотеліальною дисфункцією;
• спадковості в генезі прееклампсії;
• патологічних змін при клініко�лабораторному

дослідженні.
Додаткові фактори ризику можуть бути виявлені при

дослідженні генів схильності до прееклампсії, а саме до імунної
дезадаптації, порушення цитокінового профілю, спадкової
тромбофілії, ендотеліальної дисфункції. 

Профілактика прееклампсії повинна починатися в першу
чергу з корекції наявних у пацієнтки шкідливих звичок і сома;
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тичних захворювань. Виходячи із сучасних знань про патогенез
плацентарних синдромів, зокрема прееклампсії, повний ком;
плекс профілактичних заходів щодо попередження ендотеліаль;
ної дисфункції включає: 

• профілактику/корекцію мікронутрієнтного дефіциту;
• профілактику/корекцію гіпергомоцистеїнемії;
• корекцію простациклін;тромбоксанового співвідношення;
• гормональну підтримку процесу плацентації;
• формування нормального антиоксидантного резерву ор;

ганізму;
• імуномодулювальну терапію;
• антиагрегантну терапію;
• антикоагулянтну терапію.
Профілактика повинна починатися з преконцепційної

підготовки і тривати у вигляді курсів наведених медикаментоз;
них впливів на всі ланки патогенезу прееклампсії протягом усієї
вагітності. Доведено використання статинів, інгібіторів протиза;
пальних цитокінів, нефракціонованих гепаринів тощо. Однак,
щоб уникнути поліпрагмазії слід застосовувати препарати,
здатні здійснювати ендотелійпротекторну дію відразу за
декількома напрямками. До таких лікарських засобів, по;
тенційно відносять препарат Тівортін, Юрія;Фарм, Україна.

Аргінін – умовно незамінна амінокислота, уперше виділена в
1886 р. Е. Schulze і Е. Steiger, а її структура встановлена Е. Schulze
і Е. Winterstein в 1897 р. Середній добовий рівень споживання L;
аргініну становить 5,4 г. Фізіологічна потреба тканин і органів
більшості ссавців в аргініні задовольняється його ендогенним
синтезом та надходженням з їжею, однак для молодих особин і
дорослих в умові стресу або хвороби ця амінокислота стає
есенціальною. Аргінін є попередником синтезу білків і багатьох
біологічно активних молекул, таких, як орнітин, пролін,
поліаміни, креатин і агматин. Однак головна роль аргініну в ор;
ганізмі людини – бути субстратом для синтезу оксиду азоту.

L;Аргінін всмоктується в тонкій кишці й транспортується в
печінку, де основна його кількість метаболізується в орнітино;
вому циклі. Частина L;аргініну, що не метаболізувалася в
печінці, використовується як субстрат для продукції NО. Ос;
новним постачальником ендогенного аргініну є обмін білка в ор;
ганізмі, однак ендогенний синтез аргініну не відіграє важливої
ролі в регуляції гомеостазу здорових дорослих.

Оскільки патологічні зміни функції ендотелію є незалеж;
ним предиктором несприятливого прогнозу у більшості
пацієнтів із серцево;судинними захворюваннями, ендотелій є
близькою до ідеалу мішенню для превентивних втручань. 

Мета дослідження: визначення ролі профілактики розвит;
ку ендотеліальної дисфункції, яку проводили преконцепційно
та в ранні терміни гестації для попередження виникнення пла;
центарних синдромів, зокрема прееклампсії.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Нами було досліджено 23 вагітні з вродженими вадами сер;
ця на тлі серцевої недостатності І–ІІ ступеня, які було роз;
поділено на дві групи. Вагітним першої групи з урахуванням ри;
зику розвитку ендотеліальної дисфункції преконцепційно та в
ранні терміни гестації призначали Тівортін (внутрішньовенно
та у формі розчину для пиття). Жінки другої групи отримували
лікування Тівортіном лише в ранні терміни гестації. Визначен;
ня VEGF і sFlt;1 та розрахунок співвідношення sFlt;1/VEGF
проводили в терміні 11–13 тиж вагітності за допомогою автома;
тичної системи Elecsys (Roche, Німеччина). 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Нами було проведено визначення VEGF і sFlt;1 та розра;
хунок співвідношення sFlt;1/VEGF в терміні 11–13 тиж
вагітності у 23 вагітних з вродженими вадами серцями та сер;
цевою недостатністю (СН) І–ІІ ступеня вираженості (табли;
ця) з урахуванням використання Тівортіну преконцепційно та
в ранні терміни гестації. 

За даними таблиці видно, що у вагітних першої групи, які
входили до групи ризику розвитку ендотеліальної дисфункції,
та яким преконцепційно і в ранні терміни гестації проводили
лікування Тівортіном, середній рівень співвідношення
SFLT/VEGF становив 40,9. Вагітність перебігала без суттєвих
ускладнень, прееклампсія не розвивалась в терміни 26–37 тиж
вагітності. Затримки внутрішньоутробного розвитку плода не
спостерігалось. Розродження проводили у відповідні терміни.
Стан жінки і новонародженого був задовільний.

У другій групі вагітних, у яких відзначено ризик розвитку
ендотеліальної дисфункції, та які отримували лікування
Тівортіном лише в ранні терміни гестації з середнім рівнем
співвідношення SFLT/VEGF – 97,9, спостерігали розвиток пре;
еклампсії середнього ступеня важкості. Усі жінки потребували
підвищеної уваги та додаткової багатокомпонентної антигіпер;
тензивної терапії. У 7 (53,8%) жінок виникали порушення стану
плода у вигляді дистресу у стадії компенсації. Серед 9 (69,2%)
вагітних цієї групи, вагітність закінчилась самостійними полога;
ми в терміни 37–39 тиж, 3 (23%) жінки були розроджені шля;
хом кесарева розтину за показаннями з боку матері (протеїнурія
>4 г/л, гіпертензія – 160–170 мм рт.ст.). У післяопераційний
період жінки та діти почували себе задовільно.

Результати наших досліджень свідчать, що у жінок, які вхо;
дили до групи ризику розвитку ендотеліальної дисфункції та от;
римували преконцепційно та в ранні терміни гестації Тівортін,
не розвивались плацентарні синдроми, зокрема, прееклампсія та
затримка розвитку плода, на відміну від вагітних другої групи,
які отримували корекцію ендотеліальної дисфункції лише під
час вагітності. Також, нами встановлено високий кореляційний
зв’язок між показником SFLT/VEGF та розвитком преек;
лампсії. Показник кореляції r=0,48. 

Наводимо декілька клінічних випадків
1. Хвора О. Вагітність перебігала на тлі вроджених вад сер;

ця (ВВС) – двостулковий аортальний клапан, аортальний сте;
ноз (помірний), серцева недостатність (СН) І стадії, (ФК) ІІІ.
Обстежена в 11 тиж вагітності. Концентрація SFLT склала
1350 пг/мл, VEGF – 32,4 пг/мл. Показник співвідношення кон;
центрації SFLT/VEGF дорівнював 42,1. Жінка до вагітності от;
римувала Тівортін преконцепційно та в ранні терміни гестації в
зв’язку з тим, що входила до групи ризику розвитку ендо;
теліальної дисфункції. Вагітність у жінки перебігала на тлі
відсутності набряків, протеїнурії та мали місце поодинокі випад;
ки підвищення артеріального тиску, що не розцінювалось нами
як прееклампсія. Вище наведені проблеми своєчасно коригува;
ли відповідними лікарськими засобами. Пологи термінові, са;
мостійні. Стан матері та новонародженого задовільний.

2. Хвора Д. Вагітність перебігала на тлі ВВС – коарктація
аорти, СН І, ФК ІІІ. Обстежена в 12 тиж вагітності. Концентра;
ция SFLT склала 1810 пг/мл, VEGF – 19,1 пг/мл. Отримувала
Тівортін в ранні терміни гестації. В анамнезі – попередня
вагітність була ускладнена прееклампсією середнього ступеня
важкості. Показник співвідношення концентрації SFLT/VEGF

Визначення показників SFLT та VEGF як прогностичних фактора розвитку прееклампсії

Група вагітних
Показник

р
Абс. число SFLT, пг/мл VEGF, пг/мл SFLT/VEGF

Перша 10 1390±9,6 34,4±3,2 40,9 <0,001

Друга 13 1754±11,4 18,8±1,9 97,9 <0,001
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дорівнював 95,2. Вагітність у жінки перебігала на тлі преек;
лампсії середнього ступеня важкості (гіпертензія, протеїнурія
2,5 г/л, набряки нижніх кінцівок) з 26 тиж та закінчилась са;
мостійними передчасними пологами в 36 тиж. Стан матері та
жінки був задовільний.

Одним з пояснень отриманих результатів може бути гіпоте;
за щодо позитивного впливу терапії на експресію рецептору су;
динного ендотеліального ростового фактора (VEGFR) на гемо;
поетичних стем;клітинах (HSCs) та ендотеліальних клітинах,
доменного рецептору вкладки кінази (KDR), з якими пов’язана
концентрація sFLT, що дає можливість оптимізувати неоваску;
ляризацію та знизити ризик виникнення гіпертензивних
ускладнень вагітності. Можливо припустити, що належна те;
рапія основного захворювання та терапія супроводу сприяє аде;
кватному створенню ендотеліальних прогеніторів (EPC), що в
свою чергу оптимізує ендотеліальну функцію у жінок з тяжкою
екстрагенітальною патологією. 

ВИСНОВКИ

Раннє виявлення жінок з підвищеним ризиком розвитку
плацентарних синдромів (прееклампсії, затримки розвитку пло;
да тощо) – одне з головних завдань сучасного акушерства. 

1. Ендотеліальна дисфункція призводить до виникнення
плацентарних синдромів (прееклампсія, затримка розвитку
плода), що підвищує сумарний динамічний перинатальний ри;
зик у жінок з тяжкою екстрагентальною патологією. 

2. Біомаркерами розвитку прееклампсії слід вважати VEGF,
sFLT, PlGF в І триместрі вагітності та їх співвідношення.

3. Профілактику ендотеліальної дисфункції слід починати в
преконцепційний період та на ранніх термінах гестації у
вагітних груп ризику поряд з належним медикаментозним су;
проводом основного захворювання.

4. Потенційно успішним можна вважати використання
Тівортіну в преконцепційний період і в ранні терміни гестації.

Плацентарные синдромы в клинике 

экстрагенитальной патологии 

с точки зрения эндотелиальной дисфункции: 

современные представления и пути коррекции

Ю.В. Давыдова, А.Ю. Лиманская, М.П. Двулит,

А.А. Огородник

В статье описаны механизмы развития плацентарных синдромов с
точки зрения формирования плацентарной дисфункции. Определены
основные факторы роста как диагностические маркеры риска разви;
тия плацентарных синдромов, в частности преэклампсии. К основным
биомаркерам развития преэклампсии отнесены VEGF, sFLT, PlGF,
которые следует определять в І триместре беременности, и их соотно;
шение. Определена роль профилактики развития эндотелиальной
дисфункции в преконцепционный период, а также на ранних сроках
гестации. Проведено исследование влияния препарата Тивортин на
течение беременности и развитие плацентарных синдромов среди 
23 беременных с сердечной недостаточностью на фоне врожденных
пороков сердца. Установлено, что назначение препарата Тивортин
преконцепционно и в ранние сроки гестации позволяет избежать раз;
вития плацентарных синдромов в поздние сроки беременности.
Ключевые слова: плацентарные синдромы, преэклампсия, плацен�
тарная дисфункция, сердечная недостаточность, лечение, Тивортин.

Placental syndromes at high risk 

pregnancy considerably 

of endothelial dysfunction: 

modern concepts and methods of correction

I.U. Davydova, A. Limanskaya, M. Dvulit,

A. Ogorodnyk 

The article covers the mechanisms of placental syndromes forming in
terms of the formation of placental dysfunction. Defined the main
growth factors as diagnostic markers of the risk of placental syn;
dromes, particularly pre;eclampsia. The main biomarkers for
preeclampsia attributed VEGF, sFLT, PlGF should be determined in
1 trimester of pregnancy. Defined the role of prevention endothelial
dysfunction in preconception period and during the early period of
gestation. The effect of Tivortin on pregnancy and development pla;
cental syndromes among 23 pregnant women with congenital heart
diseases and heart failure. It was found that use of the Tivortin in pre;
conception and early gestation periods to avoid the development of
placental syndromes in the later stages of pregnancy.

Key words: placental syndrome, preeclampsia, placental dysfunction,
heart failure, treatment Tivortin.

Сведения об авторах

Давыдова Юлия Владимировна – ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии Национальной академии меди;
цинских наук Украины», 04050, г. Киев, ул. Платона Майбороды, 8; тел.: (044) 483;16;70

Лиманская Алиса Юрьевна – ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии Национальной академии медицин;
ских наук Украины», 04050, г. Киев, ул. Платона Майбороды, 8 

Двулит Марьяна Петровна – ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии Национальной академии медицин;
ских наук Украины», 04050, г. Киев, ул. Платона Майбороды, 8 

Огородник Артем Александрович – ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии Национальной академии меди;
цинских наук Украины», 04050, г. Киев, ул. Платона Майбороды, 8

1. Agatisa P.K., Ness R.B., Roberts J.M., et
al. Impairment of endothelial function in
women with a history of preeclampsia: an
indicator of cardiovascular risk //Am J Physiol
Heart Circ Physiol.2004;286:H1389–H1393.
2. Bellamy L., Casas J.P., Hingorani A.D., et al.
Preeclampsia and risk of cardiovascular dis
ease and cancer in later life: systematic review
and metaanalysis //BMJ.2007;335:974–977.
3. Carty D.M., Delles C., Dominiczak A.F.
Preeclampsia and future maternal health // J
Hypertens.2010; 28:1349–1355.
4. Carr D.B., Newton K.M., Utzsc
hneider K.M., et al. Preeclampsia and risk of
developing subsequent diabetes //Hypertens
Pregnancy.2009;28:435–447.

5. Cordeiro A., et al. Relevance of genomic
imprinting in intrauterine human growth
expression of CDKN1C, H19, IGF2, KCNQ1
and PHLDA2 imprinted genes //Journal of
Assisted Reproduction and Genetics,
07/09/2014.
6. Lampinen K.H., Ronnback M., Kaaja R.J.,
et al. Impaired vascular dilatation in women
with a history of preeclampsia// J
Hypertens. 2006;24:751–756.
7. Levine R.J., Maynard S.E., Qian C., et al.
Circulating angiogenic factors and the risk of
preeclampsia //N Engl J
Med.2004;350:672–683.
8. Libby G, Murphy DJ, McEwan NF, et al.
Preeclampsia and the later development of

type 2 diabetes in mothers and their children:
an intergenerational study from the Walker
cohort//Diabetologia.2007; 50:5 23–530.
9. LloydJones D., Adams R.J., Brown T.M.,
et al. Heart disease and stroke statistics
2010 update: a report from the American
HeartAssociation.Circulation.2010;121:e46
–e215. 
10. Maynard S.E., Moore Simas T.A.,
Solitro M.J., et al. Circulating angiogenic
factors in singleton vs multiplegestation
pregnancies //Am J Obstet
Gynecol.2008;198:200.e1–200.e7.
11. McDonald S.D., Malinowski A., Zhou Q.,
et al. Cardiovascular sequelae of preeclamp
sia/eclampsia: a systematic review and

metaanalyses //Am Heart J.
2008;156:918–930.
12. Ramsay J.E., Stewart F., Greer I.A., et al.
Microvascular dysfunction:a link between
preeclampsia and maternal coronary heart
disease //BJOG.2003;110:1029–1031.
13. Sheppard S.J., Khalil R.A.. Risk factors
and mediators of the vascular dysfunction
associated with hypertension in pregnancy
//Cardiovasc Hematol Disord Drug Targets.
2010;10:33–52.
14. Venkatesha S., Toporsian M., Lam C., et
al. Soluble endoglin contributes to the patho
genesis of preeclampsia [published correc
tion appears in Nat Med.2006;12:862] //Nat
Med.2006;12:642–649.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

Статья поступила в редакцию 08.06.2015





88 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №5 (101)/2015
ISSN 1992;5921

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

У статті наведені результати дослідження стану вегетативної
регуляції у вагітних з обтяженим акушерським анамнезом.
Були обстежені 74 жінки з перинатальними втратами в анам-
незі. Контрольну групу склали 72 жінки з фізіологічною
вагітністю. Застосовували комплексний підхід до набору ме-
тодів дослідження вегетативної нервової системи (ВНС), а
саме, визначення вегетативного індексу Кердо, аналіз зведе-
них таблиць вегетативних проявів та показників варіабель-
ності серцевого ритму. Результати дослідження свідчать, що
для жінок з перинатальними втратами характерна напру-
женість адаптаційних процесів, зокрема, гіпертонус симпа-
тичного відділу ВНС, що супроводжується вищою частотою
ускладнень гестаційного процесу.
Ключові слова: автономна нервова система, вегетативний
статус, перинатальні втрати, плацентарна дисфункція.

Вагітність – один з небагатьох фізіологічних станів, що
вимагають довгострокової і кардинальної перебудови

функціональних систем у зв’язку з необхідністю підтримки
гомеостазу на новому, енергетично більш високому рівні. У
відповідь на вагітність в організмі жінки відбуваються
фізіологічні адаптаційні перебудови в зв’язку з підвищеним
навантаженням на низку органів і систем. Межі збільшення
або зниження адаптивних реакцій забезпечують необхідний
гомеостаз в системі «мати–плацента–плід» [1].

Не викликає сумніву, що неспецифічні механізми реак;
тивності організму визначаються і реалізуються в першу
чергу змінами нейрогуморальної регуляції [2].

Нервова система бере активну участь у складному ме;
ханізмі регуляції функцій органів та систем людини. Вона у
тісній взаємодії з імунною та ендокринною системами забезпе;
чує підтримку гомеостазу в організмі жінки при вагітності [3].

Вегетативна нервова система (ВНС) відіграє важливу
роль у створенні оптимальних умов для прогресування
вагітності та нормального перебігу пологів [4–8].

Низкою авторів сформована можливість розвитку свого
роду первинного поліетіологічного захворювання внаслідок
порушення адаптації дизрегуляторного ґенезу, яка ре;
алізується в своїх патологічних механізмах через ВНС. Пси;
ховегетативна дезадаптація розглядається вченими як не;
специфічний преморбід захворювань [9].

Перебіг нормальної вагітності супроводжується значни;
ми змінами функціонування практично всіх фізіологічних
систем і напруженням пристосувальних процесів до нових
вимог. Ураховуючи напруженість механізмів адаптації ор;
ганізму матері під час вагітності та наявність факторів, здат;
них негативно вплинути на перебіг вагітності (екстра;
генітальні захворювання, стреси та ін.), формуються усклад;
нення гестації та пологів, які супроводжуються дезадап;
тацією в системі «мати–плацента–плід» і, як наслідок, пору;
шенням функціонального стану і розвитку плода [10].

Плід, розвиток якого відбувається в умовах недостатньої
плацентарної перфузії, у значно більшому ступені схильний до
гіпоксичних уражень життєво важливих органів у процесі

внутрішньоматкового розвитку та ризику травматизації в поло;
гах. У 65% таких новонароджених порушені процеси адаптації,
виявляється висока частота уражень центральної нервової сис;
теми (ЦНС), різноманітні перинатальні пошкодження [11].

На даний момент з’ясовано, що вагітність є потужним
стресорним фактором для організму жінки. За неможливості
організму матері адекватно забезпечити потреби плода ви;
никає синдром поліорганної функціональної недостатності,
що призводить до патології в системі «мати–плацента–плід»
[2], і, як наслідок, до антенатальної загибелі плода. 

В останні роки інтерес до дослідження вегетативної ланки
регуляції при вагітності істотно виріс. Оцінка вегетативного
статусу необхідна для вибору адекватного лікування різних
нозологічних форм. Вона забезпечує можливість виявлення
преморбідного стану організму, коли клінічних проявів ще не;
має, але в організмі вже існують відхилення в механізмах ре;
гуляції фізіологічної норми. Крім того, оцінка вегетативного
статусу дає можливість виявлення адаптаційного резерву тієї
чи іншої фізіологічної системи і на ранній стадії передхвороби
забезпечити профілактику захворювання [11].

Однак на сьогодні є лише обмежена кількість досліджень,
присвячених аналізу адаптаційних і дезадаптаційних реакцій
при ускладненій вагітності. Можливість управління резис;
тентністю організму, заснована на розумінні закономірностей
розвитку адаптаційних і дезадаптаційних процесів, відкриває
перспективу для розроблення способів спрямованої корекції
патологічних станів при вагітності [2].

У зв’язку з цим актуальним є використання доступних та
можливих в акушерській практиці методів дослідження
функціонального стану ВНС, які дозволять своєчасно про;
водити профілактичні заходи з метою попередження тяжких
акушерських ускладнень та перинатальних втрат [12–14].

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

За час дослідження обстежені 74 вагітні із перинатальни;
ми втратами в анамнезі. Основним критерієм включення
вагітних до групи спостереження є плацентарна недо;
статність як причина загибелі плода/новонародженого під
час попередньої вагітності. 

Антенатальна загибель плода відзначалась в анамнезі у
68 вагітних (91,9±5,94%), інтранатальна – у 6 (8±0,18%)
жінок.

У всіх обстежених жінок проводили загальноклінічне та
спеціальне акушерське обстеження згідно з протоколами
діагностики та лікування, затвердженими Міністерством
охорони здоров’я України. Усі дослідження здійснювали
після отримання інформованої згоди пацієнтки на проведен;
ня додаткових методів дослідження. 

При формуванні вибірки використовували рандомізований
підхід. Перевірка однорідності груп підтвердила відсутність
значущих відмінностей. Досліджені групи були ідентичними за
віком, терміном вагітності та паритетом пологів. 

У І групу (група спостереження) увійшли 74 пацієнтки з пе;
ринатальними втратами в анамнезі, причиною яких була

УДК 618.3�06:616.839:616�053.31�071.1

Особливості нейровегетативного статусу 
у вагітних з перинатальним втратами в анамнезі
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1Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ
2Київський міський центр репродуктивної та перинатальної медицини
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підтверджена гістологічним методом плацентарна недо;
статність. Із дослідження виключені вагітні з внутрішньоутроб;
ним інфікуванням, тромбозом судин пупкового канатика, пато;
логією прикріплення пупкового канатика та плаценти, вадами
розвитку плода як причинами попередніх перинатальних втрат.

У ІІ групу (група контролю) були включені 72 жінки без
перинатальних втрат в анамнезі, з фізіологічним перебігом
вагітності.

З вибірки були виключені жінки в I триместрі вагітності,
пацієнтки з багатоплідною вагітністю, ендокринною патологією,
звичним невиношуванням, важкою екстрагенітальною пато;
логією, аномаліями розвитку внутрішніх статевих органів, доб;
роякісними пухлинами жіночої репродуктивної системи тощо.

Середній вік жінок в І групі становив 29,3 року, в ІІ групі
– 26,5 року.

Дослідження виконане протягом 2013–2015 років на базі
жіночих консультацій м. Києва та акушерського відділення
Київського міського центру репродуктивної та перинаталь;
ної медицини, який є клінічною базою кафедри акушерства,
гінекології та репродуктології Українського державного
інституту репродуктології Національної медичної академії
післядипломної освіти імені П.Л. Шупика. 

Використовували проспективні і ретроспективні підходи
для отримання первинної інформації. Дані ретроспективно;
го спостереження отримували шляхом заповнення розроб;
леної нами анкети, яка містила дані про менструальну, ре;
продуктивну функції, гінекологічний, соматичний анамнез,
інформацію про перебіг попередньої вагітності та пологів,
перебіг даної вагітності.

При проспективному дослідженні застосовували спеціаль;
ний протокол, в якому реєстрували результати проведених
досліджень. У обстежених жінок з метою оцінювання стану
ВНС застосовували клінічні та функціональні методи. З ме;
тою оцінювання вихідного вегетативного тонусу використову;
вали «Опитувальник для виявлення ознак вегетативних змін
(Вейн А.М., 1998)». Для оцінювання рівноваги симпатичного
та парасимпатичного тонусу ВНС застосовували вегетативний
індекс Кердо (ВІК), який обчислювали за формулою: 

ВІК = (1 – АТд/ЧСС) 100%,
де АТд – діастолічний артеріальний тиск, мм рт.ст.,
ЧСС – частота серцевих скорочень за 1 хв. 
З метою діагностики вегетативного забезпечення засто;

совували ортостатичну пробу. 
Оцінювання особливостей вегетативного статусу здійсню;

валося також шляхом реєстрації та аналізу параметрів
варіабельності серцевого ритму (ВСР) на підставі проведення
комп’ютерної кардіоінтервалографії. Дослідження виконували

в положенні лежачи на лівому боці, в стані спокою, після 
10;хвилинної адаптації. При цьому реєструвалися такі показники: 

• SDNN, мс – середньоквадратичне відхилення послідовних
RR;інтервалів, показник сумарного ефекту вегетативної ре;
гуляції кровообігу, відображає загальний тонус ВНС; 

• рNN50, % – кількість пар послідовних RR;інтервалів,
що розрізняються більш ніж на 50 мс за період запису, роз;
глядається як ступінь переваги парасимпатичної ланки регу;
ляції над симпатичною; 

• мода (Мо), мс – значення RR;інтервалів, яке
зустрічається найчастіше, відображає ступінь гуморальних
впливів, найбільш імовірний рівень функціонування серце;
во;судинної системи; 

• амплітуда моди (Амо), % – частка RR;інтервалів
аналізованого часового ряду, що відповідають значенням мо;
ди, показник активності симпатичної ланки регуляції; 

• варіаційний розмах ( Х), мс – різниця між тривалістю
найбільшого і найменшого RR;інтервалу аналізованого часо;
вого ряду, умовний параметр активності парасимпатичної
нервової системи. 

На підставі отриманих даних для визначення вегетатив;
ного тонусу обчислювали індекс напруження (ІН) – ступінь
переваги активності центральних механізмів регуляції над
автономними за такою формулою:

ІН = АМо / 2 Мо Х.

Таблиця 1
Перебіг вагітності у обстежуваних жінок

Симптоми
Група спостереження Група контролю р

Абс. число % Абс. число % р<0,05

Загроза переривання вагітності 42 56,8±2,3 36 50,0±2,1 р<0,001

Ранній гестоз 2 2,7±0,04 11 15,3±0,46 р<0,05

Прееклампсія 11 14,9±0,43 12 16,7±0,52 р<0,01

Багатоводдя 12 16,2±0,49 8 11,1±0,29 р<0,001

Гестаційний пієлонефрит 8 10,8±0,27 4 5,6±0,11 р<0,001

Затримка росту плода 3 4,1±0,07 1 1,4±0,01 р<0,001

Порушення материнсько9плодового кровообігу 5 6,8±0,14 2 2,8±0,04 р<0,001

Маловоддя 8 10,8±0,27 2 2,8±0,04 р<0,001

Структурні зміни плаценти 15 20,3±0,67 12 16,7±0,52 р<0,001

Гіперплазія плаценти 5 6,8±0,14 5 6,9±0,15 р<0,05

Анемія 48 64,9±2,53 43 59,7±2,46 р<0,05
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За відношенням IН після і до навантаження обчислюва;
ли коефіцієнт вегетативної реактивності (КВР). 

Величину тонусу судин периферійного русла в стані спо;
кою і при ортостазі визначали Мо1 і МО2. Стабільність то;
нусу відповідного русла відображали AMo1 і AMo2,
варіабельність тонусу – Х1 і Х2.

З аналізу виключали осіб з вираженими порушеннями
серцевого ритму (миготлива аритмія, часта екстрасистолія)
та осіб, які застосовували препарати групи ;блокаторів.

Параметри оцінювали за методикою Р.М. Баєвского [15].
Нормотонію констатували при ІН від 30 до 90 ум.од., ваго;
тонію при ІН від 1 до 29 ум.од.; симпатотонію – при ІН більше
91 ум.од.; гіперсимпатикотонію – при ІН більше 200 ум.од. 

Варіанти вегетативної реактивності (ВР) визначали за
КВР. Показник КВР 1,0–1,7 характеризує нормальну
(врівноважену) діяльність автономної нервової системи,
КВР більше 1,7 – надмірну активність симпатичної нервової
системи, менше 1,0 – підвищення реактивності парасимпа;
тичного відділу ВНС.

Отримані результати оброблені за допомогою стандарт;
них методів варіаційної статистики. Достовірність відмінно;
стей обчислювали за критерієм Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У вагітних групи спостереження вагітність частіше су;
проводжувалася акушерськими ускладненнями, ніж в групі
контролю (табл. 1).

Зокрема, ознаки плацентарної дисфункції (структурні
зміни плаценти, маловоддя, порушення матково;плацентар;
ного і плодово;плацентарного кровотоку за даними
допплєрометрії, асиметрична і симетрична форма затримки
росту плода (ЗРП)) зустрічалися у 36 (48,6±1,98%) вагітних
І групи (спостереження) та у 22 пацієнток (30,6±1,18%) ІІ
групи (контролю) (р<0,001).

Ознаки плацентарної дисфункції у вагітних І групи ви;
являли в середньому в 28,7±3,1 тиж. У 15 (20,3±0,67%)
вагітних за даними УЗД діагностовані структурні зміни пла;
центи, у 5 (6,8±0,14%) – гіперплазія плаценти, у
8 (10,8±0,27%) жінок – маловоддя, у 5 (6,8±0,14%) – пору;
шення материнсько;плодового кровотоку різного ступеня. У
3 (4,1±0,07%) пацієнток діагностована ЗРП І–ІІ стадії.

У ІІ групі ознаки плацентарної дисфункції спостеріга;
лись значно рідше, зокрема, структурні зміни плаценти
відзначені у 12 (16,7±0,52%) пацієнток, гіперплазія плаценти

– у 5 (6,9±0,15%) випадках, маловоддя – у 2 (2,8±0,04%)
жінок, порушення материнсько;плодового кровотоку – у
2 (2,8±0,04%), ЗРП – у 1 (1,4±0,01%) вагітної (малюнок).

Таким чином, у жінок групи спостереження значно
частіше виникають ускладнення гестаційного процессу, зо;
крема, плацентарна дисфункція. Можна припустити, що па;
тологія в системі «мати–плацента–плід» виникає внаслідок
неможливості організму матері забезпечити адекватні при;
стосувальні реакції організму в умовах зростаючого наванта;
ження для задоволення потреб матері та плода.

Результати опитування вагітних свідчать про наявність
вегетативної дисфункції у достовірно більшої кількості
жінок групи спостереження порівняно з групою контролю –
52 (70,3±2,62%) проти 23 (31,9±1,25%) (р<0,001).

У групі спостереження у 34 (45,9±1,87%) жінок спо;
стерігалися відхилення ВІК, в той час як у контрольній групі
такі відхилення відзначались у 12 (16,7±0,52%) вагітних.
Розподіл жінок за типом вихідного вегетативного тонусу де;
монструє перевагу симпатичної регуляції у пацієнток І гру;
пи та нормотонії у жінок ІІ (контрольної) групи (р<0,001).

Застосування навантаження (ортостатична проба) до;
зволило виявити порушення вегетативного тонусу у решти
вагітних обох груп з вихідною нормотонією. Так, вегетатив;
ний дисбаланс достовірно частіше виявлений у жінок групи
спостереження, ніж у вагітних групи контролю –
17 (22,9±0,79%) проти 8 (11,1±0,29%) (р<0,001).

Таким чином, дисфункція ВНС виявлена у 68,8±2,6%
вагітних основної групи та у 27,8±1,04% пацієнток контроль;
ної групи (р<0,001).

За результатами кардіоінтервалографії у вагітних з
фізіологічним перебігом вагітності спостерігалася парасим;
патикотонічна спрямованість впливу ВНС зі збереженням
балансу симпатичних та вагусних впливів. 

У групі спостереження відзначали виражену тенденцію
до симпатикотонії та напруження регуляторних процесів,
що підтверджує аналіз показників ВСР (табл. 2).

Була виявлена тенденція до переважання значення ІН1 в
групі спостереження, порівняно з контролем, що свідчить
про превалювання симпатотонічної регуляції серцевого рит;
му. Найбільші значення показника активності симпатичної
нервової системи (АМо) були також виявлені в групі спосте;
реження. 

Індекс pNN501 свідчив про значне ослаблення впливу па;
расимпатичної ланки ВНС в осіб групи спостереження
(р<0,001). Після навантаження тенденція до переважання

Таблиця 2
Показники ВСР

Показник
Група спостереження Група контролю

р 
Med LQ@UQ Med LQ@UQ

SDNN1, мс 30,5±3,54 24,5946,5 22,0±2,59 15933 р>0,05

SDNN2, мс 46,0±5,35 31,0967,0 33,5±3,95 23,0952,5 р>0,05

рNN501, % 2,5±0,29 1,993,8 4,7±0,55 3,396,3 р<0,001

рNN502, % 4,5±0,52 3,495,6 6,3±0,74 5,598,9 р<0,01

Мо1, мс 0,87±0,1 0,8590,9 0,82±0,1 0,7890,91 р>0,05

Мо2, мс 0,64±0,07 0,790,95 0,74±0,09 0,7290,86 р>0,05

АМо1, % 28,8±3,34 17,5939,0 18,0±2,12 12,0924,0 р<0,01

АМо2, % 21,9±2,55 16,3935,5 18,1±2,13 13,0922,0 р>0,05

Х1, мс 0,08±0,01 0,0690,28 0,17±0,02 0,190,24 р<0,001

Х2, мс 0,14±0,02 0,1190,17 0,22±0,03 0,1590,3 р>0,05

ІН1 107,4±12,5 44,99230,8 67,6±7,97 28,89125,6 р<0,01

ІН2 192,1±22,3 103,49295,5 78,8±9,29 43,09135,6 р<0,001

КВР 1,89±0,22 1,2892,3 1,16±0,14 1,0791,5 р<0,01
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симпатичного відділу ВНС у жінок групи спостереження
зберігається (р<0,01).

Показник діяльності парасимпатичного відділу ВНС
( Х) також свідчив про достовірне зниження парасимпатич;
ного тонусу у жінок групи спостереження, порівняно з конт;
ролем (р<0,001). Вагомої динаміки показника Х після на;
вантаження виявлено не було (р>0,05).

Суттєвих відмінностей між групами за показником Мо в
стані спокою не відзначено. При проведенні ортостатичної
проби в обох групах спостерігали зниження показника Мо, але
більш істотною була різниця у групі спостереження (р>0,05).

Оскільки Мо характеризує вірогідний рівень функціонуван;
ня серцево;судинної системи, можна припустити, що судинні
зміни та порушення їх регуляції з боку ВНС є вагомою ланкою
патогенезу патологічних змін в системі «мати–плацента–плід».

Аналіз параметру КВР також виявив цікаві відмінності.
У групі контролю відзначалась нормальна реактивність обох
відділів ВНС. У групі спостереження значно переважала ак;
тивність симпатичної нервової системи (р<0,001). Показник
ВР у групі спостереження був майже вдвічі більший, ніж у
групі контролю (табл. 3).

З інших особливостей можна відзначити тенденцію до
більших значень SDNN у осіб з плацентарною дисфункцією
порівняно з іншими ускладненнями гестаційного процесу
(р<0,05). 

Часові характеристики ВСР у вагітних з ознаками пла;
центарної дисфункції також демонструють гіперактивацію
симпатичної нервової системи, що представлено вищими, в
порівнянні з фізіологічною вагітністю, показниками АМо,
ІН та КВР (р<0,05).

Таким чином, при аналізі наведених даних були виявлені

деякі особливості ВСР, характерні для порушення регуляції
ВНС. У групі спостереження виявлене значне переважання
тонусу симпатичного відділу ВНС, максимально представ;
лене у пацієнток з плацентарною дисфункцією під час даної
вагітності. Група контролю стабільно демонструвала стан
нормотонії. 

ВИСНОВКИ

1. У жінок із обтяженим акушерським анамнезом відзна;
чається порушення нейровегетативної регуляції з перева;
жанням активності симпатичного відділу вегетативної не;
рвової системи. 

2. Завдяки аналізу варіабельності серцевого ритму сфор;
моване уявлення про роль адаптаційних і дезадаптаційних
процесів у вегетативній нервовій системі матері при
фізіологічній і ускладненій вагітності.

3. Використані в дослідженні методи неінвазивної діа;
гностики, засновані на аналізі роботи кардіореспіраторної
системи, не вимагають спеціальних умов і дорогого устатку;
вання, що дозволяє широко застосовувати дані методики в
лікувальних закладах.

4. Показана діагностична цінність результатів
дослідження вегетативної нервової системи, що дозволяє ре;
комендувати включення в стандарти пренатального спосте;
реження вагітних дослідження варіабельності серцевого
ритму з метою моніторингу перебігу вагітності, прогнозу;
вання ускладнень та попередження перинатальних втрат.

5. Переважання симпатичного тонусу у вагітних із пла;
центарною дисфункцією свідчить про дисбаланс у системі
нейровегетативної регуляції та може бути діагностичною і
прогностичною ознакою розвитку гестаційних ускладнень. 

Таблиця 3
Показники реактивності ВНС у досліджуваних групах

Показник
Група спостереження Група контролю

р 
Абс. число % Абс. число %

Нормотонія 8 10,8±0,27 60 83,3±2,61 р<0,001

Ваготонія 4 5,4±0,1 7 9,7±0,24 р<0,001

Симпатотонія 36 48,6±1,98 4 5,6±0,11 р<0,001

Гіперсимпатотонія 26 35,1±1,37 1 1,4±0,01 р<0,001

Особенности нейровегетативного статуса 

у беременных с перинатальными потерями 

в анамнезе

Л.И. Воробей

В статье приведены результаты исследования состояния вегета;
тивной регуляции у беременных с отягощенным акушерским
анамнезом. Были обследованы 74 женщины с перинатальными по;
терями в анамнезе. Контрольную группу составили 72 женщины с
физиологической беременностью. Применяли комплексный под;
ход к набору методов исследования вегетативной нервной систе;
мы (ВНС), а именно, определение вегетативного индекса Кердо,
анализ сводных таблиц вегетативных проявлений и показателей
вариабельности сердечного ритма. Результаты исследования сви;
детельствуют, что для женщин с перинатальными потерями харак;
терна напряженность адаптационных процессов, в частности, ги;
пертонус симпатического отдела ВНС, что сопровождается боль;
шей частотой осложнений гестационного процесса.
Ключевые слова: автономная нервная система, вегетативный
статус, перинатальные потери, плацентарная дисфункция.

Neurovegetative status 

of pregnant women 

with perinatal losses 

L.I. Vorobey

The neurovegetative regulation status of pregnant women with high
obstetric risk is presented in the study. 74 women with a history of
perinatal losses were examined. The control group consisted of 72
women with physiological pregnancy. An integrated approach with a
set of methods for the study of the autonomic nervous system were
used, namely, Kйrdц vegetative index, summary tables of vegetative
symptoms and heart rate variability analysis. The study proved that
women with perinatal losses have intense adaptive processes, particu;
larly, sympathetic hypertonicity, which accompanied by a greater fre;
quency of gestational complications.

Key words: autonomic nervous system, vegetative status, perinatal loss�
es, placental dysfunction.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Ученые, неустанно призываю9
щие молодых матерей кормить
детей грудью как можно дольше,
периодически обнаруживают но9
вые полезные свойства грудного
вскармливания. Установлено,
что кормление грудью способ9
ствует формированию у малыша
правильного прикуса.

Грудное молоко является не
только ценным питательным про9
дуктом, но и мощным средством
формирования здоровой иммун9
ной системы ребенка. Но кроме,
так сказать полезных "биохими9
ческих" свойств, грудное
вскармливание обладает и осо9
быми физическими свойствами.

Ученые из США обнаружили,
что захват соска малышом и ха9
рактерные сосательные движе9
ния, которые он совершает в про9
цессе кормления, способствуют
формированию у него правиль9
ного прикуса и, что немаловажно,
у детей, вскормленных грудью,
гораздо реже встречается такой
ортодонтический дефект как не9
ровность зубного ряда.

Неправильное расположение
зубов в ряду является космети9
ческим недостатком, требующим
ношения брекетов, оно также
может ухудшать пережевывание
пищи ребенком.

Сотрудники клиники при уни9
верситете Стейтен Айленд в
Нью9Йорке (Staten Island
University Hospital in New York
City) наблюдали более 1 300 де9
тей с момента рождения и до до9
стижения ими возраста 5 лет.

Ученые фиксировали, на про9
тяжении какого периода времени
дети питались материнским мо9
локом, а также частоту использо9
вания ими сосок9пустышек. Ког9
да юным участникам исследова9
ния исполнилось по 5 лет, ученые
провели обследование их зубов.

Исследователи обнаружили,
что у детей, которые питались
грудным молоком на протяжении
396 месяцев, риск развития так
называемого глубоко прикуса
уменьшался на 33% по сравне9
нию с малышами, которых кор9
мили грудью менее 39х месяцев.

Если же дети питались груд9
ным молоком в течение более 6
месяцев, риск развития глубоко9
го прикуса снижался на 44%.

Глубокий прикус, при котором
нижние резцы перекрываются
верхними более чем на треть, яв9
ляется одним из наиболее труд9
ноизлечимых дефектов.

Аналогичным образом груд9
ное вскармливание снижало
риск развития неровности зуб9
ного ряда. Так, например, у де9
тей, которые питались материн9
ским молоком на протяжении 6
месяцев и более риск развития
этого дефекта был ниже на 72%
по сравнению с младенцами,
которые находились на грудном
вскармливании менее 39х меся9
цев.

С другой стороны, слишком
частое применение сосок9пусты9
шек способствовало развитию
неровности зубного ряда даже
при продолжительном грудном
вскармливании.

Источник:  www.health;ua.org

ДЕТЯМ, ВСКОРМЛЕННЫМ ГРУДНЫМ МОЛОКОМ, 

НЕ ПОНАДОБЯТСЯ ЗУБНЫЕ БРЕКЕТЫ 
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Проведен анализ содержания биогенных элементов в мате-
ринской и пуповинной крови при пиелонефрите беремен-
ных. Обследованы 116 рожениц в возрасте 23–35 лет. Из
них 20 женщин – контрольная группа, 10 – с физиологиче-
ски протекающей беременностью, 28 женщин с гестацион-
ным пиелонефритом и 58 женщин с хроническим пиелоне-
фритом. Установлено, что при наличии пиелонефрита в
анамнезе и обострения процесса во время беременности
достоверно снижаются концентрации цинка, меди, каль-
ция и фосфора в материнской и пуповинной крови, при ре-
миссии заболевания, нарушения менее выражены.
При гестационном пиелонефрите дисбаланс биогенных
элементов также имеет место: содержание цинка, магния и
меди в материнской и пуповинной крови снижается даже в
большей степени, чем при хроническом пиелонефрите.
Полученные данные свидетельствуют о наличии микроэле-
ментозов при пиелонефрите беременных, что обусловли-
вает необходимость исследования показателей минераль-
ного обмена у беременных и проведения соответствующей
коррекции питания. 
Ключевые слова: пиелонефрит, беременность, биогенные
элементы, сыворотка крови, пуповинная кровь.

Микроэлементный гомеостаз организма будущей матери яв;
ляется одним из важных составных преморбидного фона,

на котором развивается беременность [1]. В последнее время
среди важнейших факторов гестационных осложнений выделя;
ют эндотелиальные повреждения на фоне микроэлементозов
[2]. Известно, что минеральные вещества (макро; и микроэле;
менты) необходимы для осуществления многочисленных мета;
болических процессов на всех стадиях онтогенеза: они регули;
руют более 50 000 биохимических процессов в организме чело;
века. Нарушение минерального обмена является одной из пер;
вопричин, а также индикатором примерно 95% всех известных
заболеваний [3]. Сбалансированный обмен биогенных элемен;
тов в организме беременных зависит от многих взаимосвязан;
ных процессов: исходного состояния организма будущей мате;
ри, возможности компенсаторно;адаптационных механизмов,
качества внешней среды [4]. Дисбаланс биогенных элементов в
биологических жидкостях и тканях беременной признают этио;
логическим фактором и последствием гестационных осложне;
ний [5]. В связи с этим большой интерес вызывают особенности
состава биогенных элементов у беременных с пиелонефритом,
так как почки являются центральным органом регуляции мине;
рального обмена, при их патологии могут нарушаться процессы
реабсорбции и секреции биогенных элементов.

В последние годы появились работы, в которых изучается
содержание некоторых микро; и макроэлементов в сыворотке
крови беременных с гестационным пиелонефритом. В частнос;
ти, в работах М.Ю. Голубенко показано, что у женщин с геста;
ционным пиелонефритом в крови отмечается дисбаланс в со;
держании цинка, кальция, железа [6]. В научной литературе не;
достаточно сведений о содержании в крови беременных при
пиелонефрите и в пуповинной крови таких важных элементов,
как медь (Cu) и магний (Mg). В то же время известно, что медь

влияет на активность более 30 ферментов, необходима для син;
теза женских половых гормонов, тироксина, гема, катехолами;
нов, миелина, АТФ, образования поперечных сшивок в колла;
гене и эластине [7]. Mg является кофактором более 200 фер;
ментов, регулирующих скорость гликолиза, биосинтеза белка и
нуклеиновых кислот, катаболизма липидов, необходим для се;
креции паратгормона [7]. В связи с этим изучение содержания
Cu, Mg, цинка (Zn), кальция (Ca), фосфора (P) в сыворотке
крови беременных и в пуповинной крови представляется необ;
ходимым для своевременной коррекции метаболических про;
цессов и предупреждения развития патологических состояний.

Цель исследования: изучение содержания биогенных
элементов (Cu, Zn, Mg, Ca, Р) в крови беременных с хрониче;
ским и гестационным пиелонефритом и в пуповинной крови.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 116 беременных, которые были разделены
на 5 групп: физиологическая норма (ФН) – 10 случаев, кон;
трольная группа – 20 случаев; гестационный пиелонефрит
(ГП) – 28 случаев; хронический пиелонефрит в стадии ре;
миссии (ХПр) – 29 случаев; хронический пиелонефрит в
стадии обострения (ХПо) – 29 случаев. 

Содержание Сa, Mg, P определяли спектрофотометриче;
ским методом на биохимическом полуавтоматическом ана;
лизаторе STAT FAX ;303+ с помощью наборов реактивов
фирмы «Філіат;Діагностикум» (Днепропетровск).

Содержание Cu и Zn определяли спектрофотометричес;
ким методом на биохимическом полуавтоматическом анали;
заторе STAT FAX ;303+ с помощью наборов реактивов фир;
мы Spectro;Med (Молдова).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Установлено, что содержание всех изучаемых биогенных
элементов в сыворотке крови беременных контрольной
группы несколько превышало верхний уровень физиологи;
ческой нормы для небеременных женщин (табл. 1). Это свя;
зано с тем, что во время беременности в организме женщины
создаются определенные запасы биогенных элементов [8].
Задержка многих электролитов и микроэлементов играет
важную физиологическую роль, обеспечивая возрастающую
потребность матери и плода во время беременности и родов.

Как видно из полученных данных, содержание Zn в сы;
воротке крови беременных с пиелонефритом было достовер;
но ниже, чем в контрольной группе особенно выражены из;
менения при ХПо. При ХПр и ГП содержание Zn достовер;
но выше, чем при ХПо.

Как видно из табл. 1, при ГП содержание Zn достоверно
ниже, чем у здоровых беременных, но соответствует нижней
границе ФН для небеременных женщин. При хроническом
пиелонефрите содержание Zn у беременных не только ниже,
чем у здоровых беременных, но достоверно меньше нижней
границы ФН, что свидетельствует об абсолютном дефиците
Zn. Недостаток Zn приводит к нарушению функции лейко;
цитов (цинк составляет 0,3% массы лейкоцитов, находится в

УДК [618.3�06:616.61�002.3]�07:616.15�07:577.125.128

Показатели минерального обмена в системе
мать–плод при пиелонефрите беременных
Е.В. Ганчева
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составе щелочной фосфатазы), что снижает резистентность
организма к инфекции, уменьшается образование антител.
Zn является активатором более 200 ферментов, принимаю;
щих участие практически во всех процессах метаболизма.
Поэтому выраженное снижение содержания Zn можно рас;
сматривать как фактор снижения иммунитета и риска разви;
тия дисметаболических процессов.

Как видно из полученных данных (табл.1), содержание Ca у
здоровых беременных выше ФН, а у беременных с пиелонефри;
том соответствует ФН, но при хроническом пиелонефрите (осо;
бенно в стадии обострения) достоверно ниже, чем в контроль;
ной группе. Дисбаланс обмена Ca (низкий или высокий уровень
его) считается одной из этиологических причин дисфункции
плаценты [8]. Кальций;зависимые эффекты многочисленны:
приводят к изменениям метаболизма (так как Са опосредует
действие многих гормонов), морфологии, функции клеток, осо;
бенно в тканях эндотелия и плаценты [8]. Поэтому выявленные
особенности содержания Са у беременных с пиелонефритом
можно рассматривать как неблагоприятный фактор.

Содержание Mg у здоровых беременных несколько выше
верхней границы ФН, что также, по; видимому, связано с его
накоплением (как адаптивной реакцией). У беременных при
ХПр содержание Mg практически такое же, как у здоровых

беременных, а при ГП и ХПо – на нижней границе ФН и до;
стоверно ниже, чем в контрольной группе. Известно, что Mg
является кофактором ферментов энергетического обмена,
синтеза РНК и ДНК. Поэтому дефицит Mg при хроническом
пиелонефрите может отрицательно сказаться на обмене ве;
ществ у беременной и на росте и развитии плода.

Как видно из данных табл. 1, содержание Cu у всех бере;
менных с пиелонефритом достоверно ниже, чем в контроль;
ной группе, особенно при ГП. Характерно, что содержание
Cu у всех беременных находиться в пределах ФН и только в
контрольной группе выше ФН.

Такая же закономерность выявлена и в содержании Р,
что является плохим прогностическим признаком, так как Р
необходим и матери и плоду для синтеза макроэргических
соединений, фосфолипидов, нуклеиновых кислот.

Возможно выявленный дефицит изучаемых биогенных
элементов у беременных с пиелонефритом связан с измене;
нием перераспределения элементов между тканями и кро;
вью или с нарушением реабсорбции элементов из первичной
мочи при заболеваниях почек.

Известно, что состав биогенных элементов в пуповинной
крови определяется содержанием их в крови матери. При па;
тологии беременных происходит изменение в распределе;

Элементы
Контрольная

группа, n=20

Гестационный

пиелонефрит,

n=28

Хронический пиелонефрит 

в стадии ремиссии, 

n=29

Хронический пиелонефрит

в стадии обострения, 

n=29

Zn, мкМ/л 24,23±1,85
23,45±1,18 

р1>0,05 
р2<0,02

22,00±1,33 
р1<0,05 
р2<0,05

19,45±1,85 
р1<0,02

Ca, мМ/л 2,28±0,09
2,11±0,14 

р1>0,05 
р2<0,05

2,00±0,13 
р1<0,05 
р2>0,05

1,89±0,12 
р1<0,02

Mg, мМ/л 0,92±0,05
0,69±0,04 
р1<0,001 
р2>0,05

0,87±0,04 
р1>0,05 
р2<0,05

0,72±0,04 
р1<0,001

Cu, мкМ/л 33,45±1,22
20,14±1,17

р1<0,001 
р2>0,05

28,64±2,37 
р1<0,01 
р2<0,01

21,42±1,64
р1<0,001

P, мМ/л 2,65±0,11
1,79±0,11 

р1<0,05 
р2<0,05

2,00±0,13 
р1<0,05 
р2<0,02

1,57±0,12 
р1<0,02

Таблица 1
Содержание биогенных элементов в сыворотке крови беременных с пиелонефритом

Таблица 2
Содержание биогенных элементов в пуповинной крови при пиелонефрите беременных

Элементы

Физиологическая

норма, 

n=10

Контрольная

группа, 

n=20

Гестационный

пиелонефрит,

n=28

Хронический

пиелонефрит 

в стадии ремиссии, 

n=29

Хронический

пиелонефрит 

в стадии обострения, 

n=29

Zn, мкМ/л 17,14919,82 20,6±1,83
17,38±1,22

р1<0,02 
р2<0,02

15,41±1,22 
р1<0,01
р2<0,05

12,05±1,11 
р1<0,001

Ca, мМ/л 2,2592,75 3,10±0,21
2,93±0,17 

р1>0,05 
р2<0,02

2,71±0,14 
р1<0,05 
р2<0,05

2,34±0,12

Mg, мМ/л 0,791,2 1,35±0,12
0,75±0,05 

р1<0,01 
р2<0,02

1,27±0,09 
р1>0,05 

р2<0,001
0,95±0,07

Cu, мкМ/л 13,4924,4 25,36±2,12
13,02±1,24

р1<0,01 
р2<0,01

21,13±1,22 
р1<0,02 
р2<0,02

18,00±1,00

P, мМ/л 1,092,0 2,12±0,17
1,10±0,05
р1<0,001 
р2>0,05

1,78±0,11 
р1<0,02 
р2<0,01

0,95±0,08

Примечание: Р1 –достоверность отличий с контрольной группой; Р2 – достоверность отличий с ХПо.

Примечание: Р1 –достоверность отличий с контрольной группой; Р2 – достоверность отличий с ХПо.
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нии биогенных элементов в системе мать–плацента–плод.
Возможно, выявленные особенности содержания биогенных
элементов в крови беременных при пиелонефрите связаны с
повышением их содержания в плаценте или пуповинной
крови. Поэтому нами проведено изучение содержания Ca,
Mg, Cu, P, Zn в пуповинной крови.

Как видно из полученных данных (табл. 2), содержание
Zn в пуповинной крови новорожденых всех групп было вы;
ше, чем в крови их матерей. При ГП матерей в пуповинной
крови содержание Zn такое же, как у детей от здоровых ма;
терей, а при хроническом пиелонефрите контрольной груп;
пе достоверно ниже, особенно в случае острой фазы хрони;
ческого пиелонефрита матерей. Дефицит цинка в пуповин;
ной крови может стать причиной снижения иммунитета,
развития инсулинорезистентности, нарушений в обмене
белков у плода. Возможно, что дефицит цинка в крови свя;
зан с повышением синтеза Cu, Zn;супероксиддисмутазы в
контрольной группе – ключевого фермента антиоксидант;
ной системы при наличии воспалительного процесса.

Содержание Са в пуповинной крови достоверно сниже;
но у детей, рожденных от женщин с хроническим пиелоне;
фритом, особенно в стадии обострения, у детей от матерей с
ГП – не отличается от контрольной группы (см. табл. 2). Да;
же у детей, рожденных от здоровых матерей, в пуповинной
крови снижено количество Са, что свидетельствует о его де;
фиците у беременных. Учитывая, что Са является посредни;
ком в реализации действия многих гормонов, можно ожи;
дать, что у детей от матерей с пиелонефритом будут иметь
место множественные нарушения метаболизма.

Концентрация Mg была достоверно снижена в пуповин;
ной крови детей от матерей с ХПо и ГП. По;видимому, у
этих детей значительно снижены энергообразование и обмен
нуклеиновых кислот, что может стать причиной микросо;
мии, гормональных и метаболических нарушений.

Содержание Cu в пуповинной крови достоверно снижено
у всех детей, кроме контрольной группы. Особенно выражен
дефицит Cu у детей от матерей с ХПо. Вероятно, это связано
с активацией тканевого дыхания (цитохромооксидаза–медь;
содержащий фермент), синтеза катехоламинов, активацией
ферментов антиоксидантной защиты. Известно, что дефицит
Cu – фактор риска пороков развития плода, особенно патоло;
гии митохондрий. Поэтому установленный выраженный (по
сравнению с другими элементами) дефицит Cu в пуповинной
крови детей от матерей с пиелонефритом можно рассматри;
вать как неблагоприятный прогностический признак.

Содержание Р также достоверно ниже в пуповинной

крови детей от матерей с пиелонефритом (особенно при ост;
ром пиелонефрите), по сравнению с детьми от здоровых ма;
терей. Известно, что P необходим для нормального развития
нервной системы плода, костной ткани, синтеза макроэрги;
ческих соединений и сурфрактанта. Выявленное снижение Р
в пуповинной крови детей от матерей с пиелонефритом при
одновременном уменьшении концентрации Р и Са в крови
беременных может свидетельствовать о нарушении Са/Р об;
мена в связи с заболеванием почек.

Таким образом, результаты проведенных исследований
свидетельствуют, что при ХПо снижается содержание всех
изучаемых биогенных элементов как в крови матерей, так и
в пуповинной крови. Менее выражены нарушения мине;
рального обмена при ХПр: у матерей и детей содержание Mg
практически не отличается от уровня в контрольной группе,
а снижение других изучаемых элементов достоверно мень;
ше, чем в острый период заболевания. Следовательно, нали;
чие хронического пиелонефрита в анамнезе и обострение
процесса во время беременности приводит к явно выражен;
ному дисмикроэлементозу, что может стать предпосылкой
развития плацентарной дисфункции и патологии плода.

При ГП в сыворотке крови беременных достоверно сни;
жено содержание Zn, Mg и Cu (даже в большей степени, чем
при хроническом пиелонефрите). В пуповинной крови досто;
верно меньше концентрация Mg, Cu, P. Степень изменений
выше всего у матерей и детей в содержании Cu и Mg, что сви;
детельствует о связи микроэлементов с заболеванием почек.

Выявленный факт наличия микроэлементозов у бере;
менных с пиелонефритом обусловливает необходимость
коррекции рациона и содержания биогенных элементов на
протяжении беременности.

ВЫВОДЫ

1. Наличие хронического пиелонефрита в анамнезе и
обострение процесса во время беременности приводит к вы;
раженным микроэлементозам Zn, Cu, Ca, P, что может стать
предпосылкой развития плацентарной дисфункции, сниже;
ния иммунитета, нарушения обменных процессов у плода.

2. При гестационном пиелонефрите отмечаются явные мик;
роэлементозы Mg, Cu, P у матери и плода, что может стать при;
чиной пороков развития плода, невынашивания беременности.

3. Данные проведенного исследования свидетельствуют
о необходимости исследования показателей минерального
обмена в сыворотке крови беременных с пиелонефритом во
всех триместрах гестации и проведения соответствующей
коррекции питания.

Показники мінерального обміну в системі 

мати–плід при пієлонефриті вагітних

О.В. Ганчева

Проведено аналіз вмісту біогенних елементів в материнській і пу;
повинній крові при пієлонефриті вагітних. Обстежені 116 по;
роділей віком 23–35 років. З них 20 жінок – контрольна група, 
10 – з фізіологічним перебігом вагітності, 28 жінок з гестаційним
пієлонефритом і 58 жінок з хронічним пієлонефритом. Установле;
но, що за наявності пієлонефриту в анамнезі та загострення проце;
су під час вагітності достовірно знижуються концентрації цинку,
міді, кальцію і фосфору в материнській і пуповинній крові, при
ремісії захворювання порушення менш виражені.
При гестаційному пієлонефриті дисбаланс біогенних елементів також
має місце: вміст цинку, магнію і міді в материнській і пуповинній крові
знижується навіть більшою мірою, ніж при хронічному пієлонефриті.
Отримані дані свідчать про наявність мікроелементозів при пієло;
нефриті вагітних, що зумовлює необхідність дослідження показ;
ників мінерального обміну у вагітних та проведення відповідної
корекції харчування. 
Ключові слова: пієлонефрит, вагітність, біогенні елементи, сиро�
ватка крові, пуповинна кров.

Indices of mineral turnover in fetus@maternal system

in the presence of pyelonephritis gravidarum

E. Gancheva

The analysis of concentration of some biogenic elements in maternal an
umbilica (blood in gestationa) women in child birth pyelonephritis
was performed. One hundred and six pregnant womens (23–35 years
old) were examined. Twenty women among them had physiological
pregnancy (control group), twenty six had gestational pyelonephritis
and fifty eight with chronic pyelonephritis. It was established that in
case of the presence of pyelonephritis in anamnesis and onset of the
process of pregnency the concentrations of zinc, copper, calcium and
phosphorus in maternas and umbilick (blood) were significantly
decreased. Impairment was less noticeable in case of remission.
The disbalance of biogenic elements was also obsezved in gestational
pyelonephritis: levels of zinc, magnesium and copper in maternal and
umbilical blood were decreased more compared to chronic pyelonephritis.
Obtained data indicate the presence of microelementosis in gestation;
al pyelonephritis that expains the need to investigate indices of miner;
al metabolism in pregnant women and carrying out of diet convection.
Key words: pyelonephritis, pregnancy, biogenic elements, serum, umbil�
ical cord blood.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Исследователи  разработали
метод, который измеряет корре9
ляцию между температурой воз9
духа и массой тела при рождении.

Исследователи из Универси9
тета Бен9Гуриона (УБГ) в Негеве
и Гарвардского университета
разработали метод, который
измеряет корреляцию между
температурой воздуха и массой
тела при рождении. Они оцени9
ли взаимосвязь между резуль9
татами рождаемости (ориенти9
руясь на вес при рождении) и
температурой окружающего
воздуха во время беременности
в штате Массачусетс с 2000 по
2008 год.

"Мы обнаружили, что воздей9
ствие высокой температуры возду9
ха во время беременности повы9
шает риск низкой массы тела мла9
денца при рождении и может вы9
звать преждевременные роды, 9
сказал доктор Итай Клуг, старший
преподаватель кафедры геогра9
фии и экологического развития
УБГ. 9 Увеличение температуры
воздуха на 8,5 ° C в последнем три9
местре беременности было связа9
но с уменьшением веса младенцев,
рожденных в полный срок, после
поправки на другие потенциальные
факторы риска, на 17 грамм".

Статья с результатами исследо9
вания была недавно опубликована

в журнале "Экологические пер9
спективы здоровья". Вместе со
своими коллегами доктор Клуг
разработал "высокоразрешающие
модели оценки температуры воз9
духа", чтобы предсказать ежеднев9
ную температуру воздуха, воздей9
ствующую на различных этапах
пренатального периода для каж9
дой будущей матери: со дня зача9
тия до родов. "С увеличением тем9
пературы в течение последнего
столетия и продолжающимися вы9
бросами парниковых газов все
больше внимания уделяется эф9
фектам от тепла", 9 говорит Клуг.

Генрих Марина
Источник: med;heal.ru
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Проведено клініко-статистичний аналіз 148 історій пологів
жінок репродуктивного віку. Застосовували фізикальне обсте-
ження, оцінку наявності стигм дисплазії сполучної тканини та
параклінічні методи. Результати дослідження свідчать про ви-
соку частоту проявів недиференційованої дисплазії сполучної
тканини у вагітних з варикозною хворобою вен малого таза.
Ключові слова: варикозна хвороба вен малого таза, недифе�
ренційована дисплазія сполучної тканини, доношена вагітність.

Варикозна хвороба вен малого таза (ВХВМТ) в якості са;
мостійної нозологічної одиниці є відносно новою пато;

логією для клініцистів будь;якої спеціальності. Хронічний тазо;
вий біль та розширення вен таза у своїй практиці спостерігають
як хірурги загальної практики, так і акушери;гінекологи [1, 2].

Відомо, що поширення цього захворювання, за даними ста;
тистики, коливається від 10% до 20% серед жінок репродуктив;
ного віку. Слід зазначити, що вірогідніше за все, ці дані не відо;
бражають реальний стан проблеми внаслідок гіподіагностики
варикозної дилатації тазових венозних колекторів [2, 3, 14].

Не дивлячись на значну поширеність, у більшості
пацієнток ВХВМТ носить прихований для клініцистів харак;
тер, оскільки відсутні специфічні симптоми та візуальні ознаки
захворювання. 

Ураховуючи високу медичну та соціальну значущість даної
проблеми, в останні роки ведуться інтенсивні пошуки своєчас;
ної діагностики та лікування ВХВМТ. Виявлення маркерів ва;
рикозної трансформації вен служить одним із шляхів ранньої
діагностики захворювання. Ключовою ланкою виникнення
ланцюгової реакції перебудови венозної стінки є ендотеліальні
клітини, які здійснюють контроль за судинною системою [4].

Мета дослідження: визначити клінічні, соматичні, анамне;
стичні та сонографічні чинники ВХВМТ для своєчасної діагно;
стики проявів недиференційованої дисплазії сполучної ткани;
ни (НДСТ) у жінок з доношеною вагітністю.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено клініко;статистичний аналіз історій пологів 148
вагітних репродуктивного віку. З них: І група – 80 вагітних (ос;
новна підгрупа – 46 жінок, контрольна – 20 жінок); ІІ група –
68 жінок (основна підгрупа – 48 вагітних, контрольна – 20
жінок). Застосовано: фізикальне обстеження; оцінювання наяв;
ності клінічних стигм дисплазії сполучної тканини; па;
раклінічні методи дослідження; ультразвукове ангіоскануван;
ня з використанням кольорового допплєра за абдомінальними
та вагінальними датчиками у режимі реального часу з частотою
3,5–7,5 МГц («Aloka 1700» «Тoshiba 550 Nemio», Япония). 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За результатами власних досліджень та на підставі вивчен;
ня даних наукової літератури [4, 8, 12, 15] встановлено, що
частіше всього ВХВМТ потенціюється протягом вагітності та
маніфестується в ранній і особливо в пізній післяпологовий
період, що пов’язується з фізіологічними інволютивними про;
цесами пуерперального періоду, перебудовою венозної системи

судин малого таза, здавленням венозних колекторів вагітною,
впливом гравідарних гормонів плаценти [9, 12]. Однак не див;
лячись на велику кількість теорій, до останнього часу патогенез
захворювання залишається неясним [13, 14]. 

У всіх досліджуваних жінок оцінювали діаметр маткових,
внутрішніх здухвинних та яєчникових вен та проводили пробу
з натужуванням.

Критеріями включення жінок І групи в основну підгрупу
були: доношена вагітність; дилатація одного або більше веноз;
них колекторів малого таза (маткових, яєчникових внутрішніх
здухвинних вен); позитивна проба з натужуванням; відсутність
тяжкої акушерської патології (гестоз, синдром затримки роз;
витку плода); відсутність соматичної патології; інформована
згода на участь у дослідженні. Критеріями включення вагітних
І групи в підгрупу порівняння були: доношена вагітність;
відсутністю дилатації одного або більше венозних колекторів
малого таза (маткових, яєчникових внутрішніх здухвинних
вен); від’ємна проба з натужуванням; відсутність тяжкої аку;
шерської патології (гестоз, синдром затримки розвитку плода);
відсутність соматичної патології; інформована згода на участь у
дослідженні. Критеріями виключення з дослідження були:
вагітні з терміном гестації менше 37 тиж; відсутністю дилатації
основних венозних колекторів малого таза (маткових, яєчнико;
вих, внутрішніх здухвинних вен); від’ємною пробою з натужу;
ванням; тяжкою акушерською та соматичною патологією;
відмовою жінки від дослідження.

Усі вагітні були консультовані: терапевтом; судинним хірур;
гом; генетиком; стоматологом щелепо;лицьової хірургії – для ви;
явлення соматичної патології, яку можна було б співставити з оз;
наками симптомокомплексу НДСТ. З цією метою проводили по;
шук функціональних та оцінкових проб. Клінічно значущими –
було наявність у вагітної 5 і більше стигм дисембріогенезу. 

На третю;четверту добу післяпологового періоду всім
пацієнткам проводили комлексне динамічне ультразвукове
дослідження (УЗД) венозної системи малого таза. 

Установлено, що у жінок з ВХВМТ при сонографічному
дослідженні виявлено венозний застій в органах малого таза,
який проявляється збільшенням діаметра всіх основних ве;
нозних колекторів малого таза та зберігається в пізній після;
пологовий період. 

Вивчення анамнезу продемонструвало, що у вагітних з
ВХВМТ переважали наступні соматичні захворювання: анемія
– у 9 жінок (19,56%), пролапс мітрального клапану – у 11 (23,9
%), тромбоцитопатія різного ґенезу – у 3 жінок (5,5%). Близько
третини вагітних страждали варикозною хворобою вен нижніх
кінцівок (14 жінок – 30,43%), причому у більшості з них відзна;
чено обтяжену спадковість з приводу даної судинної патології.

У половини вагітних в анамнезі є посилання на альгодисме;
норею – нерегулярні (25 жінок – 54,34%) та болючі (29 жінок –
63,04%) менструації, запальні процеси органів малого таза (19
жінок – 41,3%). Вагітність у даної категорії пацієнток перебіга;
ла з низкою гестаційних ускладнень, серед яких: загроза пере;
ривання вагітності в ранніх та пізніх термінах (26 жінок –
56,52%), передчасні пологи (7 жінок – 15,2%), дистрес плода
при вагітності (12 жінок – 26,08%). За даними УЗД у 6 жінок

УДК: 618.2�082+616.14�007.64+616�06+618.4

Деякі патогенетичні аспекти варикозної хвороби
вен малого таза при вагітності
Л.В. Дрогомирецький, О.М. Макарчук
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(13,03%) діагностували маловоддя як одну з ознак плацентар;
ної дисфункції; у 5 випадках (10,86%) – синдром затримки роз;
витку плода. 

При вивченні особливостей антропометричного досліджен;
ня у жінок основної підгрупи виявлено певні конституційні особ;
ливості: поєднання більш високого середнього росту з меншою
середньою масою тіла, переважання у відсотковому відношенні
пацієнток, що мали більше ніж 5 стигм дисембріогенезу. Згідно з
вивченням наукових даних НДСТ проявляється слабовираже;
ними гетерогенними симптомами і синдромами, що об’єднують;
ся в назві «стигми дисембріогенезу» [3, 6, 8, 13]. Це власне і є пре;
диктори функціональної та органічні патології, що дають мож;
ливість прогнозувати розвиток захворювання у даної категорії
пацієнток. Не дивлячись на те, що фенотипічні прояви НДСТ у
вагітних з ВХВМТ відрізнялися вираженою гетерогенністю та
полісистемністю, результати проведених нами досліджень
свідчать про переважання у них відсотку уражень опорно;рухо;
вого апарату (35 жінок – 72,9%); гіпермобільність суглобів (23
жінки – 47,9%); зубо;щелепного апарату (11 жінок – 22,8%); ли;
цевого черепу (4 жінки – 8,3%) тощо. Вісцеральні прояви були
представлені плоскою стопою (32 жінки – 66,7%); сколіозом (15
жінок – 31,3%); варикозним розширенням вен нижніх кінцівок
(26 жінок – 34,2%); пролапсом мітрального клапану тощо. 

За результатами власних досліджень та на підставі вивчен;
ня наукової літератури [4, 8, 15] у вагітних ІІ групи основної
підгрупи нами виділено три ступеня судинної патології пара;
оваріальних магістральних сплетень: І ступінь – 5,2±0,7 мм (28

жінок – 60,9%); ІІ ступінь – 6,8±0,9 мм (11 жінок – 23,9%); ІІІ
ступінь – 9,6±1,7 мм (7 жінок – 15,2%)

Дисплазія сполучної тканини (ДСТ) є поширеним захво;
рюванням, клінічні прояви якої зустрічаються у 26–80% в за;
гальній популяції [5–7]. Якщо вести дискусію про групу ДСТ,
то в даному випадку діагностика не викликає труднощів,
оскільки дана нозологія тісно пов’язана з ураженням конкрет;
ного типу колагену, має яскраві клінічні прояви та добре вив;
чені генетичні маркери. На противагу їй недиференційовані
форми ДСТ характеризуються багатогранністю та полісис;
темністю їх клінічних проявів, ураженням різних локусів генів,
що кодують синтез колагену та значущо утруднюють їхню гене;
тичну класифікацію та діагностику [10, 11, 13].

На сьогодні чітко доведено, що ДСТ відіграє важливу роль
у патогенезі варикозної хвороби [5, 7, 9, 13]. Це підтверджують
і результати нашого дослідження, що свідчать про перевагу у
відсостковому відношенні у жінок з ВХВМТ симптомів та син;
дромів, які входять у симптомокомплекс НДСТ. 

ВИСНОВКИ

Результати дослідження свідчать про високу частоту
проявів недиференційованої дисплазії сполучної тканини
у вагітних з варикозною хворобою вен малого таза. Отри;
мані дані дозволяють уточнити та доповнити патогенетич;
ну концепцію даного захворювання у вагітних та відкрити
нові напрямки лікування та профілактики гестаційних ус;
кладнень. 

Некоторые патогенетические аспекты варикозной

болезни вен малого таза при беременности

Л.В. Дрогомирецкий, О.М. Макарчук

Проведен клинико;статистический анализ 148 историй родов женщин
репродуктивного возраста. Применяли физикальное обследование,
оценку наличия стигм дисплазии соединительной ткани и параклини;
ческие методы. Результаты обследования свидетельствуют о высокой
частоте проявлений недифференцированной дисплазии соединитель;
ной ткани у беременных с варикозной болезнью вен малого таза.
Ключевые слова: варикозная болезнь вен малого таза, недиффе�
ренцированная дисплазия соединительной ткани, доношенная бе�
ременность.

Some pathogenetic aspects of varicosity of small

pelvis veins in pregnancy

L.V. Drohomyretskyi, О.M. Makarchuk 

The article represents a clinical statistical analysis of 148 case records of
labors in women of reproductive age. It involved the use of physical exam;
ination, the assessment of the presence of stigmata of connective tissue
dysplasia and paraclinical methods. The research results have shown fre;
quent occurrence of the manifestations of undifferentiated dysplasia of
connective tissue in pregnant women with varicosity of small pelvis veins.
Key words: varicosity of small pelvis veins, undifferentiated dysplasia
of connective tissue, full�term pregnancy.
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У статті наведено результати вивчення поліморфізму генів
глутатіон-S-трансферази у вагітних із передчасним розри-
вом плодових оболонок. Установлено, що гомозиготний
стан мутантних генів ферментів другої фази детоксикації є
незалежним чинником ризику передчасного розриву пло-
дових оболонок, що втричі збільшує ймовірність даного 
ускладнення. Викладені можливі патогенетичні механізми
такого впливу та перспективи їх вивчення. 
Ключові слова: передчасний розрив плодових оболонок, глу�
татіон�S�трансфераза. 

Передчасний розрив плодових оболонок (ПРПО) супрово;
джує 10–15% пологів, спричинюючи численні їхні усклад;

нення – аномалії пологової діяльності, внутрішньоутробне
інфікування плода, післяпологові септичні захворювання. Ча;
стота ПРПО до 37 тиж гестації сягає 20–22%, після досягнен;
ня цього терміну передчасне вилиття навколоплодових вод
реєструють лише в 10% випадків [7]. Частота ПРПО також за;
лежить від терміну – в 28–34 тиж до 20% пологів є індуковани;
ми ПРПО, в 22–27 тиж – близько 50%. ПРПО неминуче при;
зводить до розвитку регулярної пологової діяльності протягом
кількох діб. Саме за недоношеної вагітності вкрай важливим
питанням є її пролонгування на час проведення повного курсу
профілактики синдрому дихальних розладів, що збільшує ри;
зик інфікування плодових оболонок та порожнини матки. Пе;
редчасні пологи (ПП) за умови ПРПО пов’язані із підвищеним
ризиком інфікування як плода, так і матері, що зумовлює низ;
ку перинатальних та післяпологових ускладнень. За даними
A. Wolfensberger (2006), саме ПРПО при недоношеній
вагітності спричинює до 20% всіх випадків перинатальної
смертності в США. Частота перинатальних ускладнень також
залежить від терміну, в якому відбувся ПРПО, при недоно;
шеній вагітності терміном до 28 тиж показник ранньої неона;
тальної смертності сягає 70%. Розвиток інтраамніотичної
інфекції спостерігають в 15–30% випадків ПРПО, у 2–13% та;
ких породілей діагностують післяпологовий ендометрит [4]. 

Ураховуючи походження та будову амніотичної оболонки,
що пошарово складається з амніотичного епітелію, базальної
мембрани, сполучнотканинного шару, хоріона та децидуальної
оболонки, порушення будови та метаболізму її тканин можна
пояснити як плодовими, так і материнськими причинами. Тра;
диційно причиною зниження еластичності амніотичної обо;
лонки вважають активацію процесів апоптозу, зниження вмісту
колагенових волокон, підвищення його розчинності, зростання
колагенолітичної активності тощо (В.М. Сидельникова, 2006). 

Останнім часом багато уваги приділяють зв’язку перед;
часного розриву плодових оболонок із порушенням структу;
ри сполучної тканини генетичного походження. Серед гене;
тичних причин ПРПО виділяють поліморфізм гена будови
колагену 1 2, ендотеліну та інгібітору серин;пептидази.
Дослідженнями М.Г. Ніколаєвої та співавторів (2013) вста;
новлено, що частота різних форм, у тому числі недифе;
ренційованих, дисплазії сполучної тканини, при якій порушу;
ються її еластичні властивості, у вагітних із ПРПО сягає 80%.

Ураховуючи неможливість скринінгового генетичного обсте;
ження вагітних, автори пропонують звертати увагу на такі
анамнестичні чинники ризику, як мимовільні викидні, загро;
за викидню в І триместрі, нейроциркуляторна дистонія тощо,
які в структурі своїх етіологічних чинників також мають по;
рушення нормальної будови сполучної тканини.

Останніми роками все більше уваги приділяють генетично
асоційованим чинникам ризику ПРПО. X. Wing та співавтори в
своєму огляді 2001 року лише перелічили гени, які, за різними
літературними джерелами, є асоційованими зі спонтанним пе;
редчасним розродженням. Серед них – поліморфізм генів ен;
зимів детоксикації – глутатіон;S;трансфераз – родини фер;
ментів. Ця група ензимів відіграє важливу роль в процесах
зв’язування гідрофобних сполук із глутатіоном, що призводить
до інактивації токсичних властивостей продуктів обміну. На
підставі біохімічних, імунологічних та структурних властивос;
тей, групу ферментів поділяють на класи, що позначають
грецькими літерами. Серед найбільш поширених та клінічно зна;
чущих класів – ;глутатіон;S;трансфераза (GSTT), ;глутатіон;
S;трансфераза (GSTM) та ;глутатіон;S;трансфераза (GSTP)
[10]. Головна функція ферментів полягає у зв’язуванні з глу;
татіоном субстанцій – продуктів І фази антиоксидантного стре;
су, що регулюється родиною ензимів цитохром;450 [11]. Значне
посилення кровотоку та активація обмінних процесів, що влас;
тиві вагітності, значно посилюють навантаження на родину глу;
татіон;трансфераз, проявляючи їхню часткову функціональну
неспроможність внаслідок поліморфізму генів, що їх кодують.
Серед найбільш вивчених мутацій – делеція генів GSTT та
GSTM, що може бути в гомозиготному (ГМ) та в гетерозиготно;
му (ГТ) стані, та мутація гена GSTP, що полягає в заміщенні аде;
нозину гуаніном у положенні 313. Частота поліморфізму наведе;
них мутацій в популяції сягає, за даними A. Sharma та співавторів
(2013), сягає 15–16% разом в гомо; та гетерозиготній формі. 

Ураховуючи участь процесу відновлення глутатіону в
більшості біохімічних реакцій організму, неважко пояснити
вивчення поліморфізму генів глутатіон;S;трансферази в
різних галузях медицини. Так, Л.А. Сивак та співавтори
(2013) вивчивши молекулярно;генетичні механізми хіміоте;
рапії раку грудної залози, свідчать, що зростання токсичності
протипухлинних препаратів у пацієнток із поліморфізмом ге;
на GSTP. Показано роль неспроможності ферментів цієї ро;
дини у схильності до розвитку лімфолейкозу [5], токсичного
ураження печінки при застосуванні нестероїдних протиза;
пальних засобів, у тому числі – аспірину [8], тощо. Що сто;
сується ролі поліморфізму генів наведеної родини в ґенезі пе;
редчасної пологової діяльності, то цьому питанню присвячено
багато досліджень, втім жодне з них не надає конкретного ме;
ханізму передчасної скоротливої активності матки або ПРПО
та не вираховує можливості застосування цього чинника в
якості прогностичного маркера. M. Quinzio та співавтори
(2008) відзначають мутантну форму GSTP та делецію GSTM
серед виявлених ними генетичних прогностичних чинників
ПП. S. Liong та співавтори (2013) вирахували відносний ри;
зик ПП за умови носійства виключно GSTP 313 A;G як 0,8,
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проте не слід забувати про існування у кожної вагітної
унікальної комбінації чинників генетичного походження, що
можуть вплинути на несприятливий перебіг гестації. 

Мета дослідження: вивчення поліморфізму генів глу;
татіон;S;трансферази у вагітних із ПРПО при недоношеній
вагітності, у роділей із спонтанною пологовою діяльністю та
цілим плодовим міхуром та у здорових вагітних. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідження було включено 86 вагітних із ПРПО в
терміни гестації 22–34 тиж (І група), 78 породілей із перед;
часною пологовою діяльністю на тлі цілого плодового міху;
ра (ІІ група) та 56 породілей із своєчасними пологами, що не
ускладнились допологовим розривом плодових оболонок
(ІІІ група). 

У всіх вагітних було визначено поліморфізм мутації ге;
на GSTP 313 A;G, а також делеції генів GSTM (GSTM del)
та GSTT. Матеріал для проведення цієї ланки дослідження
забирали у вагітних одразу під час госпіталізації (5 мл ве;
нозної крові), кров фіксували кефалінумісним транспорт;
ним розчином та заморожували до температури – 40°С. 

Дослідження генетичного поліморфізму проводили з ви;
користанням методу алель;специфічної полімеразної ланцю;
гової реакції з наступним гідролізом амплікантів відповідною
рестриктувальною ендонуклеазою. Геномну ДНК зі зразків
крові виділяли за стандартною методикою з використанням
протеїнази К, фенол;гідроформної екстракції та осадження
етанолом. Ідентифікацію алельних домінант проводили за на;
явності сайту розпізнавання для відповідної рестриктуваль;
ної ендонуклеази за допомогою електрофорезу в агарному
гелі. За наявності мутації виявляють утворення двох низько;
молекулярних смуг, що утворюються під дією ферменту. При
цьому повне розщеплення продукту полімеразної ланцюгової
реакції свідчило про наявність в ДНК гомозиготної форми
мутації (ГМ), часткове – гетерозиготної (ГТ).

Статистичне оцінювання отриманих результатів прово;
дили із застосуванням критерію Колмогорова–Смирнова, що
полягає в обчисленні емпір та у порівнянні його з критичним
значенням коефіцієнта. Коли еміпр є більшим за критичне
значення, відмінності в розподілі показника по групах є ста;
тистично вірогідними. Крім того, для підтвердження ролі
поліморфізму вивчених генів в якості фактора ризику ПРПО
обчислено показник відносного ризику (OR).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Вагітність та пологи є результатом взаємодії материнсько;
го та плодового організмів на всіх рівнях – від особливостей
регуляції тромбоутворення до тонких механізмів регуляції
внутрішньоклітинного метаболізму. Розлади дезінтоксикації
продуктів обміну речовин саме на клітинному рівні лежать в
основі патологічних проявів поліморфізму генів глутатіон;S;
трансферази. Загальна поширеність поліморфізму 3 вивчених
генів серед роділей із передчасними пологами не має статис;
тичних відмінностей від групи здорових вагітних. Проте роз;
глянувши групу роділей, у яких передчасні пологи було інду;
ковано допологовим розривом плодових оболонок, чітко вид;
но більшу частоту носійства генів, що визначають непо;
вноцінну продукцію ферментів детоксикації (табл. 1).

Понад 70% вагітних, у яких відбувся допологовий розрив
плодових оболонок при недоношеній вагітності, були
носіями одного або більше генів, що визначають неповно;
цінне функціонування генів другої фази детоксикації, в той
час як у групі роділей із своєчасними неускладненими поло;
гами така частота не перевищувала 30%. 

Отримані дані було проаналізовано з обчисленням віднос;
ного ризику (OR), що дозволяє зробити висновок про
суттєвість впливу зазначеного чинника (в даному випадку
поліморфізму генів глутатіон;S;трансферази) на розвиток того
чи іншого ускладнення (в даному випадку – ПРПО). Значення

Таблиця 1
Поліморфізм генів глутатіон>S>трансферази у обстежених роділей

Таблиця 2 
Кількість мутантних генів GSTP у обстежених вагітних

Поліморфізм генів
Група І (n=86) Група ІІ (n=78) Група ІІІ (n=56)

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

Нормальний генотип GSTP 20 23,3* 58 74,4 47 83,9

ГТ GSTP 313 A9G 40 46,5* 12 15,4 6 10,7

ГМ GSTP 313 A9G 26 30,2* 8 10,3 3 5,4

Нормальний генотип GSTM 22 25,6* 50 64,1 46 82,1

ГТ GSTM del 37 43,0* 18 23,1 6 10,7

ГМ GSTM del 27 31,4* 10 12,8 4 7,1

Нормальний генотип GSTT 18 20,9* 57 73,1 39 69,6

ГТ GSTT del 40 46,5* 12 15,4 12 21,4

ГМ GSTT del 28 32,6* 9 11,5 5 8,9

Примітка: * емпір> крит при порівнянні із групою ІІІ.

Кількість мутантних

генів

Група І (n=86) Група ІІ (n=78) Група ІІІ (n=56)

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

ГМ за одним геном§ 15 17,4 5 6,4 3 5,3

ГМ за двома генами§ 10 11,6 5 6,4 2 10,7

ГМ за трьома генами§ 8 9,3 4 5,1 1 1,8

ГТ за одним геном 27 31,4 19 24,4 8 14,3

ГТ за двома генами 15 43,0 10 12,8 9 16,1

ГТ за трьома генами§ 10 11,6 6 7,7 2 3,6

Примітка: § OR більше за 3,0.
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OR більше за 3,0 свідчить про істотний вплив поліморфізму
генів другої фази детоксикації на частоту ПРПО. Такі великі
значення показника OR виявлено для носійства мутантних
генів в гомозиготному стані – для гомозигот за одним геном –
3,3 та 5,2 для гомозигот за 3 генами. Що стосується генів, які
визначають недостатню активність в гетерозиготному стані, то
зростання відносного ризику за наявності одного або двох генів
не призводить до вірогідного зростання ризику ПРПО. Лише
виявлення в генотипі трьох мутантних генів в гетерозиготному
стані призводить до збільшення OR ПРПО до 3,04. 

Спосіб реалізації генетичного потенціалу у формі непо;
вного домінування передбачає такі зміни в клітинних ре;
акціях, коли гомозиготний стан мутантного гена повністю
виключає функцію відповідного білка (в даному випадку –
ферменту), а гетерозиготний – призводить до часткового

зменшення його активності. Саме такий механізм спо;
стерігається в даному випадку, що дозволяє визначити гомо;
зиготний стан мутантних генів як потужний незалежний
чинник ризику ПРПО, а гетерозиготний – як менш вираже;
ний, проте його комбінація із іншими факторами, до яких
традиційно належить інфікування нижнього полюсу плодо;
вого яйця, особливості будови сполучної тканини амніотич;
них оболонок тощо, може супроводжуватись зростанням та;
кого ризику. Подальше вивчення поліморфізму генів другої
фази детоксикації, асоційованих із ними змін тканинного
метаболізму, насамперед – перикисного окислення ліпідів,
особливостей імунної відповіді, дозволить більш глибоко
описати механізми передчасного розриву плодових оболо;
нок при недоношеній вагітності, розробити алгоритми про;
гнозування та профілактики цього ускладнення.

Полиморфизм генов второй фазы 

детоксикации в генезе преждевременного 

разрыва плодных оболочек 

А.С. Загородняя, С.Ст. Леуш, В.А. Ткалич,

И.В. Страшко 

В статье предоставлены результаты исследования полиморфизма
генов глутатион;S;трансферазы у беременных с преждевремен;
ным разрывом плодных оболочек. Установлено, что гомозиготная
форма мутаций генов второй фазы детоксикации является незави;
симым фактором риска преждевременного разрыва плодных обо;
лочек. Изложены возможные патогенетические механизмы такого
влияния и перспективы их изучения. 
Ключевые слова: преждевременный разрыв плодовых оболочек,
глутатион�S�трансфераза.

Second detoxication phase genes 

polymorphism in preterm amniotic 

membranes rupture genesis

O. Zagorodnya, S. Leush, V. Tkalych, 

I. Strashko 

The results of glutation;S;thansferase polymorphism study of preg;
nant with preterm membrane rupture is considered in the article. The
role of homozygote mutations of second detoxication stage enzymes as
a independent factor of preterm membrane rupture is proved. Possible
pathogenic ways of this influence and following study perspectives are
discussed. 

Key words: preterm membrane rupture, gluation�S�transferase.
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Проведено комплексне клініко-лабораторне дослідження
гематологічного статусу у вагітних з анемією на тлі пато-
логії щитоподібної залози (ЩЗ). Вони складають групу ви-
сокого ризику щодо розвитку плацентарної недостатності,
синдрому затримки росту плода, передчасних пологів. До-
ведено ефективність профілактики та лікування залізо-
дефіцитної анемії у вагітних на тлі патології ЩЗ.
Ключові слова: залізодефіцитна анемія, патологія щито�
подібної залози, ускладнення вагітності, профілактика та
ефективність лікування гестаційної анемії.

Актуальність обраного наукового напрямку зумовлена
збільшенням частоти залізодефіцитної анемії (ЗДА)

вагітних і підвищенням питомої ваги цієї патології в струк;
турі різних ускладнень вагітності, пологів і післяпологового
періоду, особливо у вагітних на тлі патології щитоподібної за;
лози (ЩЗ) [1]. Частота патології ЩЗ при вагітності продов;
жує зростати. Підвищення частоти цієї патології у вагітних
має несприятливі наслідки щодо стану плода та новонаро;
дженого. Так, гіпотиреоз серед вагітних становить 2%, гіпер;
тиреоз – 1–2 випадки на 1000 жінок, ДТЗ – у 0,05–3% ви;
падків, поширеність вузлового зоба серед вагітних становить
4% (діаметр вузлів, які перевищують 1 см, за даними УЗД),
приблизно у 15% жінок вузли вперше з’являються та виявля;
ються під час вагітності. Частота післяпологового тиреоїдиту
становить 1,9–16,7%, серед носіїв АТ;ЩЗ – 50%. 

У даний час не викликає сумнівів той факт, що ефективність
лікування анемії вагітних залишається недостатньо високою,
навіть при тому, що кількість запропонованих методик у цьому
напрямку щорічно зростає як в Україні, так і за її межами [2–4].

Незважаючи на численні дослідження, патогенез ЗДА
вагітних вивчений недостатньо, доказом цього є низька
ефективність застосовуваної терапії. Крім традиційного
дефіциту заліза, при анемії вагітних виявлене також пору;
шення обміну мікроелементів, недостатність вітамінів
різних груп, зміни вмісту білків і ліпідів у сироватці крові і
гормональні порушення [1, 2, 4–9].

Залізо – один з найважливіших елементів в організмі лю;
дини, адже, фактично, він бере участь у всіх життєво не;
обхідних процесах. Це і дихальна функція крові (синтез гемо;
глобіну), і транспорт кисню еритроцитами з легень в органи і
тканини, і окиснювально;відновні клітинні реакції. Також
залізо забезпечує трофіку кардіоміоцитів в серцевому м’язі,
тиреоїдних гормонів в ЩЗ, гепатоцитів в печінці, глюкокор;
тикостероїдів та андрогенів в корі надниркових зало. Нарешті,
залізо необхідне для вищої нервової діяльності та емоційно;
особистісної сфери людини: в центральній нервовій системі
цей елемент бере участь в обміні речовин і метаболізмі ней;
ронів кори головного мозку. Саме тому навіть незначний
дефіцит заліза відразу відображається на стані організму,
значно знижується якість життя людини. На жаль, на сьо;
годнішній день, дефіцит заліза – одна з найбільш поширених
патологій. За даними ВООЗ залізодефіцитний стан (ЗДС) на;
явний у 3,6 млрд людей, у 1,8 млрд людей діагностують ЗДА.
За даними на 2014 рік захворюваність ЗДА в Україні стано;

вить в середньому 404,5 на 100 000 населення. За даними ста;
тистики це захворювання діагностують у 25,4–47,4% дітей
дошкільного та шкільного віку, у 41,8% вагітних, у 30,2% – не;
вагітних жінок репродуктивного віку, у 23,9% людей похило;
го віку та у 10,1% чоловіків. Клінічна картина ЗДА пов’язана з
дефіцитом гемоглобіну (Hb) в еритроцитах та зниженням
кількості еритроцитів в периферійній крові. Унаслідок цього
порушується дихальна функція крові і транспорт кисню ерит;
роцитами з легень в периферійні органи і тканини, в організмі
розвивається тканинна гіпоксія [10–13]. 

Природою влаштовано так, що сама по собі вагітність
сприяє розвитку анемії, оскільки в цей період потреба в залізі
зростає, бо воно необхідне для розвитку плаценти і плода. Роз;
виток анемії в цьому випадку пов’язаний з гормональною пе;
ребудовою організму вагітної, розвитком раннього гестозу,
який супроводжується порушенням всмоктування заліза,
магнію, фосфору, необхідних для кровотворення. Основною
причиною є прогресивний дефіцит заліза, пов’язаний з його
утилізацією на потреби фетоплацентарного комплексу і для
збільшення маси циркулюючих еритроцитів. Слід зазначити,
що за ввесь гестаційний період на продукування додаткової
кількості Нb витрачається 300–500 мг заліза; на потреби плода
– 250–300 мг; на функціонування плаценти – 25–50 мг. Також
в цей період близько 50 мг заліза відкладається в міометрії;
100–150 мг втрачається в пологах, а 250–300 мг – під час лак;
тації. Втрати заліза при кожній вагітності, в пологах та за час
лактації становлять 1200–1400 мг. Для відновлення витраче;
ного заліза за час вагітності та лактації жінці необхідно не мен;
ше 2–3 років. Перебіг вагітності у жінок з анемією на тлі пато;
логії ЩЗ супроводжується цілою низкою ускладнень: аку;
шерських (невиношування, прееклампсія, плацентарна недо;
статність, слабкість пологової діяльності, кровотечі) і перина;
тальних (дистрес плода, затримка його розвитку) [1, 5, 14–18].

Головне місце в лікуванні ЗДА вагітних належить
залізовмісним препаратам, проте слід пам’ятати і про си;
нергічну участь мікроелементів міді і марганцю в етіології та
патогенезі ЗДА. Для успішної терапії ЗДА необхідно врахову;
вати особливості взаємодії мікроелементів в живому ор;
ганізмі. Посилене надходження ззовні одного мікроелементу
може створити цілу низку порушень функцій інших взаємо;
пов’язаних мікроелементів. При ЗДА спостерігається дефіцит
заліза, міді та марганцю в плаценті, що свідчить про зрив про;
цесів адаптації. Єдиним безпечним способом корекції є вве;
дення мікроелементів в комбінації. Наявність ЗДА у вагітних
на тлі патології ЩЗ підвищує ризик патології вагітності, по;
логів та розвитку плода [3, 12, 15–17]. 

Таким чином, застосування лікарських засобів на основі
полівітамінів та комплексу мінералів полегшує перебіг
вагітності, допамогає запобігти розвитку таких ускладнень,
яка гестоз, гестаційна анемія, плацентарна дисфункція, за;
тримка розвитку плода та ін.

Мета дослідження: зниження частоти і тяжкості гес;
таційної анемії у вагітних з патологією ЩЗ шляхом
профілактичного вживання комплексу вітамінів та мікро;
елементів під час гестації.

УДК:618.3:616.441:616.155.194.8�084

Профілактика та лікування залізодефіцитної анемії
у вагітних з патологією щитоподібної залози
Т.Г. Романенко, Г.М. Жалоба, О.І. Чайка
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для досягнення поставленої мети нами було проведено
комплексне обстеження 100 вагітних з патологією ЩЗ, які
спостерігались при вагітності та були розродженні на базі
КОЦОЗМіД, проживали в Київській області та складали
групу ризику щодо розвитку анемії. Контрольну групу (КГ)
склали 50 соматично здорових вагітних.

Вагітні з патологією ЩЗ були розділені на 2 групи (по 50
вагітних). Досліджуваним обох груп було рекомендовано хар;
чування, збалансоване за вмістом білків, жирів, вуглеводів та
за енергетичною цінністю, збагачене свіжими овочами та
фруктами. У всіх випадках ускладнення вагітності пацієнтки 
І групи отримували лікування згідно з протоколами МОЗ Ук;
раїни. Вагітні ІІ групи при встановленні діагнозу ЗДА (кольо;
ровий показник нижче 0,85; вміст Hb менше 110 г/л і рівень
сироваткового заліза нижче 9 мкмоль/л) призначали препарат
заліза починаючи з 14;го тижня вагітності під час їди по 1 кап;
сулі (150 мг сульфату заліза) на добу, по 2 тиж з тижневими пе;
рервами до пологів.

Високу біодоступність та добру розчинність у воді мають
препарати на основі солей заліза у формі сульфатів. Крім того,
в сучасній фармацевтичній промисловості розроблено методи;
ки збільшення біодоступності заліза, що міститься в перораль;
них препаратах. З цією метою в лікарські засоби вводять сти;
мулятори всмоктування заліза – аскорбінову кислоту, яка пе;
решкоджає окисненню заліза та підтримує його в двовалентній
формі. Ефективно підвищують біодоступність заліза також
стимулятори синтезу Hb і еритропоезу – фолієва кислота і
вітаміни групи В. До того ж, не слід забувати і про те, що такі
елементи, як цинк, також стимулюють синтез Hb і еритропое;
зу і тим самим потенціюють лікувальний та профілактичний
ефект препаратів заліза. Представником такого комплексного
складу є препарат ферсинол;Z, який містить збалансований
комплекс заліза та цинку, життєво важливих вітамінів, не;
обхідних для крово;творення та нормальної життєдіяльності
організму. Залізо бере участь в процесі еритропоезу, входить
до складу гема, забезпечує доставку кисню до тканин, є кофак;
тором низки ферментних систем. Аскорбінова кислота бере
участь в окиснювально;відновних реакціях, володіє виражени;
ми антиоксидантними властивостями. Вітамін С бере участь в
утворенні Hb, формуванні еритроцитів, метаболізмі фолієвої
кислоти, а також підвищує абсорбцію заліза в травному тракті.
Аскорбінова кислота відіграє важливу роль в згортанні крові і
регуляції проникності судинної стінки. Ціанокобаламін та
фолієва кислота беруть участь у процесах кровотворення.
Крім того, фолієва кислота бере участь в обміні нуклеїнових
кислот і амінокислот, піримідиновому та пуриновому обміні, а
також метаболізмі холіну. У період вагітності фолієва кислота
необхідна для нормального розвитку нервових волокон плода.
Фолієва кислота в організмі відновлюється до тетрагідро;
фолієвої кислоти, яка є коензимом, що бере участь в різних ме;
таболічних процесах. Стимулює еритропоез, бере участь в син;
тезі амінокислот, нуклеїнових кислот, пуринів, піримідинів, в
обміні холіну. Цинк – складова частина багатьох ферментних
систем, міститься практично у всіх тканинах організму.

Терміни профілактичного застосування нашої методики
були зумовлені результатами попередніх досліджень, які
свідчать, що основні акушерські ускладнення (загроза пере;
ривання, гестаційна анемія, гестоз, плацентарна дисфункція)
виникають саме з 26;го по 32;й тиждень вагітності. 

Стан вагітних оцінювали за клінічною картиною пе;
ребігу гестації, розвиток анемії визначали за гематологічни;
ми показниками. З метою оцінювання гематологічного ста;
тусу і обміну заліза були використані цитологічні, біофі;
зичні та біохімічні методи. До загальноклінічних методів об;
стеження включені: клінічні дослідження, загальний аналіз
крові і визначення сироваткового заліза. Кількісне визна;

чення концентрації сульфгідрильних груп і ліпопротеїдів у
еритроцитарних елементах периферійної крові проводили
методом цитоспектрофотометрії (Г.І. Назаренко та співавт.,
2010). Вивчення поверхневої архітектоніки еритроцитарних
мембран проводили методом електронної сканувальної
мікроскопії (С.А. Сиченко та співавт., 2010).

Групи вагітних були підібрані з дотриманням принципу
рандомізації, єдиною відмінністю було місце проживання
жінок. Середній вік пацієнток, рівень супутньої генітальної і
соматичної патології був ідентичним в обох групах.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Оцінюючи ефективність запропонованих лікувально;
профілактичних заходів у першу чергу слід відзначити
відсутність алергійних і побічних реакцій на застосований
препарат, а також випадків індивідуальної непереносимості. 

При клінічному аналізі перебігу першої половини
вагітності відзначені істотні відмінності між групами за трьо;
ма основними показниками: загроза переривання (І група –
17,0% і ІІ – 12,0%, р<0,05), гестаційна анемія (І група – 28,0%
і ІІ – 13,0%, р<0,05) та плацентарна недостатність (І група –
16,0% та ІІ група – 10,0%, р<0,05). За всіма іншими парамет;
рами істотних відмінностей між групами не відзначено. Після
20 тиж вагітності розходження між групами мали більш вира;
жений характер. Так, завдяки використанню запропонованої
нами методики вдалося досягти зниження частоти основних
ускладнень, а саме: частоти плацентарної недостатності (І гру;
па – 26,0% і ІІ – 14,0%, р<0,05); загрози передчасних пологів
(І група – 31,0% і ІІ – 19,0%, р<0,05). Крім того, важливим є
достовірне зниження частоти гестаційної анемії (І група –
39,0% і ІІ – 24,0%, р<0,05) та зміна структури її важкості, у
вагітних з патологією ЩЗ переважала анемія легкого та се;
реднього ступеня важкості (25,0% та 10,0%, р<0,05).

Ці дані підтверджують, що запропоновані лікувально;
профілактичні заходи для вагітних з патологією ЩЗ є до;
стовірно ефективними.

Аналізуючи клінічний перебіг пологів у вагітних ІІ гру;
пи слід зазначити істотне достовірне зниження кількості 
ускладнень пологів порівняно з даними перебігу пологів у
жінок І групи, всіх ускладнень розродження: передчасних
пологів (І група – 6,0% і ІІ – 3,0%, р<0,05); передчасного роз;
риву плодових оболонок (І група – 18,0% і ІІ – 6,0%, р<0,05);
передчасного відшарування плаценти (І група – 3,0% і ІІ –
0,0%, р<0,05); дистресу плода (І група – 20,0% і ІІ – 9,0%,
р<0,05) і акушерських кровотеч (І група – 5,0% і ІІ – 4,0%,
р<0,05), що пов’язано з вираженим зниженням основних 
ускладнень гестаційного періоду. Крововтрата під час по;
логів в ІІ групі в середньому становила 255±43,6 мл, що до;
стовірно менше, ніж у І групі – 385±48,5 мл, р<0,05. 

Перинатальні наслідки розродження є інформативними
критеріями ефективності запропонованої методики. У пер;
шу чергу, необхідно відзначити зниження рівня різно;
манітних форм асфіксії новонароджених із 33,0% у І групі до
18,0% – у ІІ групі на фоні використання запропонованої ме;
тодики, причому рівень важкої асфіксії зменшився у 3 рази
(I група – 3,0% і IІ – 0,0%, р<0,05). Показник затримки роз;
витку плода зменшився у 2 рази (з 8,0% у І групі до 4,0% у 
II групі, р<0,05). Перинатальні втрати в II групі були
відсутні, що також підтверджує ефективність запропонова;
ної методики профілактики розвитку та лікування гес;
таційної анемії у вагітних з патологією ЩЗ.

Відмінності в клінічному перебігу вагітності і пологів в I
і IІ групі істотно вплинули і на клінічний перебіг пуерпе;
рального періоду. Основні відмінності між групами поляга;
ли у зниженні частоти порушень контрактильної активності
матки (I група – 12,0% проти в IІ групі – 6,0%, р<0,05); рано;
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вої інфекції (I група – 8,0% і IІ – 4,0%, р<0,05), післяполого;
вого ендометриту (I група – 2,0% і IІ – 0,0%, р<0,05), анемії
(I група – 32,0% і IІ – 19,0%, р<0,05) та гіпогалактії (I група
– 23,0% і IІ – 10,0% відповідно, р<0,05).

Як свідчать результати проведених клінічних
досліджень, профілактичне використання препарату заліза
за запропонованими нами методиками дозволяє знизити ча;
стоту розвитку гестаційної анемії, прееклампсії та плацен;
тарної дисфункції у вагітних з патологією ЩЗ.

Аналізуючи кількісні та якісні показники еритроцитів у
досліджуваних вагітних, слід зазначити, що при аналізі
кількісних показників периферійної ланки еритрону в
18–20 тиж не встановлено достовірних розходжень між дани;
ми пацієнток І і ІІ груп (р>0,05). Аналогічна закономірність
простежувалася і з боку морфологічної характеристики ерит;
роцитів, поверхневої архітектоніки еритроцитарних клітин і
вмісту сульфгідрильних груп і ліпопротеїдів в мембранах
еритроцитів. У 28–30 тиж вагітності основні показники чер;
воної крові (табл. 1) також достовірно не відрізнялися залеж;
но від використаної лікувально;профілактичної методики
(р>0,05). У порівнянні з цим, відзначені достовірні розхо;
дження при оцінюванні морфологічної характеристики ерит;

роцитів у цей самий термін вагітності (табл. 2). Серед пози;
тивних моментів слід зазначити достовірне збільшення
кількості дискоцитов (із 73,59±1,10% до 83,38±0,42%; р<0,05)
на фоні одночасного зниження кількості еліпсів (із

Таблиця 1
Кількісні показники периферійної ланки еритрону в 28–32 тиж

Таблиця 2
Морфологічна характеристика еритроцитів периферійної крові в 28–32 тиж вагітності, %

Таблиця 3
Поверхнева архітектоніка еритроцитарних клітин периферійної крові в 28–32 тиж вагітності, %

Примітки: * <0,05; ** <0,01;*** <0,001.

Примітки: * <0,05; ** <0,01;*** <0,001.

Примітки: * <0,05; ** <0,01;*** <0,001.

Показник
Групи жінок

КГ, n=50 І група, n=50 ІІ група, n=50

Гемоглобін, г/л 118,4±2,4 94,1±1,5* 95,1±1,6*

Еритроцити, Т/л 3,6±0,3 2,5±0,1** 2,6±0,1**

Кольоровий показник 1,0±0,1 0,9±0,1 1,0±0,1

Морфологічні форми 

еритроцитів

Групи жінок

КГ, n=50 І група, n=50 ІІ група, n=50

Дискоцити 86,78±1,02 73,59±1,10** 83,38±0,42*

Еліпси 0,30±0,03 1,09±0,09*** 0,42±0,03*

Плоскі диски 0,25±0,02 1,14±0,11*** 0,40±0,02*

Дискоцити з виростом 4,31±0,25 8,14±0,91** 5,08±0,02*

Дискоцити з гребенем 4,71±0,21 7,21±0,51** 5,61±0,05*

Дискоцити з множинними виростами 0,79±0,07 1,42±0,11** 1,12±0,08*

Еритроцити у вигляді тутової ягоди 0,15±0,01 0,07±0,01** 0,11±0,01*

Куполоподібні еритроцити 0,91±0,08 2,41±0,14** 1,41±0,10*

Сферичні еритроцити 1,31±0,11 2,81±0,21*** 1,75±0,13*

Еритроцити у вигляді злущеного м'яча 0,26±0,02 1,21±0,09*** 0,39±0,02*

Дегенеративні форми 0,23±0,02 0,94±0,03*** 0,33±0,02*

Морфологічні форми 

еритроцитів

Групи жінок

КГ, n=50 І група, n=50 ІІ група, n=50

Дискоцити 87,31±0,24 68,14±0,21** 78,21±1,68*

Перехідні форми 1,73±0,08 3,39±0,71** 2,43±0,22*

Передгемолітичні форми 0,73±0,05 1,42±0,07** 1,16±0,08*

Дегенеративні форми 0,24±0,02 0,94±0,09*** 0,48±0,02**

Співвідношення внутрішнього 
та зовнішнього діаметрів еритроцитів

32,41±0,43 60,41±0,31** 42,75±0,78*
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ліпопротеїдисульфгідрильні групи

Мал. 1. Вміст сульфгідрильних груп і ліпопротеїдів в еритроцитах
периферійної крові в 28–32 тиж у пацієнток ІІ групи
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1,09±0,09% до 0,42±0,03%; р<0,05); плоских дисків (із
1,14±0,11% до 0,40±0,02%; р<0,05); куполоподібних (із
2,41±0,14% до 1,41±0,10%; р<0,05) і сферичних еритроцитів
(із 2,81±0,21% до 1,75±0,13%; р<0,05 ).

Така сама ситуація спостерігалася і при аналізі поверхне;
вої архітектоніки еритроцитарних клітин (табл. 3). Завдяки
використанню запропонованої нами методики відзначене до;
стовірне зниження кількості перехідних форм (із 3,39±0,71%
до 2,43±0,22%; р<0,05); передгемолітичних (із 1,42±0,07% до
1,16±0,08%; р<0,05) і дегенеративних форм (із 0,94±0,09% до
0,48±0,02%; р<0,05), а також співвідношення внутрішнього і
зовнішнього діаметрів еритроцитів (із 60,41±0,31 до
42,75±0,78; р<0,05). На фоні істотних змін, що відбуваються з
боку морфологічної характеристики еритроцитів при вико;
ристанні запропонованої нами методики, відбулося суттєве
збільшення співвідношення сульфгідрильних груп і ліпопро;
теїдів у мембранах еритроцитів (мал. 1, 2). 

Наведена вище ситуація з боку кількісних і якісних по;
казників червоної крові цілком збереглася і напередодні роз;
родження (табл. 4–6).

Таким чином, як свідчать результати проведених
досліджень, зниження частоти акушерських та перинатальних

ускладнень у вагітних з патологією ЩЗ відбувається за раху;
нок двох основних моментів – поліпшення функціонального
стану фетоплацентарного комплексу, кількісних і якісних
змін еритроцитарної ланки. Ці зміни відбуваються, починаю;

Примітки: * <0,05; ** <0,01;*** <0,001.

Примітки: * <0,05; ** <0,01;*** <0,001.

Таблиця 4
Кількісні показники периферійної ланки еритрону в 38–40 тиж

Таблиця 5
Морфологічна характеристика еритроцитів периферійної крові в 38–40 тиж вагітності, %

Таблиця 6
Поверхнева архітектоніка еритроцитарних клітин периферійної крові в 38–40 тиж вагітності, %

Показник
Групи жінок

КГ, n=50 І група, n=50 ІІ група, n=50

Гемоглобін, г/л 116,1±2,3 90,1±1,4* 97,6±2,1*

Еритроцити, Т/л 3,5±0,3 2,4±0,1** 2,9±0,1*

Кольоровий показник 1,0±0,1 0,9±0,1 1,0±0,1

Морфологічні форми еритроцитів
Групи жінок

КГ, n=50 І група, n=50 ІІ група, n=50

Дискоцити 86,41±1,21 67,34±0,81** 84,53±1,04*

Еліпси 0,32±0,03 0,99±0,05*** 0,60±0,05**

Плоскі диски 0,26±0,02 0,87±0,07*** 0,56±0,03**

Дискоцити з виростом 4,45±0,35 10,12±0,71*** 7,25±0,38**

Дискоцити з гребенем 4,81±0,31 9,11±0,12*** 1,51±0,10**

Дискоцити з множинними виростами 0,81±0,07 2,52±0,12*** 1,82±0,12***

Еритроцити у вигляді тутової ягоди 0,14±0,01 0,05±0,01*** 0,08±0,01**

Куполоподібні еритроцити 0,95±0,08 2,41±0,14*** 1,82±0,11**

Сферичні еритроцити 1,33±0,09 4,11±0,12*** 2,44±0,13**

Еритроцити у вигляді злущеного м'яча 0,27±0,02 1,27±0,03*** 0,66±0,03**

Дегенеративні форми 0,25±0,02 1,21±0,02*** 0,55±0,03

Морфологічні форми 

еритроцитів

Групи жінок

КГ, n=50 І група, n=50 ІІ група, n=50

Дискоцити 88,14±0,28 61,41±0,91** 71,83±0,40*

Перехідні форми 1,75±0,09 3,41±0,31** 2,53±0,21*

Передгемолітичні форми 0,73±0,05 2,41±0,14*** 1,44±0,11**

Дегенеративні форми 0,25±0,02 1,18±0,14*** 0,52±0,03**

Співвідношення внутрішнього 
та зовнішнього діаметрів еритроцитів

32,71±0,51 66,71±0,91** 45,81±0,63*

Примітки: * <0,05; ** <0,01;*** <0,001.
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чи з 32–33 тиж, що забезпечує профілактику передчасного
розродження і нормалізацію роботи системи мати–плацен;
та–плід при одночасному поліпшенні основних функціональ;
них і лабораторних показників. Отримані результати дають
нам право рекомендувати розроблену методику для широкого
використання в практичній охороні здоров’я. 

ВИСНОВКИ

1. Клінічний перебіг вагітності у жінок з патологією щи;
топодібної залози (ЩЗ) характеризується високою частотою
розвитку анемії (38,0%) та плацентарної дисфункції (26,0%).
У структурі гестаційної залізодефіцитної анемії (ЗДА) пере;
важає II ступінь (23,0%) та III ступінь (14,0%) тяжкості.

2. Зміни еритропоезу у вагітних з патологією ЩЗ харак;
теризуються підвищеним гемолізом, серед основних причин

якого важливу роль відіграє якісна неповноцінність еритро;
цитів, що циркулюють у крові, і їхнє прискорене старіння,
про що свідчить збільшення кількості трансформованих і
передгемолітичних форм клітин при одночасному зниженні
вмісту нормальних дискоцитів, а також наявність дефектів у
мембранах еритроцитів як за формою, так і за ступенем ви;
раженості. 

3. Використання запропонованої нами лікувально;
профілактичної методики дозволяє знизити частоту плацен;
тарної дисфункції та гестаційної ЗДА в 1,6 разу, тяжкої
асфіксії в 3 рази, затримки розвитку плода в 2 рази, перед;
часних пологів у 2 рази, передчасного розриву плодових обо;
лонок у 3 рази, що дозволило в цій групі вагітних знизити ча;
стоту абдомінального розродження у 1,7 разу за відсутності
перинатальних втрат.

Профилактика и лечение 

железодефицитной анемии у беременных 

с патологией щитовидной железы

Т.Г. Романенко, О.И. Чайка

Проведено комплексное клинико;лабораторное исследование ге;
матологического статуса у беременных с анемией на фоне патоло;
гии щитовидной железы (ЩЖ). Они составляют группу высокого
риска по развитию плацентарной недостаточности, синдрома за;
держки роста плода, преждевременных родов. Доказана эффек;
тивность профилактики и лечения ЖДА у беременных на фоне
патологии ЩЖ.
Ключевые слова: железодефицитная анемия, патология щито�
видной железы, осложнения беременности, профилактика и эффек�
тивность лечения гестационной анемии.

Prevention and treatment 

of iron deficiency anemia in pregnant women 

with thyroid disease

T.G. Romanenko, О.I. Chayka

A comprehensive clinical and laboratory study of hematological status
of pregnant women with anemia in the background of thyroid pathol;
ogy. They constitute a group at high risk for placental insufficiency,
syndrome of delayed fetal growth, preterm birth. Proven effectiveness
in the prevention and treatment of iron deficiency anemia in pregnant
women on the background pathology of the thyroid gland.

Key words: iron deficiency anemia, thyroid disease, pregnancy compli�
cations, prevention and efficient treatment of gestational anemia.
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У статті наведені дані диференційованого морфологічно-
го дослідження плацент при передчасному відшаруванні
нормально розташованої плаценти (ПВНРП). Доведено,
що ускладнення вагітності утворенням ретрохоріальної
гематоми в ранні терміни гестації призводить до розвитку
інволютивних та компенсаторних змін у плаценті. Для
плацент при ПВНРП характерна менша васкуляризація
термінальних ворсин, недостатня гестаційна перебудова
спіральних артерій, менша частка внутрішньосудинного
цитотрофобласта в децидуальній пластинці, склероз
термінальних ворсин, що характеризує розвиток плацен-
тарної недостатності. Недостатність інвазії цитотрофо-
бласта, морфологічні ознаки якої виявлені у плацентах
при ПВНРП, є найбільш значущим патогенетичним фак-
тором плацентарної недостатності. Характерним для пла-
цент при ПВНРП є вираженість інволютивно-дист-
рофічних змін, що є наслідком тривалої патології плацен-
ти у зв’язку з розвитком компенсаторно-пристосуваль-
них реакцій. Наявність лейкоцитарної і лімфоцитарної
інфільтрації децидуальної пластинки в терміні гестації
22–27 тиж свідчить на користь висхідного інфікування,
яке може бути зумовлене ускладненим перебігом ранніх
термінів гестації загрозою переривання вагітності з утво-
ренням ретрохоріальної гематоми.
Ключові слова: морфологія плаценти, передчасне відшару�
вання нормально розташованої плаценти.

Передчасне відшарування нормально розташованої пла;
центи (ПВНРП) продовжує залишатися одним з

найбільш грізних ускладнень вагітності та пологів.
ПВНРП є однією з основних причин тяжких мате;
ринських наслідків, включаючи втрату репродуктивної
функції та високу перинатальну смертність і захворю;
ваність новонароджених [5, 6]. На сьогодні частота задоку;
ментованого ПВНРП коливається в досить широких ме;
жах від 0,3–06,% [6, 8] до 1,2–1,4% [9] і не має тенденції до
зниження. Незважаючи на те що проблема ПВНРП при;
вертає увагу дослідників протягом тривалого часу, багато
питань залишаються невирішеними або спірними
внаслідок суперечливих поглядів на різні аспекти цієї па;
тології. Одним з найбільш значущих факторів ризику
ПВНРП після 22 тиж вагітності слід розглядати усклад;
нення ранніх термінів вагітності (загроза невиношування з
утворенням ретрохоріальної гематоми) та перманентну за;
грозу переривання вагітності, які призводять до розвитку
плацентарної недостатності [7], що і зумовило доцільність
диференційованого вивчення морфологічних змін плацент
у жінок з посиланнями в анамнезі на наявність ретро;
хоріальної гематоми у І триместрі гестації. 

Мета дослідження: вивчення морфологічних особливос;
тей плацент при різних клінічних варіантах передчасного
відшарування нормально розташованої плаценти (ПВНРП).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проаналізовано перебіг вагітності у 148 випадках
ПВНРП в терміни гестації від 22 до 36 тиж. Вік пацієнток
коливався від 19 до 38 років, при цьому найбільша частка
пацієнток була у віці 20–29 років. Першовагітних було
35,8%, більше трьох вагітностей з різними наслідками мали
52,7% жінок, жінки з повторними пологами складали 47,3%
аналізованих випадків. 

Об’єктивне загальносоматичне, клініко;лабораторне,
акушерське обстеження проводили рутинними методами
згідно з чинними наказами МОЗ України. Стан фетоплацен;
тарного комплексу (ФПК) оцінювали із використанням
комплексу методів: ультразвукова фетометрія і плаценто;
метрія, допплєрометрія, кількісне визначення гормонів
ФПК. Ультрасонографію ФПК і допплєрометрію кровотоку
проводили за допомогою апарату «Philips 5000». При ульт;
развуковій плацентографії оцінювали ступінь зрілості пла;
центи за критеріями Р. Grannum (1979). 

Визначення гормонів ФПК у сироватці крові вагітних –
естріолу, прогестерону, плацентарного лактогену проводили
імунохемілюмінесцентним методом з використанням ко;
мерційних тест;систем.

Морфологічне дослідження плацент здійснювали
відповідно до існуючих рекомендацій [1, 3, 4]. 

Досліджували гістологічний матеріал плацент, які були
розділені на чотири групи залежно від клінічного перебігу
ПВНРП. До першої групи були віднесені 14 плацент після
ПВНРП в терміни гестації від 22 до 27 тиж, до другої групи
– 12 плацент при ПВНРП у 28 до 36 тиж вагітності, до тре;
тьої – 10 плацент після передчасного відшарування в
терміни гестації від 37 до 42 тиж. Групу контролю склали 
10 плацент вагітних з неускладненим перебігом вагітності та
пологів. Матеріал досліджували морфометричним та гісто;
логічним методами. 

Для патоморфологічного дослідження вирізали 6 шма;
точків розмірами до 1,5–2 см2 з центральних зон плаценти
через всю товщу, з периферійних зон з прилеглими оболон;
ками, а також з безпосередньо відшарованої ділянки, в тому
числі з боку хоріальної та базальної пластинок. Проводку
гістологічного матеріалу здійснювали загальноприйнятими
методами. Фарбування виконували гематоксилін;еозином
та пікрофуксином, перегляд – при збільшенні в 400 разів в
30 полях зору. Оцінювали характер елементів материнської
частини і хоріальной пластинки, межворсінчастого просто;
ру, строми судинного русла ворсин, периферійного цитотро;
фобласта, наявність псевдоінфарктів та інфарктів, кальци;
натів, запальної інфільтрації. При мікроскопічній морфо;
метрії оцінювали дозрівання ворсин (відповідність терміну
гестації), інтерстиціальний цитотрофобласт, внутрішньосу;
динний цитотрофобласт, децидуальні клітини (форма, ядра,
міжклітинні контакти), наявність інволютивно;дист;
рофічних змін (фібриноїд, склероз термінальних ворсин,

УДК 618.29.616�091.8

Клініко>морфологічні особливості плацентарного
комплексу при передчасному відшаруванні
нормально розташованої плаценти
В.І. Пирогова, З.В. Сміх
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кальцинати), компенсаторних реакцій (васкуляризація вор;
син, сінцитіокапілярні мембрани, синцитіальні бруньки), за;
пальної інфільтрації (лейкоцитарна, лімфоцитарна), стан
спіральних артерій (гестаційна перебудова, просвіт).

Статистичне оброблення результатів досліджень прово;
дили із застосуванням методів варіаційної статистики за до;
помогою програмних пакетів Microsoft Excel 5.0, Biostsat та
Statistica 6.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Частота ПВНРП в загальному масиві пологів склала
3,8%, тоді як в аналізований гестаційний період – 22,4%.

В анамнезі до настання даної вагітності у 20,3% жінок
проводили лікування з приводу інфекцій, що передаються
статевим шляхом (хламідіоз, трихомоніаз, уреаплазмоз). 

ПВНРП при попередній вагітності мало місце у 9 (6,1%)
пацієнток, пізній викидень з відшаруванням плаценти та
матковою кровотечею – у 12 (8,1%), в той самий час жодна
пацієнтка до настання даної вагітності не була обстежена у
рекомендованому порядку для виключення тромбофілічних
розладів.

Дана вагітність у 12,5% вагітних ускладнилась маловод;
дям, у 4,2% – багатоводдям, у 14,6% випадків перебігала на
тлі прееклампсії середнього і важкого ступеня. Особливу
увагу привертало те, що у 46,6% вагітних у І і ІІ триместрах
мала місце загроза переривання вагітності, з них у 85,5% з
утворенням ретрохоріальної гематоми.

Клінічно встановлений діагноз передчасного відшару;
вання плаценти був підтверджений при УЗД в 94,6% ви;
падків. У 32,4% випадків часткового непрогресуючого відша;
рування плаценти в 22–32 тиж вагітності вагітність була
пролонгована. Пролонгування передбачало моніторинг час;
тоти серцевих скорочень плода, материнської гемодинаміки
і коагуляції, призначення інтравагінально мікронізованого
прогестерону у добовій дозі 200 мг, антибіотикотерапію,
симптоматичну терапію. 

Ургентне розродження операцією кесарева розтину про;
ведено в 48% випадків в силу утворення масивної ретропла;
центарної гематоми, дистресу плода, геморагічного шоку І –
ІІ ступеня протягом 30,5±5,4 хв від госпіталізації у полого;
вий стаціонар, при цьому у 5,6% випадків кесарів розтин був
завершений гістеректомією внаслідок важкої матково;пла;
центарної апоплексії. У післяопераційний період для ефек;
тивного знеболювання застосовували ректальне введення
свічок натрію диклофенаку в добовій дозі 100 мг, розділеній
на два введення. Додаткове ректальне введення диклофена;
ку після завершення операції кесарева розтину відтерміно;
вувало необхідність призначення дози опіоїдного анальгети;
ка в середньому на 5 год. 

У 19,6% випадків діагноз ПВНРП був встановлений
після завершення пологів. 

Макроскопічний аналіз показав зниження плацентарно;
плодового коефіцієнту найбільш суттєво у першій групі –
0,24±0,08 при показниках групи контролю 0,33±0,01
(р<0,05), при цьому у третій групі, навпаки, була відзначена
тенденція до його збільшення – 0,27±0,02 при значеннях у
контрольній групі 0,21±0,03 (р<0,05).

Товщина плацент першої групи була меншою порівняно
з другою та третьою групами, реєстрували нерівномірну її
товщину та ділянки стоншення. У ІІІ триместрі переважала
наявність інфарктів у 22,2%. У зв’язку зі складнощами в ди;
ференціювання між псевдоінфарктом і істинним інфарктом
при макроскопічному огляді, дані зміни розглядали під
терміном «інфаркт». Поодинокі кальцинати, ділянки
інфарктів виявляли у плацентах всіх груп, однак найбільш
виражені зміни були характерні для плацент першої групи

(р<0,05), що свідчить про виражений характер морфо;
логічного субстрату клінічних проявів плацентарної недо;
статності [4]. 

На переважній більшості плацент візуалізувались ретро;
плацентарні гематоми – у 71,4%, 83,3% та 60,0 7% випадків у
першій, другій та третій групах відповідно. Відсутність візу;
алізації ретроплацентарної гематоми свідчила про крайове
ПВНРП.

При мікроскопічному дослідженні плацент приверта;
ли увагу виражені компенсаторно;пристосувальні зміни в
плацентах другої та третьої груп. Синцитіокапілярні мем;
брани в нормі починають формуватися тільки в ІІІ три;
местрі і стають більш численними після 32;го тижня
вагітності [3, 4]. Судячи з виявлених синцитіокапілярних
мембран у плацентах усіх груп, слід припустити, що уск;
ладнення вагітності утворенням ретрохоріальної гемато;
ми в ранні терміни гестації призводить до розвитку ком;
пенсаторних змін, спрямованих на забезпечення
життєдіяльності внутрішньоутробного плода, підтверд;
женням чого є більша кількість синцитіальних бруньок у
плацентах першої та другої груп. У патологічних умовах
поява множинних синцитіальних виростів є результатом
компенсаторно;гіперпластичних змін хоріального
епітелію, що характерно для плацентарної недостатності,
однак може бути також результатом диспластичних змін
синцитіотрофобласта [1, 3, 4]. Одним з компенсаторних
механізмів може бути передчасне дозрівання ворсин
хоріона, що було виявлено у плацентах другої групи [4]. 

У зоні дистрофічних змін, зазвичай, поширюється фібри;
ноїд. Даний процес часто прогресує в бік гілок ворсин хоріона,
які втрачають хоріальний епітелій і перетворюються на гомо;
генні округлі просвіти, так звані тіні ворсин. Прогресування
зазначеного процесу створює картину псевдоінфарктів, що в
нормі характерно для переношеної вагітності [1, 4]. У
досліджуваних нами плацентах псевдоінфаркти виявлені у
всіх групах, що підкреслює вираженість інволютивно;дист;
рофічних процесів в плацентах при ПВНРП. 

У всіх базальних пластинках були відсутні міжклітинні
контакти, якщо зустрічалися, то поодинокі. Сформована в 
І триместрі децидуальна оболонка в нормі залишається
незміненою до пологів [3, 4]. Тому знижена кількість деци;
дуальних клітин за наявності поодиноких міжклітинних
контактів є свідченням або вихідної патології ендометрія,
або патологічних процесів, що мали місце в І триместрі
вагітності та порушили структуру decidua basalis (ретро;
хоріальна гематома) [7]. 

Привертало увагу зниження кількості внутрішньосудин;
ного цитотрофобласта в судинах плацент, що було особливо
виражене у плацентах першої та другої груп. Недостатність
інвазії цитотрофобласта є найбільш значущим патогенетич;
ним фактором, який призводить до розвитку плацентарної не;
достатності [1, 2], а гестаційна перебудова спіральних артерій в
плацентах жінок, що перенесли ПВНРП, була виражена в до;
стовірно меншому ступені, ніж у контрольній групі.

У 85,7% плацентах першої групи виявляли лейкоцитар;
ну і лімфоцитарну інфільтрацію децидуальної пластинки,
менш виражену у плацентах другої (58,3%) та третьої
(30,0%) груп (р<0,05), що свідчить про можливість
висхідного інфікування на тлі ускладненого загрозою пере;
ривання з утворенням ретрохоріальної гематоми перебігу
ранніх термінів гестації [8]. 

ВИСНОВКИ

Ускладнення вагітності утворенням ретрохоріальної ге;
матоми в ранні терміни гестації призводить до розвитку як
інволютивних, так і компенсаторно;пристосувальних змін у
плаценті.
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Для плацент при передчасному відшаруванні нормально
розташованої плаценти (ПВНРП) характерна менша васку;
ляризація термінальних ворсин, недостатня гестаційна пере;
будова спіральних артерій, менша частка внутрішньосудин;
ного цитотрофобласта в децидуальній пластинці, склероз
термінальних ворсин, що характеризує розвиток плацентар;
ної недостатності.

Недостатність інвазії цитотрофобласта, морфологічні
ознаки якої виявлені у плацентах при ПВНРП, є найбільш зна;
чущим патогенетичним фактором плацентарної недостатності. 

Характерним для плацент при ПВНРП є вираженість
інволютивно;дистрофічних змін, що є наслідком тривалої
патології плаценти у зв’язку з розвитком компенсаторно;
пристосувальних реакцій.

Наявність лейкоцитарної і лімфоцитарної інфільтрації
децидуальної пластинки в терміні гестації 22–27 тиж
свідчить на користь висхідного інфікування, яке може бути
зумовлене ускладненим перебігом ранніх термінів гестації
загрозою переривання вагітності з утворенням ретрохоріаль;
ної гематоми.

Клинико@морфологические особенности

плацентарного комплекса при преждевременной

отслойке нормально расположенной плаценты

В.И. Пирогова, З.В. Смих

В статье приведены данные дифференцированного морфологичес;
кого исследования плацент при преждевременной отслойке нор;
мально расположенной плаценты (ПОНРП). Доказано, что ослож;
нения беременности с образованием ретрохориальной гематомы в
ранние сроки гестации вызывает развитие инволютивных и ком;
пенсаторных изменений в плаценте. Для плацент при ПОНРП ха;
рактерна меньшая васкуляризациия терминальных ворсин, недо;
статочная гестационная перестройка спиральных артерий, меньше
доля внутрисосудистого цитотрофобласта в децидуальной пластин;
ке, склероз терминальных ворсин, что характеризует развитие пла;
центарной недостаточности. Недостаточность инвазии цитотрофо;
бласта, морфологические признаки которой обнаружены в плацен;
тах, является наиболее значимым патогенетическим фактором пла;
центарной недостаточности. Характерным для плацент при ПОНРП
является выраженность инволютивно;дистрофических изменений,
что является следствием длительной патологии плаценты в связи с
развитием компенсаторно;приспособительных реакций. Наличие
лейкоцитарной и лимфоцитарной инфильтрации децидуальной пла;
стинки в сроке гестации 22–27 нед свидетельствует в пользу восхо;
дящего инфицирования, которое может быть обусловлено ослож;
ненным течением ранних сроков гестации угрозой прерывания
беременности с образованием ретрохориальной гематомы.
Ключевые слова: морфология плаценты, преждевременная от�
слойка нормально расположенной плаценты (ПОНРП).

Clinico@morphological features 

of placental complex in the premature 

placental abruption 

V.I. Pyrohova, Z.V. Smich 

The article presents the data of differential morphological study of
placentas in the premature in the premature abruption of placenta.
It is proved that pregnancy complications retrohorial hematoma in
the early stages of gestation causes the development of involution
and compensatory changes in the placenta. For placentas by pre;
mature detachment of placenta characterized by lower vascularisa;
tion terminal villas, insufficient gestational rearrangement of the
spiral arteries, endovascular cytotrophoblast smaller share in the
deciduas plate, sclerosis terminal villas, which characterizes the
development of placental insufficiency. Lack of cytotrophoblast
invasion, morphological features which are found in the placenta,
is the most important pathogenesis’ factor of placental insufficien;
cy. Characteristic of placenta abruption is the premature severity
involutive, degenerative changes as a consequence of long;term
disease of the placenta due to the development of compensatory;
adaptive reactions. The presence of leukocyte and lymphocyte
infiltration deciduas plate in gestational age 22–27 weeks of evi;
dence in favour of the rising infection that can be caused by com;
plications during the early periods of gestation interruption to
form retrochorial hematoma.

Key words: morphology of the placenta, abruptio placentae.
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В статье представлено множество публикаций о патологи-
ческом течении климакса с изложением клиники климакте-
рического синдрома, возможных осложнений при приме-
нении менопаузальной гормональной терапии.
Представлен альтернативный негормональный метод лече-
ния – лазеромагнитно-рефлексотерапия в комплексе с фи-
тогормоном климадиноном.
Предложенный способ лечения приводит к снижению
артериального давления, улучшает реологические свой-
ства крови, оказывает гепатопротекторное и гиполипо-
демическое действие, способствует восстановлению ги-
поталамо-гипофизарных отношений у пациенток со
спонтанной менопаузой, улучшает функцию яичников
и, следовательно, снижает риск развития сердечно-со-
судистых заболеваний при патологическом течении кли-
макса.
Ключевые слова: менопаузально�гормональная терапия
(МГТ), климакс, лазеромагнитно�рефлексотерапия, биологи�
чески активные точки (БАТ).

Самая драматическая «перестройка» женского орга;
низма происходит за 2 года до менопаузы и в первые

два года постменопаузы, когда резко повышается концен;
трация фолликулостимулирующего гормона (ФСГ) и
снижается уровень эстрогенов, образуя своеобразные
ножницы [1].

В современной отечественной и зарубежной литературе
климактерический период характеризуется обычно как по;
степенное физиологическое угасание функции яичников,
клинически проявляющееся все более редкими необильны;
ми менструациями и развитием климактерического синдро;
ма от легкой степени тяжести до тяжелой.

В период менопаузы у пациенток появляются различные
симптомы, оказывающие неблагоприятное влияние на раз;
личные сферы их жизни [2–4]:

– горячие приливы, распространенность которых высока
особенно на первом году менопаузы, и которые приблизи;
тельно 70% пациенток испытывают в течение последующих
5 лет и 10% – в течение более длительного периода;

– неустойчивость настроения и частые психоэмоцио;
нальные пароксизмы;

– повышение артериального давления и проявления ко;
ронароатеросклероза [4].

В увеличении риска сердечно;сосудистой патологии в
менопаузе могут играть роль несколько факторов, к первой
группе которых относятся изменения преимущественно об;
менного характера:

– изменение обмена липидов и соотношения их фракций; 
– изменение обмена инсулина и углеводов;
– изменение в системе гемостаза и фибринолиза.

Ко второй группе относятся необменные изменения:
– дисфункция эндотелиальных клеток;
– изменение проводящей системы сердца и дисфункция

основных водителей ритма;
– развитие фиброзных изменений в миокарде, крупных

внутрисердечных сосудах и в клапанах сердца.
Терапия климактерического периода сложна и неодно;

значна, до настоящего времени вопрос лечения остается дис;
кутабельным, что обусловлено очень отличающимися ре;
зультатами, полученными в ходе различных исследований 

Так, F. Grodstein и соавторы [7] информируют, что до
1996 г. существовала позиция о кардиопротективном эффекте
заместительной гормональной терапии (ЗГТ). Но в то же вре;
мя J. Simon и соавторы [8] отмечают, что в ходе крупных мно;
гоцентровых исследований, таких, как Heart and Estrogen/
Progestin replacement Study (HERS) «Women’s Health
Initiative (WHI)», обнаружено увеличение относительного ри;
ска венозных тромбозов и сердечно;сосудистых осложнений.

За последние 30 лет в Европе доминировали препараты
для ЗГТ, содержащие эстриол;17 и эстрадиола валерат;
препараты конъюгированных эстрогенов применяют не так
широко, как в США. В настоящее время Американская кар;
диологическая ассоциация не рекомендует ЗГТ пациенткам
в постменопаузе в качестве профилактики сердечно;сосуди;
стых заболеваний.

V. Serov и соавторы (2014) [9] указывают, что в услови;
ях отсутствия консенсуса в отношении ЗГТ практикующим
врачам необходимо понимание механизмов развития воз;
можных ее осложнений условий для назначения менопау;
зальной гормональной терапии (МГТ), а также альтернатив;
ных вариантов лечения климактерических расстройств при
наличии противопоказаний.

D. Low и соавторы [10] сообщают, что до конца природа
вазомоторных симптомов – приливов не изучена, большое
внимание уделяется дизрегуляции вегетативной нервной си;
стемы, когда повышение симпатической холинергической
активности вызывает расширение сосудов, учащение серд;
цебиения, усиление кровотока, что приводит к повышенно;
му потоотделению.

A. Genazzani и соавторы [11] считают, что механизм ней;
роэндокринных изменений на уровне гипоталамической и
лимбической систем заключается в снижении дофаминерги;
ческого тонуса и увеличении норадренергической системы.
Клиническая картина характеризуется изменениями функ;
ции гипоталамической системы в климактерии, состоящих в
появлении приливов жара и повышенной потливости, гипер;
тензии и/или ожирения. Эмоциональные нарушения, беспо;
койство, депрессия, диссомния, болевой синдром, когнитив;
ные расстройства в климактерический период отражают на;
рушение функций лимбической системы и других систем.
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Во время эмоциональных нарушений пациентка жалует;
ся на учащенное сердцебиение, которое она ощущает физи;
чески – появляется чувство замирания сердца, переходящее
в сам эпизод прилива жара, на ЭКГ этому достаточно про;
должительному периоду (3–7 кардиоциклов) соответствует
отсутствие регистрации сердечных комплексов, возможно,
связанного с полной блокадой сердечной деятельности.

По данным U. Zimovina [12], не исключено, что удалось
зафиксировать один из возможных вариантов приливов, но
тем не менее, существование такого варианта настораживает,
так как является опасным явлением как в качестве потенци;
ального неотложного состояния сердечно;сосудистой систе;
мы, так и актуального фактора нагрузки на регуляторные си;
стемы организма.

Эстрогены оказывают влияние на синтез и миграции
гладкомышечных клеток и фибробластов, ангиогенеза, пре;
пятствуя развитию эндотелиальной дисфункции и ремоде;
лированию сосудов, то есть процессов, лежащих в основе па;
тогенеза атеросклероза и тромботических осложнений.

Как отмечают V. Serov и соавторы [9], эстрогены могут
влиять на тонус сосудов негеномно или реализоваться за
счет изменения транскрипции генов, и это связано с актива;
цией синтеза NO, простациклина, цГМФ, цАМФ, EDHF
(эндотелиального гиперполяризующего фактора) и со сни;
жением уровня вазоконстрикторных агентов (ангиотензин
II, эндотелин;1).

Авторы [9] в своей работе иллюстрируют, что эстрогены,
взаимодействуя со специфическими эстрогеновыми рецеп;
торами (ЭР ), обеспечивают негеномную активацию эндо;
телиальной NO;синтазы (eNOS), что обусловливает практи;
чески моментальную вазодилатацию. А также NO может
оказывать противовоспалительное и противотромботичес;
кое действие за счет ингибирования агрегации тромбоцитов,
процессов пролиферации и миграции гладких миоцитов,
связывания свободных радикалов кислорода. 

Как известно, при дефиците эстрогенов в сердечно;сосу;
дистой системе происходят следующие изменения – повы;
шение в крови уровня общего холестерина, его атерогенных
липопротеинов низкой плотности фракции (ЛПНП) и очень
низкой плотности (ЛПОНП), анолипопротеина В (ано;В),
снижение антиатерогенной фракции холестерина – липо;
протеинов высокой плотности (ЛПВП).

G. Pare и соавторы [13] утверждают, что эстрогены и их
основные метаболиты тормозят окисление ЛПНП, ингиби;
руют пролиферацию гладкомышечных клеток и апоптоз эн;
дотелиоцитов, индуцированный действием холестерина и
свободных радикалов.

A. Vorobyov и соавторы [17], А. Makatsariya, O. Bitsadze
[15] считают, что антитромботическая активность эстроге;
нов заключается в снижении повышенного уровня фибрино;
гена, активации фибринолиза: снижении РАI;I, повышении
уровня тканевого активатора плазминогена. В переходный
период, помимо лечения менопаузальных симптомов, врачу
приходится решать важные проблемы: обеспечение надеж;
ной контрацепции и выявление латентных факторов риска
будущих хронических заболеваний, включая сердечно;сосу;
дистые заболевания.

ЗГТ, казалось бы, является эффективным методом лече;
ния менопаузальных симптомов, но тем не менее практиче-
скому врачу нужно помнить, что состав, доза и путь введе-
ния препаратов МГТ могут влиять не только на эффектив-
ность, но и на безопасность гормональной терапии, осо-
бенно это актуально в отношении тромботических ослож-
нений. Применение пероральных форм МГТ так же, как и
оральных контрацептивов, является своего рода нагрузкой
для пищеварительного тракта и печени. Поскольку эстроге;
ны не поступают с пищей, а синтезируются в организме,

транспортные системы для их всасывания отсутствуют, а
для обеспечения терапевтической концентрации в крови не;
обходимы высокие дозы эстрогенов [9].

G. Lowe [6] в своих исследованиях отмечает, что высокие
дозы пероральных эстрогенов, метаболизирующихся в пече;
ни, могут не только быть токсичными, но и стимулировать
синтез факторов свертывания крови и снижать активность
естественных антикоагулянтов. В публикациях имеются
сведения, что на фоне приема МГТ происходит повышение
активности FV, FXII, фактора фон Виллебранта (vWF), сни;
жение содержания антитромбина III, протеинов G и S. На;
иболее значимым влиянием МГТ на систему гемостаза явля;
ется развитие резистентности к активированному протеину
G (APC). В работе установлено, что повышенный уровень
резистентности к АРС корригирует с риском венозных
тромбозов при ЗГТ. 

Необходимо акцентировать внимание врача, что в свя-
зи с возрастом резистентность к АРС возрастает, что по-
вышает риск развития тромбозов. Безусловно, вероятность
тромбоза значительно увеличивается, если в дополнение к
приведенным выше причинам добавляется еще и скрытая
форма тромбофилии. В связи с этим ЗГТ следует применять
с большой осторожностью у пациенток климактерического
возраста, возможно, имеющих дополнительные сердечно;со;
судистые факторы риска. Поэтому выбор гормональной те;
рапии должен быть строго индивидуальным и проводиться с
учетом не только возраста пациентки, индекса массы тела
или отягощенной наследственности по тромбофилическим
мутациям, но и наличия других факторов риска тромбозов
(курение, некомпенсированный сахарный диабет, неконтро;
лируемая гипертензия, мигрени с аурой и др.).

В такой клинической ситуации трансдермальные препа;
раты в меньшей степени влияют как на прокоагулянтное, так
и профибринолитическое звено гемостаза, по сравнению с
пероральными формами. Это объясняется, как сообщает
S. Sweetland и соавторы (2012) [5], отсутствием первичного
происхождения трансдермальных препаратов через печень,
значит, меньшим влиянием на синтез компонентов системы
гемостаза. Согласно результатам рандомизированных плаце;
бо;контролируемых исследований при использовании транс;
дермальных препаратов МГТ не наблюдается увеличения ре;
зистентности к АРС, повышения уровня прокоагулянтных
факторов (VII и XI) и выявляется меньший риск венозных
тромбозов, чем при использовании пероральных форм.

Авторы [5] провели крупное проспективное исследова;
ние с включением более 1 млн пациенток, в котором выявле;
но, что помимо формы приема препарата МГТ на тромболи;
тический риск также влияют тип и состав гормональной те;
рапии: он выше у женщин, применяющих пероральные ком;
бинированные эстроген;прогестиновые препараты, чем пе;
роральные препараты чистых эстрогенов. Риск венозной
тромбоэмболии возрастает еще больше, если комбинирован;
ный препарат содержит медроксипрогестерона ацетат.

С целью снижения тромботических осложнений, особен;
но под влиянием конъюгированных эквин;эстрогенов, что
может быть связано также с гиперинсулинемией, с повыше;
нием концентрации факторов прокоагуляции. Пациенткам
необходимо предоставить широкую информацию о показа;
ниях к назначению МГТ: умеренно выраженный и тяжелый
климактерический синдром (КС), лечение постменопау;
зального остеопороза и тяжелые формы вульвовагинальной
атрофии (ВВА).

Согласно резолюции последнего руководства Североа;
мериканского общества по менопаузе (NAMS) по ВВА эти
симптомы могут значительно нарушать качество жизни и
сексуальную функцию женщины, однако только четверть из
них получают адекватную терапию [14].
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Как отмечено выше, в основном выбирают циклический
режим назначения (сочетание эстрогена и гестагена в сыво;
ротке крови), что характерно для данного возрастного пери;
ода, и не следует упускать из виду необходимость индивиду;
ального подбора препаратов для минимизации побочных
эффектов ЗГТ. Поэтому выбор лечения в каждом конкрет;
ном случае определяется тяжестью симптомов, безопаснос;
тью и эффективностью лечения, а также предпочтениями са;
мой пациентки.

Так, например, при наличии симптомов ВВА могут быть
назначены вагинальные смазки и увлажняющие кремы, а в
случае неэффективности этих средств проводят иглореф;
лексотерапию или лазеромагнитно;рефлексотерапию
(ЛМРТ) в биологически активных точках (БАТ) кожи.
Трансдермальные препараты также являются предпочти;
тельными: трансдермальное введение эстрогенов позволяет
избежать их прохождения через печень, и соответственно ис;
ключить метаболизм в ней (инактивацию путем превраще;
ния в сульфаты и глюкуронидаты), поддерживать сравни;
тельно стабильный уровень эстрадиола в крови без раннего
пика, наблюдаемого при пероральном приеме; поддерживать
оптимальное отношение эстрадиол/эстрон > 1 [11].

Если у пациентки выявлена отягощенная родословная
тромбофилии и/ли антифосфолипидного синдрома (АФС)
ЗГТ противопоказана. Применять МГТ необходимо в мини;
мально эффективных дозах в течение как можно более ко;
роткого времени. Целесообразно рекомендовать для неспе;
цифической профилактики осложнений МГТ, связанные с
образом жизни, питанием, нутритивной поддержкой. Кроме
того, использовать другие альтернативные, физиотерапевти;
ческие методы коррекции.

Психогенный симптомокомплекс характеризуется, как
нами указывалось выше, вазомоторными симптомами в виде
приливов, чувства тревоги и страха. Этот механизм объясня;
ется снижением уровня магния, который необходим для
поддержания стабильности женского организма. Магний
участвует в процессах синтеза и деградации многочислен;
ных нейромедиаторов, катехоламинов (норадреналина), аце;
тилхолина глицина [16].

H. Schimatschek и соавторы [18] провели исследование –
1600 пациенток, в котором установили субоптимальный
уровень потребления магния у 33,7%. Авторы приводят со;
ответствующие цифры для К и Ca – 29% и 23%.
W. Groеnestege и соавторы (2006), О. Gromova и соавторы
(2013) [19, 20] отметили, что эстрогены участвуют в поддер;
жании физиологического гомеостаза магния за счет увеличе;
ния уровня экспрессии гена TRPM6 и его реабсорбции в
почках, а хирургическое удаление яичников вызывает значи;
тельное сокращение экспрессии TRPM6 в почках, в резуль;
тате чего может снижаться реабсорбция магния, повышаться
его выведение с мочой, что в конечном счете может приво;
дить к дефициту магния в организме.

На фоне приема гормональных эстрогенных препаратов
снижается уровень магния и, как отмечают A. Hameed и со;
авторы [21], при этом магний;дефицитном состоянии усу;
губляется нежелательное воздействие эстрогенов, что при;
водит к измененному печеночному метаболизму, наруше;
нию абсорбции магния в кишечнике, повышению активнос;
ти паращитовидной железы и развитию дефицита в организ;
ме важного синергиста магния – витамина В6, напряжению
системы адаптации. Следовательно, в климактерический пе;
риод создаются условия для развития дефицита магния, а
прием МГТ может усугублять его [20, 22].

J. Maier и соавторы [23] сообщают, что дефицит магния
способствует развитию эндотелиальной дисфункции, созда;
вая провоспалительные, протромботические и проатероген;
ные условия. A. Zhong и соавторы [24] отмечают, что кон;

центрация внеклеточного магния играет важную роль в ре;
гуляции активности эндотелиальных клеток.

Как свидетельствуют данные В. Diсkens и соавторов [25],
недостаток магния усиливает цитотоксическое действие сво;
бодных радикалов в эндотелиальных клетках. Низкая кон;
центрация магния в культивируемых эндотелиальных клет;
ках способствует увеличению адгезии к ним моноцитов, так
как активируется адгезивная молекула сосудистых клеток.
Кроме того, как отмечают D. Killilea, J. Maier [26], в этих 
условиях индуцируется ингибитор активатора плазминоге;
на;1 (РАМ;1), повышается уровень провоспалительных ци;
токинов (ИЛ;1;альфа), ухудшается пролиферация эндоте;
лия и происходит старение клеток.

M. Shechter и соавторы [27] в рандомизированном прос;
пективном двойном слепом плацебо;контролируемом иссле;
довании на примере пациенток с ишемической болезнью
сердца (ИБС) установили, что применение пероральных
препаратов магния ингибирует тромбоцитозависимый тром;
боз. Данные авторы [27] далее отмечают, что магний ингиби;
рует ряд агонистов агрегации тромбоцитов, таких, как тром;
боксан А2, и, кроме того, фибриногенопосредованную агре;
гацию тромбоцитов, играющую ключевую роль в развитии
острых тромботических состояний.

S. Vаn Laecke, E. Nagler, R. Vanholder [28] в своей работе
информируют, что в последние годы широко обсуждается
влияние магния на развитие тромботической микроагиопа;
тии. In vitro магний увеличивает расщепление мультимеров
vWF металлопротеиназой АDAMTS;13, уменьшает эндоте;
лиальную секрецию ультракрупных мульмеров vWF, а также
ингибирует взаимодействие vWF с тромбоцитами. Следова;
тельно, как свидетельствуют результаты исследования
V. Serov и соавторов [9], восполнение дефицита магния, раз;
вивающегося в климактерический период и усугубляющегося
приемом МГТ, необходимо не только для нормализации уров;
ня магния в организме, но и с целью предотвращения возмож;
ных осложнений МГТ у здоровых женщин. Разработка аль;
тернативных методов негормональной терапии имеет боль;
шое практическое значение. Ряд исследователей [4, 12, 17, 28]
указывают, что широкий спектр негормональных средств ле;
чения женщин климактерического возраста, включающий
фитоэстрогены, нейротропные препараты, адаптогены, вита;
минно;минеральные комплексы, гомеопатию, физиотерапию,
нетрадиционные методы лечения, при правильном подборе
может обеспечить значительные положительные результаты.

Физиотерапевтические методы лечения привлекают
все большее внимание врачей различных специальностей,
поскольку такая терапия практически не вызывает ослож;
нений, выраженных побочных действий и весьма эффек;
тивна. В поисках нетрадиционных методов лечения мы об;
ратили внимание на иглорефлексотерапию, сущность кото;
рой заключается в воздействии на БАТ кожи в нервно;ре;
цепторных зонах. При таком способе воздействия на актив;
ные точки кожи и подкожной структуры возникает поток
импульсов в соответствующие отделы центральной нерв;
ной системы (ствол мозга, ретикулярную формацию, под;
корковые центры, кору), вызывающей развитие общей ре;
акции. В то же время следует отметить, что при введении
иглы не исключены кровоизлияния и болезненность с по;
паданием ее в кровеносный сосуд или нерв. Возможность
такого рода осложнений в значительной мере ограничивает
применение акупунктуры у пациенток с КС, так как они от;
мечаются повышенной нервно;психической лабильностью
и зачастую отказываются от нее. Кроме того, сеанс аку;
пунктуры длится от 1 до 2 ч.

Указанные недостатки можно исключить, воздействуя
на БАТ методом ЛМРТ, проводимым аппаратом «Барва;
Пневмо» с применением фотонно;вакуумно;магнитно;ла;
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зерного массажера, разработанного НИИ, ЛБ и ЛМ
(г. Харьков). По всей вероятности, самыми древними, эф;
фективными и безопасными методами профилактики и ле;
чения КС следует считать массаж и светотерапию, однако
бурное развитие фармацевтической индустрии в эпоху гло;
бальной капитализации на десятки лет предало забвению
эти уникальные методы оздоровления женщин с патологи;
ческим климаксом. Появление новых источников света
инициировало разработку новых аппаратов как для свето;
терапии в чистом виде, так и для сочетанных методов лече;
ния (лазерно;магнитная терапия и др.), безусловно, не 
остался без внимания и массаж.

Массаж как метод лечения применяли уже в ІІІ тысяче;
летии до н.э. в Японии, Индии, Греции, Риме. Однако роди;
ной массажа принято считать Китай. До недавнего времени
ученые располагали данными, которые позволяли отнести
«день рождения» массажа более чем за двадцать пять веков
до нашей эры. В настоящее время, после находки особой ка;
менной иглы, Китайская академия народной медицины
сделала вывод, что акупунктура возникла в Китае по мень;
шей мере 10 тысяч лет назад, а ручной массаж и того рань;
ше. Как известно, в области низкоинтенсивного лазерного
излучения (НИЛИ), красного диапазона спектра на моле;
кулярной основе являются 639 н м, каталазы – 628 н м в ре;
паративных процессах.

Согласно исследованиям Д. Максвелла, при перемеще;
нии магнитных полей в пространстве возникает электричес;
кое поле с замкнутыми линями напряженности. Воздействие
постоянным магнитным полем на биологическую ткань из;
меняет электронный потенциал молекул. Магнитная тера;
пия является прежде всего естественной терапией, не свя;
занной со сложными процедурами.

В. Боголюбов, Г. Пономаренко [29] уточнил, что по
степени чувствительности к магнитному полю функцио;
нальные системы организма распределяются следующим
образом: нервная эндокринная органы чувств сер;
дечно;сосудистая кровеносная мышечная пищева;
рительная выделительная дыхательная костная.
Сердечно;сосудистая система является одной из наиболее
чувствительных к действию магнитного поля. Под его
влиянием отмечено улучшение клинического и тромбо;
генного потенциала крови, что сопровождается уменьше;
нием адгезии и агрегации тромбоцитов, реакцией осво;
бождения тромбоцитарных факторов, повышением содер;
жания гепарина, базофильных гранулоцитов и ее фибри;
нолитической активности [22]. 

Цель исследования: оценка эффективности патогенети;
чески обоснованного лечения методом ЛМРТ в комплексе с
климадиноном у пациенток с патологическим климаксом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами обследованы 77 пациенток с патологическим тече;
нием климакса. Возраст обследуемых колебался от 45 до 65
лет. Пациентки были разделены на 2 группы. Первая группа
включала 38 пациенток, которым назначали фитоэстрогены:
климадинон по 30 капель 2 раза в сутки. Второй группе (39
пациенток) назначали нетрадиционное лечение: ЛМРТ в
комплексе с климадиноном по 30 капель 2 раза в день. Об;
щий курс лечения составлял в обеих группах 45 дней.

У пациенток были клинические проявления рас;
стройств гипоталамической системы: приливы и повы;
шенная потливость, развитие артериальной гипертензии,
у некоторых отмечалось ожирение. У ряда пациенток на;
блюдались перемены нстроения, беспокойство, депрессия,
головная боль, изменение познавательных функций, отра;
жающих нарушение в функционировании лимбической
системы. Важным показателем нарушения углеводного

обмена и одновременно независимым фактором риска
сердечно;сосудистой патологии является сывороточная
концентрация инсулина.

Всем пациенткам проведено полное клиническое обсле;
дование, включающее объективную оценку: клинико;генеа;
логическое обследование, ЭКГ, эхокардиографию, для суж;
дения характера электрической активности мозга – электро;
энцефалографию (ЭЭГ) проводили на 9;канальном энцефа;
лографе при стандартном расположении электродов и ин;
декс Купермана.

Изучение вегетативного тонуса, реактивности и обеспече;
ния физической деятельности проводили в состоянии покоя и
выполнения экспериментально;клинических проб на основа;
нии спектрального и временного анализа вариабельности сер;
дечного ритма в условиях свободной активности обследуемо;
го – суточное мониторирование по Холтеру (СХМ ЭКГ).

Существует ряд специфических только для холтеровско;
го мониторирования (ХМ) методов анализа, отражающих
особенности количественной и циркадной (суточной) дина;
мики некоторых математических показателей ЭКГ. Система
ХМ позволяет анализировать вариабельность ритма сердца
(ВРС). Исследование ВРС является одним из наиболее
мощных методов неинвазивного контроля за гуморальной и
автономной нервной регуляцией в самых разных клиничес;
ких ситуациях.

Процедуры пациенткам второй группы проводили по
следующей методике: в течение первого сеанса продолжи;
тельностью (20–25 мин) воздействовали не более чем на
6–8 БАТ, включая и так называемые точки общего действия.
Курс лечения на одну пациентку составлял 18–22 процеду;
ры, которые проводили 4 раза в неделю (понедельник, втор;
ник, четверг, пятница). Лечение начинали с симметричных
точек общего действия – цзу;сань;ли (Е36), хе;гу (GI4),
цюй;чи (GI11). Затем ЛМРТ проводили в точках БАТ сер;
дечно;сосудистой системы.

Наружный ход меридиана сердца начинается в подмы;
шечной ямке, идет по внутренней поверхности плеча, локте;
вой стороне предплечья, проходит через лучезапястный сус;
тав, огибает гороховидную кость, идет по локтевому краю
кисти и заканчивается у ногтевого ложа V пальца, где соеди;
няется с меридианом тонкой кишки.

Внутренний ход начинается от сердца на уровне проек;
ции точки VC17 тань;чжун, проходит легкие и выходит к по;
верхности тела в подмышечной ямке и в другие органы.

На меридиане сердца 9 точек

С1 цзи-цюань – в подмышечной ямке, где пальпируется
пульсация артерии. Показания: боль в области сердца и ле;
вой руке; депрессивное состояние; тошнота; боль в плечевом
и локтевом суставах.

С2 цин-лин – на передневнутренней поверхности плеча,
на одной горизонтали с точкой С1 цзи;цюань, выше локтево;
го сгиба на 3 цуня. Показания: боль в области сердца и «ру;
ке; головная боль; боль в подреберье, ограничение движений
в плечевом суставе.

С3 шао-хай – на складке локтевого сгиба, в середине рас;
стояния между внутренним концом складки и внутренним
надмыщелком плечевой кости. Показания: боль в области
сердца, функциональные нарушения сердечной деятельнос;
ти, головокружение, рвота; онемение кожи плеча, тремор
рук, боль по ходу локтевого нерва, боль в подмышечной об;
ласти; ухудшение памяти, психические расстройства.

С4 лин-дао – выше проксимальной лучезапястной
складки на 1,5 цуня. Показания: боль в области сердца; вне;
запная потеря голоса; боль в предплечье и локтевом суставе,
неврит локтевого нерва; депрессия, навязчивое чувство стра;
ха, бессонница.
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С5 тун-ли – выше проксимальной лучезапястной склад;
ки на 1 цунь, в углублении между сухожилиями. Показания:
лихорадочные состояния, чувство беспокойства, невроген;
ная боль в области сердца; головная боль, шум в ушах, голо;
вокружение, гипотензия; боль в горле; боль в глазах, плече,
локтевом и лучезапястном суставах; астения. 

С6 инь-си – выше проксимальной лучезапястной склад;
ки на 0,5 цуня, в углублении между сухожилиями. Функция:
противоболевая точка. Показания: боль в области сердца, та;
хикардия, озноб, ночная потливость поты; носовое кровоте;
чение; неврозы, фобии.

С7 шэнь-мэнь – у локтевого края лучезапястной склад;
ки, рядом с лучевой стороной сухожилия мышцы локтевой
сгибатель кисти. Функция: седативная точка и точка;пособ;
ник. Показания: одышка, боль в области сердца с чувством
беспокойства; бессонница, фобии, ухудшение памяти; рвота.

С8 шао-фу – на ладони в углублении между IV и V пяст;
ными костями немного кзади от пястно;фаланговых суста;
вов. Показания: сердцебиение, удушье, боль в груди, судо;
рожное сведение пальцев; тревожные состояния.

С9 шао-чун – у лучевого края ногтевого ложа V пальца,
выше от угла ногтя на 0,3 см. Функция: тонизирующая точ;
ка, используется при неотложных состояниях. Показания:
сердцебиение, удушье, боль в области сердца, аритмия; боль
в груди и подреберье; астения, депрессия, чувство страха, на;
рушение мозгового кровообращения, потеря сознания.

Наружный ход меридиана перикарда начинается в чет;
вертом межреберье, поднимается к третьему межреберью,
переходит на переднюю сторону плечевого сустава, плеча,
локтевого сустава (ладонно;срединная линия), лучезапяст;
ного сустава, проходит по ладони, заканчиваясь на конце III
пальца.

На меридиане стандартных 9 точек

МС1 тянь-чи – в четвертом межреберье, кнаружи от пе;
редней средней линии на 5 цуней. Функция: сигнальная точ;
ка. Показания: чувство удушья, одышка; боль в подреберье;
боль в области груди, плеча

МС2 тянь-цюань – на передневнутренней поверхнос;
ти плеча, ниже уровня переднего конца складки подмы;

шечной впадины на 2 цуня, где прощупывается борозда
двуглавой мышцы плеча. Показания: боль в области серд;
ца, боль за грудиной с иррадиацией в лопатку и по внут;
ренней поверхности плеча; боль в груди и подреберье;
рвота.

МС3 цюй-цзе – в середине локтевого сгиба. Показания:
боль в области сердца, стенокардия, тахикардия, чувство
страха, тревоги, тремор рук; сухость во рту, потливость голо;
вы и шеи.

МС4 си-мэнь – выше проксимальной лучезапястной
складки на 5 цуней. Функция: противоболевая точка. Пока;
зания: боль в области сердца и груди, тахикардия, чувство
страха; астения; тошнота, рвота, боль в подреберье.

МС5 цзянь-ши – выше проксимальной лучезапястной
складки на 3 цуня. Показания: внезапная боль в области
сердца, тахикардия; тревожные состояния, психозы.

МС6 нэй-гуань – выше проксимальной лучезапястной
складки на 2 цуня, между сухожилиями. Функция: ло;пункт
к меридиану трех обогревателей и точка;ключ инь;вэй;май.
Показания: боль в области сердца, стенокардия, тахикардия;
заболевания органов грудной полости, кашель с астматичес;
ким компонентом; расстройства психики, сна, тревожные и
маниакальные состояния.

МС7 да-лин – в середине лучезапястной складки, в уг;
лублении между сухожилиями. Функция: одновременно се;
дативная точка и точка;пособник. Показания: боль в области
сердца и грудной клетки, чувство беспокойства, нарушение
сна, гипертензия с высоким систолическим давлением.

МС8 лао-гун – на середине ладони между III и IV пяст;
ными костями (при согнутых пальцах — между кончиками
III и IV пальцев). Показания: боль в области сердца, одыш;
ка, гипертензия.

МС9 чжун-чун – на конце (в середине) ногтевой фалан;
ги III пальца, отступя от ногтя 0,3 см. Функция: тонизирую;
щая точка. Показания: боль в области сердца, чувство уду;
шья и беспокойства; головная боль, лихорадочное состояние
без потоотделения; астения, нарушение памяти; ночные
страхи.

Точка тай;чун («великий перекресток») расположена на
верхней плоскости стопы, в переднем углублении между 1;й
и 2;й плюсневыми костями. Точка относится к КС.
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Точка тай-чун – точка;быстрина ножного канала печени,
ее называют «точкой первичной ци» и сравнивают с большим
перекрестком крови и энергии ци. Поэтому дополнительный
эффект от воздействия на тай;чун чрезвычайно обширный.

Воздействие на тай;чун благотворно: при боли, отеках и
покраснении глаз, глаукоме, слезотечении или сухости глаз,
снижении остроты зрения, возрастном нарушении сумереч;
ного зрения; при эмоциональной неустойчивости и пере;
утомлении; при снижении аппетита, отрыжке и чрезмерном
брожении в кишечнике, при боли в эпигастрии, горечи во рту
и желтушности склер; при головной боли, бессоннице, голо;
вокружений; при нарушении слуха и шуме в ушах; при боли
в паху, недержании мочи или задержке мочи, при боли в яич;
ке; при гнойниках и язвочках на слизистой оболочке рта.

Точка фу-лю («возвратное стремительное течение») рас;
положена у переднего края пяточного сухожилия. Она отно;
сится к меридиану почки. Воздействие на точку полезно при
бессоннице, сердцебиении, неустойчивых эмоциональных
состояниях.

Точка гуань-юань («ключ к первичной ци») расположе;
на на срединной линии живота, на 3 цуня ниже пупка. Воз;
действие на точку: тепловое воздействие на данную точку
при белях, менструальных нарушениях, задержке или недер;
жании мочи, боли в нижней части живота длится до 15 мин.
Воздействуя на гуань-юань, вы попутно будете избавляться
от головокружения, шума в ушах, утомляемости. 

Точка ци-хай («море ци») расположена на срединной
линии живота, на 1,5 цуня ниже пупка. Воздействие на точ;
ку при климактерических нарушениях, боли внизу живота и
при других проблемах

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У одной пациентки первой группы и у двух – второй
группы клиническая картина ИБС характеризовалась нали;
чием стенокардии. Боль при стенокардии носила разлитой
характер и охватывала левую половину грудной клетки с ир;
радиацией в левую руку, вплоть до кончиков пальцев. Боль,
как правило, была эмоционально окрашена. После первого,
максимум второго сеанса ЛМРТ вакуумно;фонтонным мас;
сажером «Барва;Пневмо», боль исчезает. При определении
уровня гормонов обращает на себя внимание повышение
уровня ФСГ (болем чем на 25 МЕ/мл).

У небольшой части пациенток первой и второй группы,
имевших ЭхоКГ;признаки гипертрофии миокарда левого
желудочка (ГЛЖ), отмечали уменьшение массы миокарда,
индекса массы миокарда, толщины миокарда межжелудоч;
ковой перегородки и задней стенки левого желудочка. Суще;
ственными были сдвиги в сторону уменьшения общего пери;
ферического сосудистого сопротивления (ОПСС).

Дефицит половых гормонов в климактерический период
оказывает прямое и опосредованное влияние на сердечно;
сосудистую систему. Пациенткам первой группы терапию
эстрогенами не назначали по двум причинам: у некоторых
женщин были выявлены противопоказания к ЗГТ и из;за не;
гативного отношения пациенток к гормональной терапии. 

Всем обследуемым пациенткам второй группы с целью
коррекции сердечно;сосудистой патологии и вегетососудис;
тых дисфункций, как отмечали ранее, назначали фитогор;
мон климадинон и нетрадиционный метод лечения ЛМРТ.
Пациентки первой группы получали только фитогормон
климадинон. Пациенткам обеих групп рекомендовали сле;
дующее диетическое питание: ограниченное потребление со;
ли, сахара, наваристых бульонов, свинины, копчености, спе;
ции, сдоба. В рационе преобладали овощи, фрукты, расти;
тельные масла, продукты моря, горох. Исключается курение,
алкоголь в любом количестве.

В своем обсуждении мы представляем результаты ус;
пешного применения комплексной терапии ЛМРТ и фито;
гормонами. Эффективность данной терапии показана в из;
менении концентрации липидов, общего холестерина, их
снижения на 31,7±4,2 во второй по сравнению с первой груп;
пой – на 17,7±4,2. Наиболее значимое снижение общего хо;
лестерина на 67,7% у пациенток с гипертоническим синдро;
мом и у 59,7% – со стенокардией и нормализацией ЛПВП
(31,7±3,7) по сравнению с первой группой соответственно
33,4%, 27,7%, 19,7±3,7.

Влияние предложенной комплексной терапии на актив;
ность процесса перекисного окисления липидов (ПОЛ) в
ЛПНП у пациенток климактерического возраста мы оцени;
вали по показателям ПОЛ в ЛПНП и резистентности
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ЛПНП к окислению. При этом было установлено, что иссле;
дуемый показатель у пациенток второй группы снизился по
сравнению с первой на 47,7% одновременно с улучшением
показателей гемореологии. Так, ко 2–3;й неделе проведения
ЛМРТ с климадиноном происходило снижение кажущейся
вязкости до 29±0,7 сантопауз, коэффициенты агрегации эри;
троцитов до 1,2±0,05 дин·см предела текучести до
0,08±0,005 дин·см. Оказалось, что при проведении предло;
женной комплексной терапии наблюдалось снижение уров;
ня висцерального ожирения на 6,7% индекса, индекса имму;
норезистентности – на 14,7%, фибриногенов – на 25,7%, ин;
гибитора активации плазминогена – на 26,7%. Кроме того,
необходимо отметить, что данная терапия обладает анксио;
литической, стресс;протективной, мягкой психостимулиру;
ющей и коронаролитической активностью с психовегетатив;
ной регуляцией. При изучении вегетативного тонуса реак;
тивности и временного анализа вариабельности сердечного
ритма с помощью ХМ нами получены эффекты в обеих груп;
пах, однако, намного более значимый достоверный результат
получен во второй основной группе пациенток, получавшей
разработанный комплекс лечения (ЛМРТ, климадинон).

Максимальная коррекция была достигнута в отношении
приливов и психоэмоциональных нарушений у 32 из
39 (82%) пациенток по сравнению с первой группой у
14 (36,8%). У большей части пациенток обеих групп (57,7%)
после наступления менопаузы регистрировались эпизоды
повышения артериального давления (АД), которые сопро;
вождались головной болью, особенно в области затылка,
иногда тошнотой и даже носовыми кровотечениями. К сожа;
лению, сами пациентки не всегда знали о повышении АД,
объясняя появление головной боли другими причинами. По;
этому в данной ситуации при проведении своевременной
комплексной терапии, нормализующей уровень АД, особен;

но во второй группе, снижается на 87,7% риск возникнове;
ния ИБС, инфаркта миокарда и мозгового инсульта по срав;
нению с первой группой – 45,3%.

Нормализация объективных показателей состояния ве;
гетативной нервной системы и психоэмоционального стату;
са позволяет после лечения приблизить психовегетативный
профиль пациенток к таковому у женщин с физиологичес;
ким течением климактерия.

ВЫВОДЫ

Таким образом, многочисленные публикации свидетель;
ствуют, что менопаузальная гормональная терапия, являясь
эффективным методом коррекции менопаузальных рас;
стройств, имеет ряд побочных эффектов и противопоказа;
ний, осложняющих ее применение.

Игнорирование факторов риска и бесконтрольное назна;
чение гормональных препаратов приводит к возникновению
осложнений, в том числе тромботических и, в конечном сче;
те, к дискредитации метода и усугубления гормонофобии.
Учитывая данные множественных публикаций и результаты
собственных исследований, мы рекомендуем проводить аль;
тернативную комплексную негормональную терапию. Та;
ким перспективным методом, с нашей точки зрения, являет;
ся лазеромагнитно;рефлексотерапия в комплексе с примене;
нием фитоэстрогенов.

Этот метод коррекции приводит к снижению уровня ар;
териального давления, улучшает реологические свойства
крови, оказывает гепатопротектное и гиполипидемическое
действие, содействует восстановлению гипоталамо;гипофи;
зарных отношений у пациенток со спонтанной менопаузой,
улучшает функцию яичников, а значит, способствует сниже;
нию риска сердечно;сосудистых заболеваний при патологи;
ческом течении климакса.

Перспективи використання 

негормональних методів лікування 

при патологічному перебігу клімаксу 

П.М. Веропотвелян, А.О. Тамамшева, 

М.П. Веропотвелян, І.В. Гужевська, С.А. Журавлева

У статті представлено безліч публікацій щодо патологічного пе;
ребігу клімаксу, з викладенням клініки клімактеричного синдро;
му, можливих ускладнень при застосуванні менопаузальної гор;
мональної терапії. 
Представлено альтернативний негормональний метод лікування –
лазеромагнітно;рефлексотерапія в комплексі з фітогормоном
клімадиноном.
Запропонований спосіб лікування призводить до зниження ар;
теріального тиску, покращує реологічні властивості крові, має гепа;
топротекторну та гіполіподемічну дію, сприяє відновленню гіпота;
ламо;гіпофізарних відносин у пацієнток зі спонтанною менопаузою,
покращує функцію яєчників і, отже, знижує ризик розвитку серце;
во;судинних захворювань при патологічному перебігу клімаксу.
Ключові слова: менопаузально�гормональна терапія (МГТ), клімакс,
лазеромагнітно�рефлексотерапія, біологічно активні точки (БАТ).

Prospects for the use 

of nonhormonal therapies 

in pathological course of menopause

P.N. Veropotvelyan, A.A. Tamamsheva,

N.P. Veropotvelyan, I.V. Guzhevskaya, S.A. Zhuravlova

This article presents a number of publications on the pathological
course of menopause, outlining the clinic of climacteric syndrome, pos;
sible complications when using menopausal hormone therapy. 
An alternative non;hormonal method of treatment – lazeromagnitore;
flexotherapay in conjunction with the phytohormone klimadinonom is
represented. 
The proposed method of treatment leads to a decrease in blood pres;
sure, improves blood rheology, has hepatoprotective and gipolipoddy;
namic action and contributes to the restoration of the hypothalamic;
hypophysary relationship in patients with spontaneous menopause,
improves ovarian function, and therefore reduces the risk of cardiovas;
cular disease in the pathological course of menopause .

Key words: menopausal hormone therapy (MHT), menopause, lazero�
magnitoreflexootherapy, biologically active points (BAP).
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Проведен сравнительный анализ эффективности примене-
ния влагалищных капсул Вагиклин (клиндамицин 100 мг,
клотримазол 100 мг) в группе, состоящей из 30 женщин;
последовательного интравагинального использования
клиндамицина 100 мг в течение 3 дней, затем клотримазола
100 мг – 10 дней в группе из 30 женщин, а также примене-
ния антисептика широкого спектра действия в группе из 20
женщин – для лечения бактериального вагиноза. Примене-
ние Вагиклина признано оптимальным по срокам, резуль-
татам и комплаенсу терапии.
Ключевые слова: бактериальный вагиноз, Вагиклин.

Дисбиоз влагалища является нарушением баланса нор;
мальной и условно;патогенной микрофлоры, в некото;

рых случаях с преобладанием патогенных микроорграниз;
мов. Микробный комплекс, заселяющий слизистую оболочку
влагалища женщины, представляет собой особую экосисте;
му, выполняющую защитную функцию. В норме биоценоз на
95–98% состоит из лактобактерий, метаболизирующих гли;
коген вагинального эпителия до молочной кислоты, которая
поддерживает кислотность во влагалище на уровне
3,8–4,2 рН. Кроме того, в процессе своего нормального мета;
болизма лактобактерии способны, кроме молочной кислоты,
образовывать перекись водорода, продуцировать лизоцим и
вещества с антибиотической активностью: реутерин, планта;
рицин, лактоцидин, лактолин, что создает неблагоприятные
условия для жизнедеятельности кислоточувствительных па;
тогенных и условно;патогенных микроорганизмов. Однако
при определенных условиях этот природный баланс наруша;
ется. Как следствие подобных нарушений, снижается кислот;
ность влагалища, в результате чего резко увеличивается чис;
ло патогенных бактерий, что приводит к появлению необыч;
ных выделений со специфическим запахом, иногда сравни;
мым с «рыбным», зуда, умеренного жжения в половых путях,
дискомфорта при сексуальных отношениях. Такая клиничес;
кая ситуация носит название бактериального вагиноза или
дисбактериоза влагалища и требует определенного лечения.

Бактериальный вагиноз (другие названия: «вагинальный
дисбиоз», «дисбактериоз») – это инфекционный невоспали;
тельный синдром, характеризующийся резким снижением
или отсутствием лактофлоры и ее заменой полимикробны;
ми ассоциациями анаэробов и гарднереллами, концентрация
которых достигает 109–1011 КОЕ/мл вагинального отделяе;
мого. Многообразие различных микроорганизмов, участву;
ющих в возникновении бактериального вагиноза, объясняет
термин «бактериальный», а в связи с отсутствием в отделяе;
мом влагалища лейкоцитов – клеток, ответственных за раз;
витие воспалительной реакции, термин «вагинит» изменен
на термин «вагиноз» (т.е. невоспалительный синдром).

Однако «невоспалительная» картина патологического
состояния не уменьшает его клинического значения. Отсут;
ствие терапии данных состояний может привести к восходя;
щей неспецифической инфекции органов малого таза, моче;
выделительной системы, а при беременности – к инфициро;
ванию плодного яйца на ранних сроках беременности, изли;
тию околоплодных вод на поздних сроках.

Наряду с бактериальной флорой при отсутствии мест;
ных факторов защиты, а также при изменении гормональной

составляющей, активизируется микотическая инфекция, по;
этому актуальным, зачастую параллельно с лечением бакте;
риального вагиноза, является и назначение противогрибко;
вых препаратов.

Идеальной с точки зрения патогенеза и клиники заболе;
вания является сочетание клиндамицина и клотримазола.
Оба лекарственных вещества вошли в руководства по лече;
нию бактериального вагиноза и микозов, Протоколов МЗ по
лечению заболеваний, передающихся половым путем (Наказ
МОЗ України № 582 від 15.12.2003 Протокол «Інфекції, що
передаються статевим шляхом»).

Данным требованиям отвечает препарат Вагиклин в
форме капсул для влагалищного применения, в составе ко;
торого содержатся клиндамицин 100 мг и клотримазол
100 мг. Применяют препарат по 1 капсуле в день интраваги;
нально в течение 7 дней. 

Нами было проведено сравнительное исследование эф;
фективности применения препарата Вагиклин, а также по;
следовательного использования клиндамицина 100 мг в
форме суппозиториев в течение 3 дней, а затем клотримазо;
ла 100 мг в течение 6 дней (по часто применяемой на практи;
ке схеме), и антисептика широкого спектра действия (с уче;
том потенциальной эффективности при лечении условно;
патогенной флоры).

Цель исследования: оптимизация терапии бактериаль;
ного вагиноза в сочетании с профилактикой и лечением со;
путствующих инфекций генитального тракта.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Методом рандомизации сформированы группы из паци;
енток с диагностированным бактериальным вагинозом – 30
пациенток получали капсулы Вагиклин в течение 7 дней –
по 1 капсуле в день интравагинально (1;я группа), 30 паци;
енток получали в начале терапии клиндамицин 100 мг инт;
равагинально 3 дня, а затем клотримазол 100 мг 1 раз в сут;
ки в течение 6 дней (в соответствии с инструкцией по приме;
нению препаратов) (2;я группа), а также группа из 20 жен;
щин, получавших антисептик широкого спектра действия по
1 суппозиторию в день в течение 10 дней (3;я группа).

Диагностика бактериального вагиноза основывалась на
данных клинического обследования и специальных лабора;
торных методов исследования в соответствии с требования;
ми протоколов МЗ Украины № 582. 

Критерии диагностики 

бактериального вагиноза

Критерии Амсела (необходимо наличие трех симптомов
из нижеперечисленных четырех):

1. Жидкие гомогенные кремовидные выделения (иногда
пенистые).

2. Повышение рН влагалищных выделений > 4,5.
3. Положительный аминный тест (наличие «рыбного за;

паха» после добавления капли 10% раствора КОН).
4. Наличие «ключевых клеток» при прямой микроско;

пии мазка.
У всех пациенток групп наблюдения были установлены

данные признаки. При кольпоскопическом исследовании от;
мечено отсутствие на слизистой оболочке влагалища выра;
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женных признаков воспаления. У 15% пациенток 1;й груп;
пы, у 12% пациенток 2;й группы и 8% пациенток 3;й группы
наблюдения бактериальный вагиноз носил рецидивирую;
щий характер. Из них у 10% 1;й группы, 10% – 2;й группы и
4% – 3;й группы соответственно для лечения ранее исполь;
зовали препараты метронидазола и препараты, содержащие
лактобациллы.

Возраст наблюдаемых женщин 20–39 лет. В исследова;
ние не включали пациенток с предполагаемыми эндокрино;
патиями, поскольку дисбиоз влагалища, в том числе микозы,
могут поддерживаться за счет гормонального дисбаланса, хо;
тя основное лечение в данных случаях также направлено на
инфектологическую составляющую процесса. У всех пациен;
ток исследуемых групп в результате бактериологического ис;
следования были в равном процентном соотношении выделе;
ны условно;патогенные микроорганизмы: S.haemolyticus
103–104, E.faecalis 103, E.coli 103–105, S.viridans 103, Enterococcus
103–105, Bacteroides 102–104. Gardnerella vaginalis 103–105 вы;
делена у 18 (60%) пациенток 1;й группы, у 19 (63,3%) паци;
енток 2;й группы, у 10 (50%) пациенток 3;й группы. Candida
albicans 103–105 у 22 (73,3%) пациенток 1;й группы, у
24 (80%) пациенток 2;й группы, у 16 (80%) пациенток 3;й
группы. Candida nonalbicans 102–103 у 5 (16,6%) пациенток 
1;й группы, у 4 (13,3%) 2;й и у 3 (15%) 3;й группы.

Оценку клинической эффективности проводили на 5;е
сутки (на фоне терапии) и на 12;е сутки (от начала терапии,
после окончания всех курсов лечения бактериального ваги;
ноза в группах). Выполняли контрольное бактериологичес;
кое исследование, клинический осмотр, бактериоскопию
влагалищных выделений, определение рН влагалища. Кроме
того, проводили учет субъективной оценки переносимости
лечения пациентками всех групп. Пациенток просили оце;
нить переносимость терапии, отсутствие дискомфорта в про;
цессе лечения по 10;балльной шкале: отлично – 9–10 бал;
лов, хорошо – 7–8 баллов, удовлетворительно – 5–6 баллов,
плохо – 3–4 балла, наличие побочных эффектов, из;за кото;
рых прекращено лечение 1–2 балла. Оценку излеченности
патологического процесса проводили в соответствии с реко;
мендациями протоколов МЗ Украины (Приказ № 582).

Критерии излеченности 

бактериального вагиноза

1. Отсутствие жалоб.
2. Отсутствие клинических проявлений вагиноза в тече;

ние года.
3. Лабораторное подтверждение отсутствия вагиноза.
4. Дальнейшее наблюдение проводят только за женщина;

ми с персистирующими симптомами.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты проведенного лечения пациенток 1;й груп;
пы, получавших Вагиклин, демонстрировали полную рег;
рессию симптомов по окончании курса терапии, а также нор;
мализацию рН влагалищного отделяемого. В процессе тера;
пии уже к 3;м суткам отмечалось уменьшение патологичес;
ких выделений из половых путей, отсутствие зуда, специфи;
ческого запаха. К 5;м суткам клинические явления вагиноза
практически были ликвидированы. Во 2;й и 3;й группе кли;
нические проявления бактериального вагиноза уменьша;
лись, однако клиническое выздоровление можно было отме;
тить к 9–10;м суткам терапии, причем не у абсолютного чис;
ла пациенток. 

У 16,6% пациенток 2;й группы, получавших последова;
тельно клиндамицин и клотримазол, на фоне изолированно;
го применения клиндамицина отмечены жалобы на усиле;
ние зуда, умеренное жжение, которые в дальнейшем исчеза;
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Рис. 1. Клинические проявления бактериального вагиноза 
у женщин, получавших Вагиклин, в соответствии 
со сроками терапии (1>я группа)
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ли при последующем применении клотримазола, и были
расценены, как усиление проявлений микоза. У 14,8% паци;
енток 3;й группы также наблюдались жалобы на боль и зуд
до 4–5;х суток терапии. В целом, клинический эффект был
достигнут также во 2;й и 3;й группах, контрольные бакте;
риологические исследования демонстрировали снижение
титров патогенной и условно;патогенной флоры, нормали;
зацию рН влагалища. В 3;й группе, пациентки которой полу;
чали антисептик широкого спектра действия, клинические
симптомы уменьшились к 5–6;м суткам терапии, результаты
бактериологического исследования демонстрировали также
снижение титров в динамике, однако в меньшей степени, чем
при применении Вагиклина (рис. 1–3). 

Также следует отметить лучшую (по субъективным оцен;
кам пациенток) переносимость одного комбинированного
препарата в течение 7 дней, чем последовательного назначе;
ния тех же лекарственных средств (и общей продолжительно;
стью 9 дней), а также курса лечения антисептиком в течение
10 дней. По шкале оценки переносимости лечения Вагиклин
оценен в 9–10 баллов, курс лечения последовательным назна;
чением клиндамицина и клотримазола 5–6 баллов, антисеп;
тика широкого спектра действия от 5 до 8 баллов (рис. 4).

Полученные результаты позволяют оценивать ком;
плексное действие клинически исследованного препара;

та как высокоэффективное. Преимущество комбиниро;
ванного препарата, содержащего одновременно клинда;
мицин и клотримазол, позволяет сократить сроки про;
водимого лечения и повышает комплаентность терапии,
т.е. удобство применения и переносимость лечения.
Спектр действия препарата охватывает клинические
штаммы микроорганизмов, которые вызывают бактери;
альный вагиноз у гинекологических больных, а также
внутриклеточные возбудители, микозы, что позволяет
широко использовать Вагиклин в лечении бактериаль;
ного вагиноза.

ВЫВОДЫ

1. Вагинальные капсулы Вагиклин являются клинически
эффективным препаратом для лечения бактериального ва;
гиноза, проявляющим выраженный клинический эффект
при оптимальных сроках терапии. 

2. Сочетание двух активных компонентов при одновре;
менном применении демонстрирует клиническую эффек;
тивность выше, чем при последовательном назначении по;
добных препаратов, либо при более длительном назначении
антисептика широкого спектра действия, что повышает ком;
плаенс терапии при оптимальном качестве результатов и
сроках терапии.

Раціональна терапія бактеріального вагінозу

О.В. Грищенко, В.В. Бобрицкая, О.Л. Черняк,

С.В. Коровай, В.Л. Дудко

Проведений порівняльний аналіз ефективності застосування
вагінальних капсул Вагіклін (кліндаміцин 100 мг, клотримазол
100 мг) у групі, що складається із 30 жінок; послідовного інтра;
вагінального використання кліндаміцину 100 мг протягом 3 днів,
потім клотримазолу 100 мг – 10 днів у групі з 30 жінок, а також за;
стосування антисептика широкого спектра дії у групі з 20 жінок –
для лікування бактеріального вагінозу. Застосування Вагікліну
визнане оптимальним за термінами, результатами і комплаєнсом
терапії.
Ключові слова: бактеріальний вагіноз, Вагіклін.

Rational therapy of the bacterial vaginosis

O.V. Grishenko, V.V. Bobritska, O.L. Chernyak,

S.V. Korovay, V.L. Dudko 

The comparative analysis of efficiency of application of vaginal cap;
sules Vagikline (clindamycine 100 mg, clotrimazolum 100 mg) is con;
ducted in a group of 30 women; successive intravaginal setting of clin;
damycine 100 mg for 3 days, after clotrimazolum of 100mg for 10 days
in other group of 30 women, and also applications of antiseptic of wide
spectrum of action was conducted in a group of 20 women ; for treat;
ment of bacterial vaginosis. Application of Vagikline is confessed by
optimal on terms, results and compliance of therapy.

Key words: bacterial vaginosis, Vagikline.
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В статье представлен обзор клинических исследований и
рекомендаций, посвященных применению биорегуляци-
онного подхода с использованием комплексных биорегу-
ляционных препаратов (далее – КБП) немецкой компа-
нии «Биологише Хайльмиттель Хеель ГмбХ» при различ-
ных дисгормональных нарушениях репродуктивной сис-
темы у женщин [3–5]. Ранее в литературе использовался
термин «антигомотоксические препараты» (сокращенно
– АГТП). Результаты исследований свидетельствуют, что
применение КБП способствует сокращению сроков тера-
пии, уменьшению количества побочных эффектов, они не
отягощают течение сопутствующих заболеваний, хорошо
переносятся пожилыми женщинами, девочками пубертат-
ного возраста, часть из них можно применять во время
беременности и кормления грудью [2, 6–11].
Ключевые слова: дисгормональные нарушения, биорегуля�
ционный подход, комплексные биорегуляционные препара�
ты, Мулимен, Овариум композитум, Климакт�Хеель.

Дисгормональные нарушения репродуктивной системы
у женщин являются весьма распространенной, слож;

ной и многофакторной проблемой. Ежегодно отмечается
рост расстройств менструальной функции, увеличение
числа гормонозависимых опухолей половых органов и
грудной железы, все более часто встречается сочетание
гинекологической патологии с заболеваниями щитовид;
ной железы и другими эндокринными нарушениями [1, 2].

Современная гинекология обладает широчайшим спек;
тром лекарственных средств, применяемых при гормональ;
ных дисфункциях репродуктивной системы у женщин, сре;
ди которых наиболее распространенными являются гормо;
нальные препараты. Но наряду с быстрым и выраженным
терапевтическим эффектом, гормональные средства обла;
дают рядом побочных эффектов и противопоказаний – за;
болевания печени, поджелудочной железы, риск тромбооб;
разования, развитие иммунодефицита и др. [2]. Кроме того,
особого внимания и осторожности требует коррекция гор;
монального фона у беременных и женщин, кормящих гру;
дью. Все эти и многие другие факторы побуждают врачей
искать более безопасные методы лечения [1, 2]. К одному
из таких направлений относится биорегуляционный под;
ход, который использует регулирующее воздействие сверх;
низких доз компонентов КБП на различные патогенетичес;
кие механизмы заболеваний, в том числе и на нейрогормо;
нальную регуляцию женского организма [3–5].

Результаты клинических исследований применения
комплексных биорегуляционных препаратов (КБП) при
дисгормональных нарушениях демонстрируют: сокраще;
ние сроков терапии, уменьшение количества побочных
эффектов, позитивный эффект на течение сопутствующих
заболеваний, возможность применения у женщин пожи;
лого возраста, девочек пубертатного возраста, а многие
КБП разрешены к применению во время беременности
или кормления грудью [2]. Комплексность действия КБП

позволяет избежать полипрагмазии. Отображением эф;
фективности биорегуляционного подхода является вклю;
чение КБП в клинические протоколы и методические ре;
комендации МЗ Украины, практические руководства для
специалистов [1, 2, 12].

Краткая характеристика основных КБП

Мулимен (капли) регулирует нейрогормональную
функцию женских половых органов. Показан при наруше;
ниях менструального цикла, дисфункциональных маточ;
ных кровотечениях, в том числе вследствие приема гормо;
нальных контрацептивов, преклимактерическом и кли;
мактерическом синдромах, мастопатии.

Овариум композитум (раствор для инъекций) регули;
рует уровень женских половых гормонов. Имеет широкий
спектр показаний – дисменорея, климакс, недостаточ;
ность функции передней части гипофиза, крауроз вульвы,
мастопатия, остеомаляция, меноррагия, нарушения мета;
болизма, связанные со снижением синтеза женских поло;
вых гормонов.

Климакт-Хеель (таблетки) оказывает гормонрегули;
рующее, успокаивающее, спазмолитическое и обезболива;
ющее действие при нарушениях, связанных с климактери;
ческим периодом.

Метро-Аднекс-Инъель (раствор для инъекций) ока;
зывает противовоспалительное действие (оптимизирует
течение воспалительной реакции в органах малого таза,
способствуя ее полноценному завершению с восстановле;
нием специфических функций пораженных тканей), а
также антиэксcудативное, дезинтоксикационное, иммуно;
корригирующее [5]. Применяют при дисменорее, межмен;
струальной боли, неврозе при климаксе.

Нервохеель (таблетки) назначают при неврозе, сопро;
вождающем климактерий, оказывая успокаивающее и ан;
тидепрессивное действия.

Лимфомиозот Н (раствор для инъекций) оказывает
дезинтоксикационное, иммунокорригирующее, противо;
воспалительное действие при воспалительных и дистро;
фических процессах различной локализации, в том числе
женской половой сферы [1, 2].

Обзор клинических исследований
Профессор, д;р мед. наук Г.Й. Фербер провел анализ

результатов мультицентрового исследования, проведен;
ного в Германии с участием 518 пациенток в возрасте от
14 до 55 лет. Назначали только Мулимен при различных
гинекологических симптомах, в том числе при климакте-
рическом симптомокомплексе, предменструальном син-
дроме, нарушениях менструального цикла, мастопатии.
Сделаны выводы, что Мулимен обладает высокой терапе;
втической эффективностью при этих заболеваниях, отме;
чена хорошая переносимость препарата и незначительное
количество побочных действий. В случаях с неуточнен;
ным диагнозом Мулимен позволяет избежать неоправдан;
ного применения гормональных препаратов [6].
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В исследовании «Лечение и профилактика маточных
кровотечений пубертатного периода» (Данкович Н.А. и
соавт., 2005) под наблюдением находились 60 девочек в
возрасте от 12,5 до 18 лет с диагнозом «маточные крово;
течения пубертатного периода» (МКПП). Пациенткам
первой группы назначали общепринятую терапию. Вто;
рая (основная) группа получала АГТП: Мулимен, Метро;
Аднекс;Инъель, Овариум композитум и др. Результаты
исследования показали эффективное достижение гемо;
стаза и нормализацию менструальной функции в 100%
случаев. У пациенток основной группы гемостаз насту;
пил на первом этапе лечения и без дополнительного при;
менения гормональных препаратов. Сделан вывод, что
антигомотоксическая терапия при МКПП обладает эф;
фективностью, сравнимой с традиционным лечением и, в
отличие от последнего, практически не оказывает побоч;
ных эффектов [7].

Ряд важных исследований в области эндокринной ги;
некологии провела член.;кор. НАМН Украины, д;р мед.
наук, проф. Т.Ф. Татарчук с коллегами. В своих работах
«Комплексная антигомотоксическая терапия цефалги-
ческой формы предменструального синдрома», «Опыт
применения антигомотоксических препаратов в лечении
ранних климактерических расстройств», «Современные
особенности лечения полипоза эндометрия», «Лечение
климактерического синдрома у женщин с миомой матки в
перименопаузе» и др. освещено эффективное применение
КБП: Овариум композитум, Мулимен, Климакт;Хеель,

Нервохеель, Лимфомиозот Н и др. Результаты вышепере;
численных исследований показали высокую эффектив;
ность КБП и отличную их переносимость. Сделаны выво;
ды, что эти КБП могут успешно применяться в схемах
стандартной терапии и быть альтернативой традицион;
ным препаратам при невозможности их применения
[8–11]. Данный клинический опыт послужил основой для
включения КБП в рекомендуемые схемы терапии различ;
ных гормональных нарушений в репродуктивной системе,
которые вошли в книгу «Эндокринная гинекология» под
редакцией Т.Ф. Татарчук и Я.П. Сольского [1].

Практические рекомендации по использованию КБП в
гинекологической практике также содержатся в методи-
ческих рекомендациях МЗ Украины «Антигомотоксиче;
ская терапия гинекологических заболеваний» под редак;
цией д;ра мед. наук, проф. С.С. Леуш и соавт. В них собра;
ны и описаны схемы лечения КБП широчайшего спектра
гинекологической патологии, в том числе дисгормональ;
ных нарушений – климактерического и предменструаль;
ного синдрома, фолликулярной кисты яичника, наруше;
ний овариально;менструального цикла, эндометриоза,
миомы матки и др. Делая выводы, авторы акцентируют
внимание на актуальности использования КБП в гинеко;
логической практике, а также на том, что включение КБП
Хеель в схемы терапии позволяет повысить эффектив;
ность и безопасность лечения, снизить риск возникнове;
ния побочных эффектов, а комплексность действия пре;
паратов позволяет избежать полипрагмазии [2].

Біорегуляційний підхід у терапії дисгормональ@

них порушень у жінок

О.П. Кононець

У статті наведено огляд клінічних досліджень і рекомендацій, присвя;
чених застосуванню біорегуляційного підходу за допомогою комплек;
сних біорегуляційних препаратів (далі КБП) німецької компанії
«Біологіше Хайльміттель Хеель ГмбХ» при різних дисгормональних
порушеннях репродуктивної системи у жінок [3–5]. Раніше в літера;
турі використовували термін «антигомотоксичні препарати» (скоро;
чено – АГТП). Результати досліджень свідчать, що застосування КБП
сприяє скороченню термінів терапії, зменшенню побічних ефектів, во;
ни не обтяжують перебіг супутніх захворювань, добре переносяться
жінками похилого віку, дівчатами пубертатного віку, частину з них
можна застосовувати при вагітності та годуванні груддю [2, 6–11].
Ключові слова: дисгормональні порушення, біорегуляційний підхід,
комплексні біорегуляційні препарати, Мулімен, Оваріум компози�
тум, Клімакт�Хеель.

Bio@regulatory approach in the treatment 

of disorders in women dishormonal

A.P. Kononets

The article provides an overview of clinical studies and recom;
mendations on the application bioregulyatsionnogo approach
using complex bioregulyatsionnyh drugs (hereinafter ; PCU) of
the German company «Biologische Heilmittel Heel GmbH» with
different dishormonal reproductive disorders in women [3;5].
Earlier in the literature used the term «antihomotoxic medica;
tions» (abbreviated – AGTP). Studies show that the use of CPP
helps shorten therapy, reduce the number of side effects, they do
not burden for opportunistic diseases, are well tolerated by elder;
ly women, girls puberty, some of them may be used during preg;
nancy and lactation [2, 6;11 ].
Key words: dishormonal violations bioregulyatsionny approach com�
plex bioregulyatsionnye drugs Mulimen, Ovarium compositum,
Klimakt�Heel.
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Полная информация о препаратах и полный перечень
возможных побочных эффектов указаны в инструкциях
для медицинского применения препаратов.

Мулимен. Капли пероральные. Р.с. №
UA/3698/01/01 от 04.08.10. Состав: Vitex agnus;castus D3,
Cimicifuga racemosa D4, Ambra grisea D4, Hypericum perfo;
ratum D3, Urtica urens D3, Sepia officinalis D8, Calcium car;
bonicum Hahnemanni D8, Kalium carbonicum D4,
Gelsemium sempervirens D4. Побочные эффекты: нежела;
тельные влияния неизвестны. 

Овариум композитум. Раствор для инъекций. Р.С.
№UA/3973/01/01 от 01.09.10. Состав: Ovarium suis D8,
Placenta suis D10, Uterus suis D10, Tuba uterina suis D10,
Hypophysis suis D13, Cypripedium calceolus var. pubescens D6,
Lilium lancifolium D4, Pulsatilla pratensis D18, Aquilegia vul;
garis D4, Sepia officinalis D10, Lachesis mutus D10, Apisinum
D8, Kreosotum D8, Calvatia gigantea D6, Cephaelis ipecacuanha
D6, Mercurius solubilis Hahnemanni D10, Hydrastis canadensis
D4, Acidum cis;aconiticum D10, Magnesium phosphoricum D10.
Побочные эффекты: аллергические реакции. Возможно уси;
ление слюноотделения, в таком случае рекомендуется умень;
шить дозу препарата или прекратить его применение.

Метро-Аднекс-Инъель. Раствор для инъекций. Р.с.
UA/2055/01/01 от 29.12.2014. Состав: Apis mellifica D10,
Apis mellifica D30, Apis mellifica D200, Lachesis mutus D10,
Lachesis mutus D30, Lachesis mutus D200, Lachesis mutus
D1000, Lilium lancifolium D10, Lilium lancifolium D30,
Lilium lancifolium D200, Lycopodium clavatum D10,
Lycopodium clavatum D30, Lycopodium clavatum D200,
Lycopodium clavatum D1000, Hydrargyrum bichloratum
D10, Hydrargyrum bichloratum D30, Hydrargyrum bichlo;
ratum D200, Pulsatilla pratensis D10, Pulsatilla pratensis

D30, Pulsatilla pratensis D200, Pulsatilla pratensis D1000,
Vespa crabro D10, Vespa crabro D30, Vespa crabro D200,
Cimicifuga racemosa D10, Cimicifuga racemosa D30,
Cimicifuga racemosa D200. Побочные эффекты: в единичных
случаях могут возникать аллергические реакции или повы;
шенное слюноотделение в результате индивидуальной чув;
ствительности к гомеопатическому действующему веществу
Hydrargyrum bichloratum (ртуть), в таком случае необходи;
мо прекратить применение препарата и обратиться к врачу.

Климакт-Хеель. Таблетки. Р.с. № UA/2945 /01/01 от
21.01.10. Состав: Sanguinaria canadensis D3, Sepia officinalis
D4, Sulfur D4, Strychnos ignatii D4, Simarouba cedron D4;
Stannum metallicum D12,  Lachesis mutus D12. Побочные эф;
фекты: у лиц с повышенной чувствительностью к составляю;
щим препарата возможно развитие аллергических реакций. 

Нервохеель. Таблетки. Р.с. № UA/2947/01/01 от
21.01.10. Состав: Acidum phosphoricum D4, Strychnos
ignatii D4, Sepia officinalis D4, Psorinum;Nosode D12,
Kalium bromatum D4, Zincum isovalerianicum D4. Побоч;
ные эффекты: У лиц с повышенной чувствительностью к
компонентам препарата возможно развитие аллергичес;
ких реакций.

Лимфомиозот Н. Раствор для инъекций. Р.с. №
UA/2054/01/01 от 17.11.14. Состав: Araneus diadematus
D6, Calcium phosphoricum D12, Equisetum hiemale D4,
Ferrum iodatum D12, Fumaria officinalis D4, Gentiana lutea
D5, Geranium robertianum D4, Levothyroxinum D12,
Myosotis arvensis D3, Nasturtium officinale D4, Natrium sul;
furicum D4, Pinus sylvestris D4, Scrophularia nodosa D3,
Smilax D6, Teucrium scorodonia D3, Veronica officinalis D3.
Побочные эффекты: в единичных случаях могут возни;
кать реакции гиперчувствительности.

Информация о лекарственных средствах 
предназначена для медицинских и фармацевтических специалистов
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В статье представлены результаты исследования коррек-
ции вагинальной микрофлоры пробиотиком Вагисан у жен-
щин репродуктивного возраста с синдромом преждевре-
менного истощения яичников. Показана эффективность
предложенной схемы лечения, о чем свидетельствует низ-
кая частота рецидивов.
Ключевые слова: вагинальная микрофлора, репродуктивный
возраст, бактериальный вагиноз, синдром преждевременного
истощения яичников, Вагисан.

Нормальная вагинальная микрофлора имеет важное зна;
чение в оптимизации здоровья женщины, особенно в ре;

продуктивном возрасте. Учитывая существенную роль вос;
палительных заболеваний женских половых органов в
структуре акушерско;гинекологической заболеваемости,
представляет интерес установление эпидемиологического
значения влагалищной микрофлоры [2].

В настоящее время влагалище принято рассматривать
как экосистему, обладающую уникальным комплексом ме;
ханизмов, обеспечивающим его резистентность по отноше;
нию к чужеродным микроорганизмам и, таким образом, со;
храняющим репродуктивное здоровье женщины. Вагиналь;
ная среда контролирует специфическую по составу микро;
флору влагалища, а микрофлора, в свою очередь, формиру;
ет вагинальную среду (Буданов П.В., 1997; Priestlly CFJ,
2005; Yamamoto T., 2009). Совокупность микроорганизмов,
обитающих в этой анатомической нише, принято имено;
вать микробиоценозом влагалища, при этом качественный
и количественный состав микрофлоры носит индивидуаль;
ный характер (Уварова Е.В., 2002; Vasquez A., 2002;
Verstraelen H., 2009). Нормальная флора влагалища здоро;
вой женщины репродуктивного возраста представлена пре;
имущественно видами рода Lactobacillus. Защитная функ;
ция лактобацилл реализуется несколькими путями: глав;
ным их свойством является способность продуцировать
молочную кислоту и перекись водорода (Eschenbach D.A.,
1989; Hawes S.E., 1996). Установлено, что некоторые виды
лактобацилл обладают сниженной способностью к реализа;
ции защитных функций (Hiller S.L., 1992; Pavlova S.I., 2002;
Verhelst R., 2005) [1,2].

Однако в составе микробиоценоза влагалища могут при;
сутствовать и другие бактерии – продуценты молочной кис;
лоты, которые принято расценивать как условно;патогенные
агенты (Megasphaera spp., Leptotrichia spp.), а некоторые од;
нозначно ассоциируют с бактериальным вагинозом
(Atopobium vaginae) (Плахова К.И., 2007; Rodroguez J.M.,
1999; Fredericks D.N., 2005). Кроме перечисленных микроор;

ганизмов, в формировании вагинальной микрофлоры при;
нимают участие несколько десятков видов условно;патоген;
ных облигатно;анаэробных и факультативно;анаэробных
микроорганизмов, количество и роль которых в развитии па;
тологии влагалища оценивают по;разному (Zhou X., 2004). К
ассоциантам микробиоценоза влагалища относят гениталь;
ные условно;патогенные микоплазмы и грибы рода Candida,
которые могут существовать при кислой рН влагалища и не
вступают в конкуренцию с лактобациллами (Савичева А.М.,
2004, Babula O., 2003) [1, 4].

Микробиоценоз влагалища у женщин репродуктивного
возраста в норме состоит из постоянно обитающих микроор;
ганизмов (индигенная, автохтонная микрофлора) и транзи;
торных (аллохтонная, случайная микрофлора). Индигенная
микрофлора превосходит по численности популяции слу;
чайную, однако, количество видов, представляющих авто;
хтонную микрофлору, не так велико, как видовое разнообра;
зие аллохтонных микроорганизмов [3, 5].

Общая численность транзиторных микроорганизмов в
норме не превышает 3–5% от всего пула микроорганизмов
микробиоценоза.

У здоровых женщин репродуктивного возраста во вла;
галищной среде доминируют лактобациллы, составляю;
щие 95–98% биотопа. В микробиоценозе влагалища здоро;
вых женщин присутствуют более 9 видов лактобактерий
аэробного и анаэробного происхождения. Их титр достига;
ет 108–109 КОЕ/мл. Для обеспечения оптимальных физио;
логических условий во влагалище клинической значимос;
тью обладают виды Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus spp.
и др. Значительно меньшую долю составляют облигатно;
анаэробные виды лактобацилл [6, 8].

Эстрогензависимая способность лактобацилл к адгезии
на эпителиальных клетках влагалища, продукция перекиси
водорода и антибиотикоподобных веществ препятствуют
размножению ацидофобных бактерий и росту условно;пато;
генных микроорганизмов, количество которых у здоровых
женщин на 2–5 порядков ниже, чем количество доминирую;
щей группы лактобацилл. Генитальный тракт в репродук;
тивный период колонизирован комплексной микрофлорой.
Исследования влагалищной микрофлоры у здоровых жен;
щин свидетельствуют о том, что у 87–100% женщин обнару;
живают аэробные микроорганизмы. Из них чаще встречают;
ся лактобактерии (45–88%), стрептококки (53–68%), энте;
рококки (27–32%), коагулазонегативные стафилококки
(34–92%) и колиформные микроорганизмы [7, 9].

Первое обширное исследование вагинальной микрофло;
ры у женщин было проведено Doderlein в конце XXI века.
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Doderlein и его современники считали, что вагинальная ми;
крофлора состоит только из грамположительных бацилл
[10, 15].

Бациллы Додерляйна, известные в настоящее время как
представители рода лактобактерий, являются преобладаю;
щими в нормальной микрофлоре у женщин репродуктивно;
го возраста (80–90%) [11, 13].

Лактобактерии – палочковидные бактерии, относятся к
так называемой флоре Doderlein и занимают доминирующее
положение во влагалище у здоровых женщин. В норме их
уровень достигает концентрации 107–109 КОЕ/мл отделяе;
мого влагалища. К типичным представителям лактофлоры
относятся L. acidophilus, L. fermentum, L. plantarum и L. casei.
По биохимическим свойствам лактобактерии относятся к
облигатно;анаэробным бактериям. При этом они, как прави;
ло, устойчивы к кислороду (аэротолерантны) [12, 16].

Колонизируя эпителий влагалища, лактобактерии пре;
пятствуют контаминации вагинального тракта экзогенны;
ми микроорганизмами и ограничивают излишний рост
бактерий, постоянно присутствующих во влагалище, чрез;
мерное размножение которых может привести к возникно;
вению патологических состояний (обеспечивают колони;
зационную резистентность). Важным фактором, необходи;
мым для эффективной колонизации, является высокая
способность лактобактерий к адгезии («прилипанию») на
поверхности клеток вагинального эпителия. Причем раз;
личные штаммы лактобактерий обладают специфической
адгезией к определенным эпителиоцитам. Так, вагиналь;
ные штаммы лактобактерий проявляют высокий уровень
адгезии только к вагинальному эпителию (кишечные – к
эпителию кишечника).

Антибактериальная активность лактобактерий обуслов;
лена рядом факторов. Прежде всего она связана с выработ;
кой лактобактериями в процессе брожения молочной и дру;
гих органических кислот, что обеспечивает низкое значение
рН (кислая среда) во влагалище и является важнейшим кон;
тролирующим механизмом, препятствующим колонизации
патогенными бактериями этой экологической ниши.

Вторым механизмом антагонистической активности лак;
тобактерий является способность некоторых штаммов лак;
тобактерий продуцировать перекись водорода. Лактобакте;
рии, обладающие этим свойством, эффективно противостоят
колонизации влагалища бактериями, которые играют наибо;
лее важную роль при дисбиотических нарушениях микро;
флоры влагалища.

Некоторые штаммы лактобактерий способны продуци;
ровать и другие антибактериальные агенты, такие, как лизо;
цим, лактацины и др.

Пептострептококки – являются третьей составляющей ча;
стью флоры Doderlein и относятся к представителям нормаль;
ной флоры генитального тракта. По различным данным часто;
та их выделения в норме варьирует от 40% до 90% случаев, а
количество анаэробных кокков в вагинальном отделяемом со;
ставляет от 103 до 104 КОЕ/мл. Пептострептококки в большом
проценте случаев выделяют при бактериальном вагинозе в ас;
социации с другими анаэробными бактериями, причем при
этой патологии их количество может увеличиваться до
105 КОЕ/мл исследуемого материала или быть выше [14, 17].

Мобилюнкусы – грамвариабельные подвижные палоч;
ки. Бактерии этого рода могут обнаруживаться у женщин с
диагнозами бактериальный вагиноз (БВ), острый эндомет;
рит, острый сальпингоофорит. Бактерии рода Mobiluncus
выделяются только у 5% здоровых женщин. Основное значе;
ние Mobiluncus приобретают у женщин с БВ. Установлено,
что у этой группы больных отмечается значительное увели;
чение концентрации этих бактерий на фоне снижения уров;
ня вагинальных лактобактерий. При этом частота контами;

нации вагинального тракта данными микроорганизмами до;
стигает от 30% до 50% случаев, что позволяет рассматривать
обнаружение этих бактерий как важный критерий для
установления диагноза дисбактериоза влагалища. В некото;
рых работах установлено, что с развитием БВ связан только
вид M. сurtisii [3, 5].

Бактероиды – неспорообразующие, полиморфные па;
лочки. Наиболее часто встречающимся во влагалище видом
является Bacteroides urealyticus, который выделяется у здо;
ровых женщин с частотой до 36%. В норме количество бакте;
роидов обычно не превышает 103–104 КОЕ/мл исследуемого
материала. Bacteroides играют роль в развитии БВ, вызыва;
ют воспалительные заболевания тазовых органов, пневмо;
нии, инфекции пищеварительного тракта.

Фузобактерии – неспорообразующие палочки. Фузо;
бактерии в норме во влагалище встречаются наиболее редко
(до 8% случаев) и в концентрации, не превышающей
103 КОЕ/мл исследуемого материала. При бактериальном
вагинозе значительно возрастает частота выделения фузо;
бактерий (21%). Они играют роль в развитии у женщин БВ.

Гарднереллы – полиморфные грамотрицательные или
грамвариабельные палочки или кокковидные палочки. В на;
стоящее время известен единственный вид бактерий, при;
надлежащий к этому роду, – Gardnerella vaginalis. Гардне;
реллы встречаются у 50% сексуально активных женщин,
причем их количество нередко достигает 105 КОЕ/мл иссле;
дуемого материала. При бактериальных вагинозах гардне;
реллы выделяются более чем в 90% случаев, в количестве
превышающем 107 КОЕ/мл исследуемого материала и выше,
и считаются важным фактором, ответственным за возникно;
вение и поддержание этого патологического состояния [11].

G.vaginalis могут продуцировать токсические биопро;
дукты, к которым относятся муколитические ферменты и ге;
молизин. Существенное значение в формировании БВ отво;
дится действию гемолизина G.vaginalis на человеческие лей;
коциты. Симптомы БВ проявляются на фоне недостаточно;
сти лейкоцитов. Предполагается, что G. vaginalis, которые
присутствуют в высоких концентрациях у женщин с БВ,
продуцируют лейкотоксический фактор, способный разру;
шать лейкоциты, что позволяет объяснить отсутствие лейко;
цитарной реакции при БВ.

Стафилококки – грамположительные кокки. К видам,
наиболее часто встречающимся во влагалище здоровых жен;
щин, относятся коагулазонегативные эпидермальные стафи;
лококки (S. epidermidis), частота обнаружения которых мо;
жет достигать 90% случаев, а количество варьировать от 103

до 104 КОЕ/мл исследуемого материала. 
Стрептококки – грамположительные кокки. В норме во

влагалище здоровых женщин выделяют стрептококки в ко;
личестве не более чем 103 КОЕ/мл.

БВ – наиболее широко распространенное заболевание у
женщин репродуктивного возраста. Это заболевание с поли;
микробной этиологией, в основе которого лежит нарушение
нормального микробиоценоза влагалища (рис. 1). По сути
БВ – это дисбактериоз влагалища [12, 14].

Исследование биоптатов из влагалища с использованием мето;
да FISH (fluorescence in situ hybridization) показало, что клиничес;
кий диагноз БВ сочетается с образованием бактериальных пленок
на поверхности эпителия (рис. 2). До 90% микробной массы в био;
пленках приходится на гарднереллы, но также могут присутство;
вать Аtopobium и Prevotella. Концентрация бактерий в биопленках
выше, чем вне их. Проявление «ключевых» клеток при БВ связыва;
ют с десквамацией (отшелушиванием) эпителиальных клеток, по;
крытых биопленкой.

Биопленка – организованное сообщество микроорганиз;
мов, сбалансированное по видовому составу и функциональ;
ному распределению членов сообщества. Это взаимодей;
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ствующая общность разных типов микроорганизмов, кото;
рые сгруппированы в микроколонии, окруженные защит;
ным матриксом. Матрикс пронизан каналами, по которым
циркулируют питательные вещества, продукты жизнедея;
тельности, ферменты, метаболиты и кислород. В биопленке
по;иному, в сравнении с чистыми культурами бактерий, про;
исходят их многочисленные физиологические процессы, в
том числе продукция метаболитов и биологически активных
веществ. Сообщество организует единую генетическую си�
стему в виде плазмид – кольцевых ДНК, несущих поведен;
ческий код для членов биопленки, определяющих их пище;
вые (трофические), энергетические и другие связи между со;
бой и внешним миром. Последнее получило специальное
определение как социальное поведение (quorum sensing) ми;
кроорганизмов. Все микроколонии имеют свои микросреды,
отличающиеся уровнями рН, усваиванием питательных ве;
ществ, концентрациями кислорода. Бактерии в биопленке
общаются между собой посредством химических раздраже;
ний (сигналов). Микроорганизмы в биопленке более устой;
чивы к антибиотикам, антимикробным средствам и другим
активным агентам.

В настоящее время нет единой точки зрения о возмож;
ных путях передачи БВ, но известно, что БВ встречается
прежде всего у сексуально активных женщин. Вместе с тем,
только одной передачи микроорганизмов недостаточно для
возникновения БВ. Для развития заболевания необходимо
наличие дополнительных факторов риска.

Факторы риска, ведущие к развитию БВ: гипоэстроге;
ния (чаще – синдром преждевременного истощения яичников,
СПИЯ), применение антибиотиков, длительное использова;
ние внутриматочных и гормональных контрацептивов, воспа;
лительные заболевания половых органов, нарушения гормо;
нального статуса, сопровождающиеся нарушением менстру;
ального цикла (по типу олигоменореи или аменореи); измене;
ние состояния местного иммунитета, стресс, использование
контрацептивных препаратов со спермицидной активностью,
спринцевания, частая смена половых партнеров и пр. [13, 16].

СПИЯ, который является основной причиной БВ у жен;
щин репродуктивного возраста, характеризуется вторичной
аменореей с вегетативно;сосудистыми нарушениями у жен;
щин в возрасте в среднем до 38 лет, имевших в прошлом нор;
мальную менструальную и генеративную функции. Частота
СПИЯ в популяции составляет 1,5%, а в структуре вторич;
ной аменореи – до 10%.

Данная патология основана на снижении количества
фолликулов в результате нарушения процесса фолликулоге;
неза либо ускорения апоптоза и их атрезии, что может быть
как врожденной, так и приобретенной патологией. Эти нару;
шения могут манифестировать в различные периоды жизни
женщины, приводя к эндокринному бесплодию на фоне
ограниченного овариального резерва или преждевременного
полного его истощения.

Основные причины преждевременной недостаточно�
сти яичников:

• генетические факторы (хромосомные аномалии, в част;
ности наличие трех Х;хромосом);

• аутоиммунный процесс;
• вирусная инфекция (вирусы гриппа, краснухи, паротита мо;

гут привести к повреждению гонад и замещению их соединитель;
ной тканью и апоптозом гормонально;активных клеток);

• ятрогенные (химиотерапия, радиотерапия, операция
на матке и яичниках);

• идиопатические (токсины окружающей среды, голода;
ние, курение – более 30 сигарет в сутки);

• стрессы.
Результаты современных исследований (Р.А. Саидова

и соавт., 2001) позволяют характеризовать вагинальную ми;

кроэкосистему как весьма динамичную и многокомпо;
нентную по видовому составу. Строгая эстрогензависи�
мость является ее отличительной особенностью и объяс;
няет динамическую изменчивость в разные периоды жиз;
ни женщины (детство, период полового созревания, репро;
дуктивный период, перименопауза, постменопауза) и на
протяжении менструального цикла. Система самоочище;
ния влагалища функционирует благодаря циклическому
режиму активности репродуктивной системы женского ор;
ганизма. В пролиферативную фазу овуляторного мен;
струального цикла соответственно приросту стероидной
активности яичников и повышению продукции эстрадио�
ла происходит рост и дифференцировка многослойного
плоского эпителия слизистой оболочки влагалища (клет;
ки базального, парабазального, промежуточного и поверх;
ностного слоев), синтез гликогена в эпителиальных клет;
ках, продукция слизистого секрета железами эндоцервик;
са. Под действием прогестерона в секреторную фазу
цикла происходит десквамация и цитолиз многослойного
плоского эпителия. Лактобактерии способствуют расщеп;
лению гликогена в многослойном эпителии до молочной
кислоты, что приводит к поддержанию нормального рН
влагалищной среды. После окончания менструального
кровотечения популяция лактобацилл быстро восстанав;
ливается и достигает максимального уровня в середине се�
креторной фазы (на пике активного желтого тела), когда
содержание гликогена в эпителии влагалища самое боль;
шое. Данный процесс сопровождается увеличением содер;
жания молочной кислоты и снижением рН до 3,8–4,5.
Важное диагностическое значение для оценки микробио;
ценоза влагалища имеет установление концентрации лак;
тобактерий во влагалище (табл. 1).

Критерии Амсела лидируют в диагностике БВ (необходи;
мо наличие трех симптомов из нижеперечисленных четырех):
характерные выделения, положительный аминный тест (рыб;
ный запах), рН выше 4,5, наличие в мазке ключевых клеток.

Современная тактика в лечении дисбиоза влагалища
содержит два этапа:

I этап – санация влагалища от патогенных и условно;
патогенных организмов (этиотропная терапия);

II этап – восстановление нормального биоценоза влага;
лища (пробиотики).

Основные принципы терапии вагинального дисбиоза:
Восстановление нормального биоценоза.
Нормализация рН влагалища.
Повышение местного иммунитета.
Ранее для лечения БВ широко применяли антибиотики.

Недостатки антибактериальных препаратов: не щадят наря;
ду с патогенной и полезную, сапрофитную флору; при лече;
нии антибактериальными препаратами отмечается досто;
верное увеличение числа рецидивов, их частота достигает
40% (В.Л. Тютюнина, 2001), увеличивается частота БВ, кан;
дидоза, неспецифических вагинитов и пр. Поэтому в послед;
ние годы врачи все чаще отдают предпочтение пробиотиче�
ским препаратам, содержащим лактобактерии ваги�
нального происхождения, которые эффективно восстанав;
ливают естественную вагинальную микрофлору и подавля;
ют условно;патогенную.

Преимущества лактобацилл вагинального проис�
хождения: высокая адгезия к клеткам слизистой оболочки
влагалища; высокий антагонизм по отношению к патоген;
ным и условно;патогенным бактериям; способность быстро
разрушать биопленки патогенов; восстановление нормаль;
ной кислой среды во влагалище (рН 3,8–4,5) за счет выра;
ботки молочной кислоты; повышение месного иммунитета;
вытеснение патогенной флоры за счет продукции Н2О2, ли;
зоцима, бактериоцинов.
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В группе пробиотиков заслуживает особого внимания
препарат Вагисан («Ядран;Галенская Лаборатория, д.д.»
Хорватия). Вагисан содержит живые лактобактерии, кото;
рые составляют большую часть микрофлоры влагалища и
поддерживают природный (кислый) рН среды, благоприят;
ный для роста и развития лактобактерий и неблагоприятный
для патогенных микроорганизмов.

Вагисан изготовлен на основе живых лактобактерий, от;
крытых в результате 20 лет исследований, проводившихся
канадскими учеными Dr. Andrew Bruce и Dr. Gregor Reid.
Лактобактерии Вагисана выделены из мочеиспускательного
канала и влагалища здоровых женщин. Препарат содержит
пробиотические штаммы Lactobacillus rhamnosus GR;1 и
Lactobacillus reuteri RC;14 

Штаммы Вагисана способны разрушать биопленку
Gardnerella vag. уже через 24 ч после заражения. L.reuteri RC�
14® значительно снижает количество жизнеспособных кле;
ток гарднерелл (с 3 240 000 до 8390 ед.), занимая их место;
уменьшает толщину и плотность биопленки Gardnerella vag.

L.rhamnosus GR�1® способны активно проникать и вытес;
нять культуру гарднерелл из выступов и более мелких агрегатов
биопленки Gardnerella. Действие штаммов Вагисана на био;
пленку БВ;ассоциированной флоры обусловлено способностью
вырабатывать специфические вещества (биосурфактант), пре;
пятствующие адгезии и жизнедеятельности патогенов, а также
выраженным антагонизмом в отношении условно;патогенной
флоры и высокими колонизационными свойствами [18].

Препарат производится в двух формах выпуска: в виде
вагинальных капсул № 7 (каждая капсула содержит пробио;
тические штаммы урогенитального происхождения
Lactobacillus rhamnosus GR�1® и Lactobacillus reuteri RC�14® в
суммарном количестве не менее 2*109 живых бактерий,
фруктоолигосахариды, молочную кислоту) и оральные кап;
сулы №15 (каждая капсула содержит пробиотические штам;
мы урогенитального происхождения Lactobacillus rhamnosus
GR�1® и Lactobacillus reuteri RC�14® в суммарном количестве
не менее 109 живых бактерий). 

Препарат показан женщинам и девочкам, достигшим по;
ловой зрелости при патологически измененной микрофлоре
влагалища: во время и после лечения антибиотиками; при
расстройствах, обусловленных стрессом; при снижении им;
мунной системы; в период применения лекарственных пре;
паратов, влияющих на качество влагалищной флоры (КОК);
во время и после беременности; после применения гормо;
нальных препаратов; после перенесенной инфекции, переда;
ющейся половым путем.

Цель исследования: оценка эффективности применения
пробиотика Вагисан в комплексной терапии, направленной
на восстановление микрофлоры влагалища у женщин репро;
дуктивного возраста с СПИЯ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

На базе кафедры акушерства, гинекологии и репродукто;
логии УГИР НМАПО имени П.Л. Шупика были обследова;
ны 68 пациенток с нарушением микрофлоры влагалища и
СПИЯ в возрасте 37±3 лет.

В основную (І группу) вошли 36 пациенток, конт;
рольную (ІІ группу) составили 32 пациентки. В исследо;

вании были использованы следующие клинико;лабора;
торные методы: микробиологическое, цитологическое,
бактериоскопическое, кольпоцитологическое, кольпос;
копическое, мониторинг гормонов сыворотки крови,
УЗИ. Кольпоскопически определяли состояние слизис;
той оболочки эпителия шейки матки, наличие сосудов,
субатрофии.

Лечение проводили в трех направлениях: восстановле;
ние слизистой оболочки влагалища путем повышения
уровня эстрогенов с назначением фитоэстрогенов, препа;
ратов с антианаэробной активностью и восстановлением
вагинальной микрофлоры. Кольпоцитологически положи;
тельный эффект терапии проявлялся пролиферацией эпи;
телия на уровне промежуточных клеток, отсутствием вы;
раженной промежуточной атрофии: слизистая оболочка
состояла из многослойного плоского эпителия с хорошей
цветовой насыщенностью, отсутствием сосудов воспали;
тельного типа, отсутствием точечных субэпителиальных
кровоизлияний.

С целью коррекции вагинальной микрофлоры пациент;
кам основной группы назначали комплексное применение
фитоэстрогенов (Клеверол по 1 капсуле 2 раза в день) в со;
четании с пробиотиком Вагисан (по 1 капсуле 2 раза в день в
течение 1 мес перорально + вагинальные свечи № 7 в первую
неделю терапии). Пациенткам контрольной группы также
назначали фитоэстрогены, но без пробиотика.

Проводили статистический анализ. Для оценки внутри;
групповой динамики при условии нормального распределе;
ния данных и равенства дисперсий использовали парный
критерий Стьюдента. За уровень статистической значимос;
ти принимали достоверные значения при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Низкий эстрогенный фон при СПИЯ практически у всех
пациенток проявлялся симптомами БВ, субатрофическими
изменениями слизистой оболочки шейки матки и влагалища,
отсутствием выраженной пролиферации, цитологическим
преобладанием поверхностных клеток, нарушением баланса
нормальной микрофлоры, отсутствием или малым количест;
вом лактобактерий и преобладанием транзиторной микро;
флоры (кокки, стрептококки, мобилункус, бактероиды).

До лечения при цитологическом исследовании мазки
указывали на воспалительный тип, наличие большого коли;
чества лейкоцитов, патогенной непостоянной микрофлоры,
транзиторной, выраженной дистрофии и дегенеративных из;
менений вагинального эпителия.

При транзиторной микрофлоре в большинстве случаев
определялись изменения, свидетельствующие о воспали;
тельном процессе, – наличие большого количества лейкоци;
тов, вариабельная кокковая и бактериальная микрофлора,
дистрофия эпителия (рис. 3).

При кольпитах, вызванных анаэробной микрофлорой,
определялись микроорганизмы – бактероиды и мобилунку;
сы, тонкие, изогнутые, заостренные с одной или с двух сто;
рон бактероидоформные и мобилюнкусформные палочки
(рис. 4), а также определялись микроорганизмы, характер;
ные для фузобактерий. 

Таблица 1
Количественное определение лактобактерий в микроценозе влагалища

Результат исследования (количество лактобактерий) Интерпретация результата

>106 кл/мл Соответствует нормоценозу

104–106 кл/мл Соответствует дисбиозу

<104 кл/мл Соответствует дисбиозу (глубокий дефицит лактобактерий)
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Стрептококковая инфекция проявлялась в мазках нали;
чием кокков, выстроенных в цепочку (рис. 5).

Инфекции, характерные для гарднереллеза, определя;
лись в мазках наличием ключевых клеток, сплошь покрытых
большим количеством коккобактерий, из;за чего эти клетки
визуализируются темными, малым количеством коккобак;
терий в межклеточных пространствах, малым количеством
лейкоцитов в мазке (рис. 6).

После проведенного лечения в основной группе мы
определяли быстрое, на протяжении двух недель после ле;

чения, восстановление микробиоценоза влагалища. Мазки
имели светлый, чистый фон, лейкоциты – единичные, дис;
трофия эпителия отсутствует, микроорганизмы представ;
лены в большинстве или полностью лактобактериями, ко;
торые имеют вид толстых, прямых палочек. Другие микро;
организмы отсутствовали или их было очень мало (рис. 7).

Всем пациенткам проводили кольпоскопическое ис;
следование. В большинстве случаев до лечения определя;
ли признаки атрофии эпителия шейки матки, истончение
эпителия, наличие субатрофических сосудов, которые не

Рис. 1. 
Патофизиология БВ

Рис. 2. Изображение, полученное методом деконволюционной
микроскопии, на котором видно типичную биопленку
Gardnerella после 72 ч роста с грибовидными выступами 
и сливающимся покрытием поверхности

Рис. 3. Цитограмма. 
Атрофический кольпит, 
клетки глубоких слоев, большое
количество лейкоцитов, вариабельная
кокковая и бактериальная микрофлора,
дистрофия эпителия. 
Окраска по Паппенгейму. Х 300

Рис. 4. Цитограмма. Кольпит, наличие
лейкоцитов, бактериальная микрофлора
характерная для бактероидов
и мобилюнкуса, наличие тонких, 
изогнутых и заостренных палочек, 
дистрофия эпителия. 
Окраска по Паппенгейму. Х 1000

Рис. 5. Цитограмма. 
Изменения, характерные 
для воспалительного процесса, 
вызванного стрептококковой 
микрофлорой. Визуализируются кокки,
выстроенные в цепочку. 
Окраска по Паппенгейму. Х 1000

Рис. 6. Цитограмма.
Изменения, 
характерные 
для воспалительного
процесса, вызванного
Gardnerella sp. 
Визуализируются 
темные ключевые
клетки, покрытые
большим количеством
коккобактерий. 
Окраска 
по Паппенгейму. Х 400

Рис. 7. Цитограмма.
Нормализация 
биоценоза влагалища
после лечения. 
Визуализируются 
эпителиальная клетка 
и наличие 
лактобактериоформных
палочек, отсутствие
лейкоцитов и другой 
микрофлоры. 
Окраска 
по Паппенгейму. X 1000
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реагируют на 3% раствор уксусной кислоты, наблюдали
субэпителиальные кровоизлияния, определялся синева;
тый и фиолетовый цвет слизистой оболочки, иногда крас;
новатый. После лечения практически у всех пациенток ос;
новной группы кольпоскопически определяли равномер;
ный многослойный плоский эпителий розово;белого цве;
та, субатрофические сосуды отсутствовали, точечных суб;
эпителиальных кровоизлияний не обнаружено. Кроме то;
го, лишь у 3 пациенток основной группы, что составило
8,33%, был отмечен рецидив заболевания через 3 мес после
окончания лечения, тогда как в контрольной группе реци;
див отмечен в 15,6% случаев (у 5 пациенток). Эффектив;
ность проводимого лечения составила 91,67% у пациенток
основной группы против 84,4% у пациенток группы срав;
нения (рис. 8).

ВЫВОДЫ

Наше исследование показало, что применение
пробиотика Вагисан в комплексной терапии с фитоэстроге;
нами у женщин репродуктивного возраста с синдромом
преждевременного истощения яичников (СПИЯ) и бактери;
альным вагинозом (БВ) позволяет быстро и эффективно ус;
транить симптомы как СПИЯ (эффективность проводимого
лечения составила 91,67% у пациенток основной группы
против 84,4% у пациенток группы сравнения), так и БВ, по;
давить рост патогенной и условно;патогенной флоры, до;
биться улучшения общего самочувствия пациенток и в два
раза снизить частоту рецидивов дисбиоза.

Вагисан практически не имеет побочных эффектов и
противопоказаний. Пробиотик можно рекомендовать для
лечения и профилактики дисбиозов влагалища, спровоциро;
ванных гипоэстрогенией. Его применение позволяет быстро
нормализовать микрофлору влагалища и снизить риск раз;
вития инфекций мочеполовой системы естественным и без;
опасным путем, что оказывает положительное влияние на
репродуктивное здоровье женщины.

Рекомендуемая схема применения представлена в табл. 3.

Таблица 2
Сравнительная характеристика динамики изменений симптомов

Таблица 3
Рекомендуемая схема применения различных форм Вагисана

Симптомы БВ

Основная группа, n=36 Контрольная группа, n=32

До лечения После лечения До лечения После лечения

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

Обильные выделения 
из половых путей

36 100 2* 5,5±3,0 32 100 6 18,7±9,0

Неприятный запах 
из половых путей

29 80,6 3* 8,3±4,0 29 90,6 4 12,5±5,3

Зуд, жжение 27 75 1* 2,7±1,0 28 87,5 3 9,3±3,0

Дизурические расстройства 13 36 9* 9 18 56,2 2 6,3±3,9

Примечание: * – р<0,05.
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Рис. 8. Эффективность проводимой терапии 
у пациенток основной и контрольной групп

Оптимізація вагінальної мікрофлори у жінок 

репродуктивного віку з синдромом 

передчасного виснаження яєчників

О.М. Борис, В.В. Суменко, Л.М. Онищик

У статті представлені результати дослідження корекції вагіна;
льної мікрофлори препаратом Вагісан у жінок репродуктивного
віку з синдромом передчасного виснаження яєчників. Показана
ефективність запропонованої схеми лікування, про що свідчить
низька частота рецидивів.
Ключові слова: вагінальна мікрофлора, репродуктивний вік, бак�
теріальний вагіноз, синдром передчасного виснаження яєчників, Вагісан.

Optimization of vaginal flora in women 

of reproductive age with a syndrome 

of premature ovarian failure

O.M. Boris, V.V. Sumenko, L.M. Onishchik

The article presents the results of a study of correction of vaginal flora
with Vagisan women of reproductive age with a syndrome of prema;
ture ovarian failure. The effectiveness of the proposed treatment regi;
mens, as evidenced by the low recurrence rate, Vagisan.

Key words: vaginal microflora, reproductive age, bacterial vaginosis, a
syndrome of premature ovarian failure.

19я неделя
Вагинальные капсулы 1 1 + оральные капсулы 1 1 
раз в день

2–49я неделя Оральные капсулы Вагисана 1 1 раз в день

Предупреждение рецидивов вагинальных инфекций Оральные капсулы Вагисана 1 1 раз в день (до 4 нед)

Ежедневная гигиена Средство для интимной гигиены Вагисан

Специальный уход, увлажнение Увлажняющий гель Вагисан



132 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №5 (101)/2015
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Сведения об авторах

Борис Елена Николаевна – Центр доказательной медицины кафедры акушерства, гинекологии и репродуктологии На;
циональной медицинской академии последипломного образования имени П.Л. Шупика, 04210, г. Киев, проспект Героев Ста;
линграда, 16; тел.: (044) 411;87;61

Суменко Владимир Васильевич – Кафедра акушерства, гинекологии и репродуктологии Украинского государственного
института репродуктологии Национальной медицинской академии последипломного образования имени П.Л. Шупика, Ук;
раинский государственный институт репродуктологии Национальной медицинской академии последипломного образования
имени П.Л. Шупика, 04210, г. Киев, просп. Героев Сталинграда, 16

Онищик Людмила Николаевна – Киевский городской центр репродуктивной и перинатальной медицины, 04210, 
г. Киев, проспект Героев Сталинграда, 16; тел.: (044) 411;87;61

1. Бондаренко K.P., Гайсина Ю.Р. Со
циальногигиеническая и эпидемио
логическая характеристика женщин с
бактериальным вагинозом // Актуаль
ные вопросы инфекционной патоло
гии: сборник научных трудов, посвя
щенный 70летию кафедры инфекци
онных болезней. – Уфа, 2006. –
С. 126–129.
2. Бондаренко K.P., Хасанова Г.Ф.,
Аглямова Д.Р., Хасанова С.Г., Мавзю
тов А.Р. Микроэкология влагалища
при дисбиозе // Мать и дитя: матер.
IX Всероссийского научного форума.
– М., 2007. – С. 336–337.
3. Бондаренко K.P., Гараева Л.Н.,
Гайсина Ю.Р., Хасанова С.Г., Хасано
ва Г.Ф., Мавзютов А.Р. Клиникола
бораторные особенности бактери
ального вагиноза у женщин репро
дуктивного возраста // Мать и дитя:
матер. первого регионального науч
ного форума. – Казань, 2007. –
С. 204–205.
4. Воробьев А.А., Лыкова Е.А. Бакте
рии нормальной микрофлоры: биоло
гические свойства и защитные функ

ции // Журн. микробиол., эпидеми
ол., иммунобиол. – 1999. – № 6. –
С. 102–105.
5. Ворошилина Е.С. Совершенствова
ние методических подходов к оценке
микробиоценоза влагалища у жен
щин репродуктивного возраста:
Дисс. ... дра мед. наук / Ворошили
на Екатерина Сергеевна; Челябинск,
2012. – 244 с.
6. Емкужева Д.З., Хадзегова С.Б. Ха
рактеристика нормальной микрофло
ры влагалища у здоровых женщин ре
продуктивного возраста // Успехи со
временного естествознания. – 2003.
– № 6. – С. 50–51.
7. Кира Е.Ф. Клиника и диагностика
бактериального вагиноза // Акуш. ги
некол. – 1994. – № 2. – С. 32–35.
8. Кира Е.Ф., Кочеровец В.И., Поспе
лова В.В., Ханина Г.И. Применение эу
биотиков для лечения бактериального
вагиноза // Антибиотики и химиотера
пия. – 1994. – Т. 39, № 2. – С. 31–34.
9. Мавзютов А.Р., Бондаренко K.P.,
Бондаренко В.М. Бактериальный ва
гиноз: этиопатогенетические аспекты

// Журнал микробиологии, эпидемио
логии и иммунобиологии. – 2007. –
№ 6. – С. 93–100.
10. ПотатуркинаНестерова Н.И.,
Ивандеева О.И., Немова И.С. Изме
нение микрофлоры влагалищного
биотопа у женщин репродуктивного
возраста с избыточной массой тела //
Здоровье и образование в XXI веке. –
№ 1. – Т. 10, 2008. – С. 180.
11. Backer E.D., Verhelst R., Verstra
elen H., Verschraegen G., Claeys G.,
Temmerman M., Vaneechoutte M., Antibitic
succeptibility of Atopobium vaginae // BMC
Infectious Diseases, 2006, 6:51.
12. Baerheim A., Larsen E., Digranes A.
Vaginal application in the prophylaxis of
reccurent lower urinary tract infection in
women // Scandinavian Journal of Primary
Health Care. – 1994. 12: 239–243.
13. Burton J.P, Devillard E.,
Cadieux P.A., Hammond J.A., Reid G.,
Detection of Atopobium vaginae in post
menopausal women by cultivationinde
pendent methods warrants further inves
tigation // J. of Clinical Microbiology, Apr.
2004. – V. 42, № 4. – Р. 1829–1831.

14. Hillier S.L., Nugent R.P.,
Eschenbach D.A. et al. Association
between bacterial vaginosis and
preterm delivery of lowbirthweight
infant // New England Journal of
Medicine. – 1995, 333: 1737–1742.
15. Hillier S.L., Krohn M.A., Rabe L.K.,
Klebanoff S.J. et al. The normal vaginal
flora, H2O2producting lactobacilli and
bacterial vaginosis in pregnant women //
Department of Obstet. Gynecol. Clin.
Infect. Dis. 1993. 16: Suppl. 4: 273–281.
16. Hrisi Bahar, Muzeyyen Torun,
Fahri O. Mobiluncus species in gynae
cological and obstetric infections:
antimicrobial resistance and prevalence
in a Turkish population // International
Journal of Antimicrobial Agents, 25
(2005): р. 268–271.
17. Newton ER, Piper JM. Predictor of
vaginal microflora // Obstet Gynecol. –
2001 Apr; 184 (5): 845–53.
18. Saunders S. et al. / Colloids and
Surfaces B: Biointerfaces 55 (2007)
138–142a Canadian Research and
Development Centre for Probiotics,
Lawson Health Research Institute, F2116.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

Статья поступила в редакцию 15.06.2015





134 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №5 (101)/2015
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

У статті наведено аналіз стану мікробіоти піхви у жінок з обтя-
женим репродуктивним анамнезом. Установлено, що у І три-
местрі вагітності у жінок з обтяженим репродуктивними втра-
тами анамнезом, за відсутності відповідної прегравідарної
підготовки, має місце висока частота порушень стану
мікробіоти піхви і є підстави вважати, що з висхідним інфіку-
ванням можуть бути пов’язані порушення гестаційної перебу-
дови спіральних артерій, патологія плаценти, внутрішньоут-
робне інфікування плода, втрата вагітності як на ранніх, так і
на пізніх термінах. Визначення стану мікробіоти піхви
засвідчило, що у даної категорії вагітних нормоценоз складає
тільки 42,5%, у 19,2% випадків має місце виражений анаероб-
ний дисбіоз, у кожної п’ятої вагітної – вагінальний кандидоз.
Використання сучасних методів діагностики стану мікробіоти
піхви у вагітних, анамнез яких обтяжений репродуктивними
втратами, дозволяє виявити не тільки виражений, але і
помірний дисбаланс біотопу піхви (помірний анаеробний
дисбіоз, який не проявляється клінічно). У 17,5% вагітних з
репродуктивними втратами виявляється субклінічний
помірний дисбаланс біотопу піхви, зміни якого при прогресу-
ванні вагітності або за наявності провокувальних чинників мо-
жуть посилитися і стати причиною ускладненого перебігу
вагітності. Порушення стану мікробіоти піхви реалізуються
високою частотою ускладнень гестаційного процесу, що зу-
мовлює втрати вагітності на різних термінах та доношуванням
вагітності до строку термінових пологів лише у 61,9% випадків
при 88,9% випадків у жінок з нормоценозом. 
Ключові слова: вагітність, невиношування вагітності,
мікробіоценоз піхви, бактеріальний вагіноз.

Протягом останніх років однією з найважливіших проблем
акушерства і перинатології залишається невиношування

вагітності, на частку якого припадає майже 20% всіх підтвердже;
них вагітностей, при цьому показник не має тенденції до зни;
ження, незважаючи на наявність численних методів діагностики
і лікування, запропонованих в останні роки. Частота невиношу;
вання вагітності залишається протягом багатьох років практич;
но незмінною у більшості країн світу і складає 15–25% всіх ба;
жаних вагітностей [10], що робить цю проблему надзвичайно ак;
туальною, особливо в умовах демографічної кризи в Україні. У
структурі невиношування вагітності приблизно 25% випадків
складає звичний викидень, при якому вагітність найчастіше пе;
реривається у I триместрі [10]. Етіологія невиношування
вагітності різноманітна та залежить від численних чинників,
діючих одночасно або послідовно [3, 7, 10]. Інфекція є одним з
найбільш значущих факторів, які несприятливо впливають на
перебіг та наслідки вагітності. Сьогодні інфекційні захворюван;
ня жіночої статевої сфери продовжують посідати одне з перших
місць серед захворювань жінок. Дослідження останніх років
свідчать, що 95% всіх піхвових виділень можуть бути пов’язані з
такими основними станами: бактеріальним вагінозом (БВ); кан;
дидозним вульвовагінітом; цервіцитом, що зумовлений
хламідійною, герпетичною або гонорейною інфекцією; трихомо;
надним кольпітом [1, 3, 13].

Значна поширеність, зв’язок з багатьма імунними порушен;
нями визначають пріоритет генітального інфікування в патоге;

незі невиношування вагітності. Вагінальна флора відіграє ви;
нятково важливу роль і її слід розглядати ширше, ніж просто
індикатор стану біотопу піхви. Видовий та кількісний склад
мікроорганізмів слизових оболонок регулюється імунною та ен;
докринною системами. Видові та біологічні особливості мікро;
флори піхви зумовлюють неспецифічну (колонізаційну) резис;
тентність репродуктивного тракту. Її захисна дія здійснюється
через антагоністичний вплив на патогенну флору, стимуляцію
лімфоїдного апарату статевих органів, продукцію біологічно ак;
тивних речовин, які впливають на загальну та місцеву неспе;
цифічну резистентність організму. Мікроби, які колонізують
шкіру та слизові оболонки сечостатевих шляхів, є симбіотичною
автофлорою організму, склад якої відносно постійний, а вплив
численних чинників на мікрофлору в нормі є тимчасовим, що не
спричиняє суттєвих змін у біоценозі [12].

Маркером інфікування може бути зміна захисних властиво;
стей ендогенної мікрофлори піхви. При порушенні блокування
рецепторів адгезії для сторонніх мікроорганізмів; конкуренції зі
сторонніми мікроорганізмами за живильні субстанції; епітелію
слизових оболонок і процесу його оновлення; продукції корот;
коланцюгових жирних кислот, перекисів, бактеріоцинів, лізоци;
му й інших антимікробних субстанцій; детоксикації ксенобіо;
тиків (у тому числі мікробного походження) за рахунок їхньої
адсорбції або біотрансформації; індукції імунної відповіді по
відношенню до патогенних мікроорганізмів виникає загроза
висхідного інфікування, що може проявитися втратою
вагітності [2, 9].

Мікроекологія піхви – це складні взаємини між середови;
щем і мікрофлорою піхви. Перебуваючи під впливом яєчнико;
вих гормонів, кожен з цих учасників робить свій внесок у
підтримання колонізаційної резистентності – сукупності ме;
ханізмів, що підтримують стабільність популяційного та
кількісного складу компонентів нормального мікробіоценозу.
Домінувальною мікрофлорою піхви є Lactobacillus spp., клькість
яких у нормі становить 107–109 КУО/мл, що складає 95–98%
усієї мікрофлори піхви [1]. Велике значення серед механізмів,
що забезпечують колонізаційну резистентність вагінального
біотопу, мають унікальні властивості лактобактерій: адгезивні
властивості, можливість продукувати перекис водню і кислоти,
здатність до неспецифічної стимуляції місцевого імунітету то;
що. Для БВ характерні не тільки якісні, але й кількісні зміни
складу біоти піхви зі збільшенням загальної кількості мікроор;
ганізмів, переважно за рахунок зростання питомої ваги анаероб;
них збудників. За рахунок пригнічення росту і життєдіяльності
лактобактерій спостерігається зсув середовища піхвового секре;
ту в лужний бік, підвищується концентрація ди; та поліамінів,
різних ферментів, органічних кислот, які, руйнуючи захисний
шар слизу, призводять до адгезії і проникнення бактерій в
епітеліальні клітини [2, 5, 12].

За даними літератури, близько 50% випадків БВ перебігає
безсимптомно, а у 25–30% випадків – у формі змішаної вагіна;
льної інфекції [5]. Згідно з існуючими рекомендаціями, обсте;
женню та лікуванню підлягають усі жінки з клінічною симптома;
тикою, а також вагітні групи високого ризику за відсутності скарг
і явних клінічних проявів з метою зниження ризику розвитку
інфекційних ускладнень і акушерської патології. Однак на сьо;
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годні відсутня одностайна думка щодо тактики до порушень
мікробіоти піхви при вагітності, особливо при загрозі невиношу;
вання. Існують діаметрально протилежні думки – від визначен;
ня застосування медикаментозних засобів як «акушерської аг;
ресії» до твердження щодо обов’язкової санації пологових
шляхів при неускладненій та ускладненій вагітності [8, 10, 13].
Існує низка інших проблемних питань: взаємозв’язок порушень
біоценозу піхви, імунного та гормонального гомеостазу при не;
виношуванні вагітності, формування плацентарного комплексу
на тлі генітального інфікування тощо [3, 4, 6]. Суперечливою є
думка щодо доцільності і обсягу поетапної реабілітації на стадії
планування вагітності та з її настанням, дискутується питання
найбільш безпечних медикаментозних засобів для нормалізації
біоценозу піхви під час вагітності [3, 4, 13].

Мета дослідження: вивчити стан мікробіоти піхви у жінок з
попередніми репродуктивними втратами під час даної
вагітності.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено комплексне клінічне обстеження 145 жінок під
час взяття на облік щодо вагітності в I триместрі гестації. Обсте;
ження та ведення вагітних здійснювали відповідно до вимог на;
казу МОЗ України № 417 від 15.07.2011 «Про організацію амбу;
латорної акушерсько;гінекологічної допомоги в Україні».

Критеріями включення в дослідження були мимовільний
аборт у І або ІІ триместрі вагітності (основна група 120
вагітних), критеріями виключення – багатоплідна вагітність,
вагітність внаслідок використання допоміжних репродуктив;
них технологій (ДРТ). 

Контрольну групу склали 25 першовагітних з фізіологічним
перебігом гестаційного процесу в аналогічному терміні
вагітності. Вік обстежених коливався від 22 до 35 років. У по;
вторновагітних інтервал між попередньою і даною вагітністю
складав в середньому 7,8±2,1 міс. Термін вагітності під час взят;
тя на облік пацієнток контрольної груп складав в середньому
8,2±2,4 тиж, основної групи 10,5±1,6 тиж. 

Клінічна діагностика включала аналіз скарг вагітних, ви;
вчення анамнезу, об’єктивний огляд, огляд шийки матки в дзер;
калах, бімануальне дослідження. Ультразвукове трансабдоміна;
льне і трансвагінальне обстеження вагітних виконували на апа;
раті Aloka;5500 (Японія) в режимі реального часу з проведен;
ням фетометрії, оцінюванням ехографічної структури і ступеня
зрілості плаценти.

Діагноз БВ встановлювали на основі критеріїв Amsel [11] за
наявності не менше трьох з рекомендованих ознак. Стан
мікробіоти піхви досліджували методом полімеразної ланцюго;
вої реакції (ПЛР) в режимі реального часу з використанням
тест;системи Фемофлор;16, яка забезпечує ідентифікацію
Lactobacillus spp., Enterobacterium spp., Streptococcus spp.,
Staphylococcus spp., Gardnerella vaginalis, Eubacterium spp.,
Fusobacterium spp., Veilonella spp., Clostridium spp., Mobiluncus
spp., Peptostreptococcus spp., Atopobium vaginae, Mycoplasma
hominis and genitalium, Ureaplasma (urealyticum and parvum),
Candida spp. Матеріалом для дослідження слугувало відокрем;
люване із задньобокових склепінь піхви, яке поміщали в
пробірку Епендорф з 1 мл фізіологічного розчину, зберігання і
транспортування якого здійснювали згідно з інструкціями ви;
робника (ТОВ «НВО ДНК;Технологія»). 

Статистичне оброблення даних проводили з використанням
комп’ютерних систем Exel та Statistica for Windows 5.5.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Пацієнтки основної групи пред’являли скарги на виділення
з неприємним запахом з піхви, які у 29 (24,2%) носили
постійний характер, у 19 (15,8%) – періодичний характер. У
пацієнток контрольної групи скарги були відсутні.

В анамнезі у пацієнток основної групи при першій вагітності
відзначено: у 31 (25,8%) кандидозний кольпіт, у 14 (11,7%) –
урогенітальний хламідіоз, у 45 (37,5%) – БВ. До даної вагітності
обстеження та лікування БВ проводили у 26 (21,7%) жінок, од;
нак рецидив симптоматики відзначала половина пацієнток.
Цілеспрямоване обстеження на генітальні інфекції та БВ в плані
преконцепційної підготовки проводили у 33 (27,5%) випадках, а
лікування, спрямоване на корекцію біоценозу піхви за 2–3 міс
до планованого зачаття, отримували 27 (22,5%) вагітних основ;
ної групи. На жаль, у 52 (43,3%) жінок основної групи вагітність
хоча і була бажаною, однак не планованою.

Клінічно, при проведенні огляду шийки матки в дзеркалах у
18 (15,0%) пацієнток основної групи виявлено ознаки екто; і ен;
доцервіциту, у 7 (5,8%) – псевдоерозію шийки матки, за харак;
тером виділень запідозрений кандидозний кольпіт у 21 (17,5%)
випадку.

У 59 (49,2%) вагітних виявлено pH вагінальних виділень в
межах 5–6,5 (в середньому 5,9±0,4). Згідно з критеріями Amsel
БВ діагностований у 35 (29,2%) вагітних, з них у 12 (34,3%) за
відсутності будь;яких скарг. У всіх пацієнток з діагностованим
БВ при бактеріоскопічному дослідженні мазків на флору
відсутні ознаки лейкоцитарної реакції, властивої для запального
процесу, виявляли типові ключові клітини.

Спектр виділених мікроорганізмів при дослідженні за сис;
темою Фемофлор;16 був представлений Lactobacillus spp.
(40,8%), Enterobacteriaceae spp. (26,7%), Streptococcus spp.
(10,0%), Staphylococcus spp. (17,5%), Gardnerella vaginalis
(48,3%), Prevotella bivia (11,7%), Eubacterium spp. (11,7%),
Fusobacterium spp. (17,59%), Veilonella spp. (20,0%), Clostridium
spp. (6,7%), Mobiluncus spp. (34,2%), Peptostreptococcus spp.
(18,3%), Atopobium vaginae (30,8%), Mycoplasma hominis (7,5%),
Ureaplasma urealyticum (8,3%), Candida spp (24,2%). У жодному
випадку при обстеженні не були виявлені Chlamydia trachoma;
tis, Micoplasma genitalium, Trichomonas vaginalis, Neisseria gonor;
rhoeae.

За даними системи Фемофлор;16 у 51 (42,5%) вагітної ос;
новної групи діагностовано нормоценоз, у 21 (17,5%) –
помірний анаеробний дисбіоз, у 23 (19,2%) – виражений ана;
еробний дисбіоз, у 25 (20,8%) – вагінальний кандидоз. У
19 (76,0%) жінок контрольної групи стан мікробіоценозу піхви
був розцінений як нормоценоз, у 2 (8,0%) – як помірний анаероб;
ний дисбіоз, у 4 (16,0%) діагностовано вагінальний кандидоз. 

За результатами стану мікробіоти піхви для аналізу перебігу
вагітності основна група жінок була розділена на дві підгрупи: І
– вагітні з нормоценозом (51 пацієнтка) і ІІ – вагітні з дисбіозом
піхви (69 вагітних).

Ускладнений перебіг вагітності мав місце у 9 (17,7%)
пацієнток І підгрупи та у 42 (60,9%) ІІ підгрупи. Загроза перери;
вання вагітності у І триместрі спостерігалась у 3 (33,3%) та
19 (45,2%) пацієнток (р<0,05) відповідно, мимовільний вики;
день, незважаючи на проведення терапії, спрямованої на збере;
ження вагітності, відбувся у 7 (16,7%) жінок ІІ підгрупи за
відсутності даного ускладнення і у жінок І підгрупи. Завмерла
вагітність у 15–16 тиж вагітності розвинулась у 2 (7,1%)
пацієнток ІІ підгрупи. Передчасні пологи у 25–32 тиж гестації
відбулись у 1 (11,1%) вагітної І підгрупи, в той час як у ІІ
підгрупі передчасні пологи мали місце у 7 (16,7%) випадках. До
терміну 37–39 тиж доносили вагітність 26 (61,9%) жінок ІІ
підгрупи, тоді як у жінок І підгрупи ця частка становила 88,9%
(8 випадків) (р<0,001).

ВИСНОВКИ

У І триместрі вагітності у жінок з обтяженим репродуктив;
ними втратами анамнезом, за відсутності відповідної пре;
гравідарної підготовки, має місце висока частота порушень ста;
ну мікробіоти піхви і є підстави вважати, що з висхідним інфіку;
ванням можуть бути пов’язані порушення гестаційної перебудо;
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ви спіральних артерій, патологія плаценти, внутрішньоутробне
інфікування плода, втрата вагітності як на ранніх, так і на пізніх
термінах.

У жінок з обтяженим невиношуванням вагітності анамнезом
виявляється висока частота порушення стану мікробіоти піхви:
нормоценоз складає 42,5%, 19,2% – виражений анаеробний
дисбіоз, у кожної п’ятої вагітної має місце вагінальний кандидоз. 

Використання сучасних методів діагностики стану
мікробіоти піхви у вагітних з анамнезом, обтяженим репродук;
тивними втратами, дозволяє виявити не тільки виражений, але і
помірний дисбаланс біотопу піхви (помірний анаеробний
дисбіоз, який не проявляється клінічно). У 17,5% вагітних з ре;

продуктивними втратами виявляється субклінічний помірний
дисбаланс біотопу піхви, зміни якого при прогресуванні
вагітності або за наявності провокувальних чинників можуть
посилитися і стати причиною ускладненого перебігу вагітності,
що має бути обгрунтуванням використання препаратів, які нор;
малізують кислотність середовища в піхві і сприяють зростанню
пулу власних лактобактерій.

Порушення стану мікробіоти піхви реалізуються висою час;
тотою ускладень гестаційного процесу, що зумовлює втрати
вагітності на різних термінах та доношуванням вагітності до
терміну термінових пологів лише у 61,9% випадків при 88,9%
випадків у жінок з нормоценозом. 

Состояние микробиоты влагалища у женщин 

с отягощенным репродуктивным анамнезом

Н.В. Щурук 

В статье представлен анализ состояния микробиоты влагалища у
женщин с отягощенным репродуктивным анамнезом. Установлено,
что в І триместре беременности у женщин с отягощенным репродук;
тивными потерями анамнезом, при отсутствии соответствующей пре;
гравидарной подготовки, имеет место высокая частота нарушений со;
стояния микробиоты влагалища и есть основания полагать, что с вос;
ходящим инфицированием могут быть связаны нарушения гестаци;
онной перестройки спиральных артерий, патология плаценты, внут;
риутробное инфицирование плода, потеря беременности как на ран;
них, так и на поздних сроках. Определение состояния микробиоты
влагалища показало, что у данной категории беременных нормоценоз
составляет только 42,5%, в 19,2% случаев имеет место выраженный
анаэробный дисбиоз, у каждой пятой беременной – вагинальный кан;
дидоз. Использование современных методов диагностики состояния
микробиоты влагалища у беременных с анамнезом, отягощенным ре;
продуктивными потерями, позволяет выявить не только выражен;
ный, но и умеренный дисбаланс биотопа влагалища (умеренный ана;
эробный дисбиоз, который не проявляется клинически): у 17,5% бе;
ременных с репродуктивными потерями оказывается субклиничес;
кий умеренный дисбаланс биотопа влагалища, изменения которого
при прогрессировании беременности или наличии провоцирующих
факторов могут усилиться и стать причиной осложненного течения
беременности. Нарушения со стороны микробиоты влагалища реали;
зуются высокой частотой осложнений гестационного процесса, что
приводит к потере беременности на разных сроках и донашиванию
беременности до срока срочных родов только в 61,9% случаев при
88,9% случаев у женщин с нормоценозом.
Ключевые слова: беременность, невынашивание беременности, мик�
робиоценоз влагалища, бактериальный вагиноз.

State of vaginal microbiota in women with complicated

reproductive history

N.V. Schuruk 

The article presents the analysis of the microbiota of the vagina in
women with a complicated of reproductive history. It was found
that in the first trimester of pregnancy in women with a history of
reproductive loss, in the absence of appropriate preconception
care, there is a high frequency of disorders of the vaginal micro;
biota, and there is reason to believe that with the rising infection
can be linked disorders gestational adjustment spiral arteries, the
pathology of the placenta, intrauterine infection of the foetus,
pregnancy loss early on, and in the later stages. Determining the
status of vaginal microbiota found that within this category preg;
nant normotsenozis is only in 42.5% and 19.2% of the cases there is
a pronounced anaerobic dysbiosis (BV), each fifth pregnancy –
vaginal candidiasis. The use of modern methods of diagnosing the
state of the vaginal microbiota of pregnant women with a history
burdened reproductive losses, reveals not only expressed but also
moderate imbalance of vaginal biotope (moderate anaerobic dys;
biosis, which is not manifested clinically): 17.5% of pregnant
women with reproductive losses are subclinical moderate imbal;
ance of vaginal biotope, which changes with the progression of
pregnancy or the presence of trigger factors can worsen and cause
complicated pregnancy. Violations of the vaginal microbiota real;
ized a high rate of gestation complications, resulting in a loss of
pregnancy at different stages of pregnancy, and wearing out before
the date of birth term only in 61.9% of cases with 88.9% of women
with vaginal normobiota.

Key words: pregnancy, miscarriage, vaginal microbiocenosis, bacterial vagi�
nosis.
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Цель исследования: изучение характера микробиоценоза
влагалища у девочек с синехиями. Материалы и методы. Про;
ведено исследование микробиоценоза влагалища у 26 девочек
периода гормонального покоя (нейтральный период) в воз;
расте от 6 мес до 8 лет. 1;ю группу составили девочки с сине;
хиями наружных половых органов с отсутствием жалоб, неиз;
мененным цветом слизистой оболочки влагалища, физиоло;
гическими выделениями из половых путей. 2;я группа вклю;
чала девочек с наличием синехий и с жалобами на жжение,
дискомфорт в сочетании с патологическими выделениями.
Контрольная группа (3;я) была представлена здоровыми де;
вочками, проходившими профилактический осмотр. Всем де;
вочкам с синехиями вульвы была проведена консервативная
терапия, заключающаяся в местном применении эстрогенсо;
держащего крема с 1,0 мг эстриола. В группе девочек с призна;
ками воспалительного процесса вульвы в качестве комплекс;
ного противовоспалительного средства был использован по;
лижинакс вирго. Результаты. При изучении количественных
параметров микробиоценоза у девочек групп обследования
были обнаружены различия, свидетельствующие о преобла;
дании дисбиотических процессов у девочек с наличием сине;
хий. При сравнительном анализе жалоб и визуальных призна;
ков было выявлено, что исходно сумма клинических, патоло;
гических маркеров была выше во 2;й группе девочек с нали;
чием воспалительного процесса, тогда как после антибактери;
альной терапии полижинаксом вирго достоверной разницы
между группами по количеству жалоб и визуальных призна;
ков воспаления не отмечалось. Заключение. Представленные
результаты свидетельствуют о том, что достоверно чаще слип;
чивый процесс наружных половых органов у девочек сопро;
вождается преобладанием анаэробной флоры и тенденцией к
преобладанию аэробных микроорганизмов (Streptococcus
spp., Enterobacteriaceae), что можно расценивать как состоя;
ние дисбиотического процесса. Высокую клиническую эф;
фективность, выражающуюся в уменьшении количества жа;
лоб и визуальных патологических признаков воспалительно;
го процесса вульвы, показал антибактериальный препарат в
форме лекарственной эмульсии – полижинакс вирго.
Ключевые слова: девочки периода гормонального покоя, сине�
хии наружных половых органов, неспецифический вульвоваги�
нит, количественная полимеразная цепная реакция, микробио�
ценоз влагалища, антимикробная терапия, полижинакс вирго.

Воспалительные заболевания вульвы, влагалища, синехии
малых половых губ являются наиболее распространен;

ными гинекологическими заболеваниями у девочек до;
школьного и младшего школьного возраста. Частота вульво;
вагинитов, по данным разных авторов [7], колеблется от 12%
до 93%, причем, 60% патологии имеет рецидивирующий ха;
рактер. Этиология возникновения последних наиболее часто
связана именно с наличием дисбиотических процессов во
влагалище, приводящих к избыточному росту условно;пато;
генной и присоединению патогенной флоры [4, 6, 8, 10].

На данный момент представления о вагинальном биото;
пе со времен Додерлей на претерпели кардинальные измене;
ния, а современные методы исследования характеризуют
микроэкосистему влагалища как весьма динамичную и мно;
гокомпонентную по видовому составу.

Микробиологическая картина биотопа влагалища девочек
до менархе представлена контаминацией более 20 видов микро;
организмов, титр которых колеблется на низком уровне
(103–105 КОЕ/мл). Колонизационную резистентность влагали;
ща обеспечивают ассоциации 4–5 видов факультативных и
строгих анаэробов. Наиболее распространенными микроорга;
низмами, выявляемыми у девочек с вульвовагинитами, по мне;
нию многих исследователей, являются коагулазоотрицатель;
ные стафилококки, стрептококки, энтерококки, коринебакте;
рии, кишечная палочка, гарднереллы. Из их числа наиболее па;
тогенными свойствами обладают микроорганизмы кишечного
происхождения (энтеробактерии и колиморфные бактерии).
Аналогичные качества довольно часто имеют неферментирую;
щие бактерии (синегнойная палочка), а также грамположи;
тельные кокки (золотистый стафилококк, эпидермальный ста;
филококк, микрококк, стрептококки, пневмококк), представи;
тели ряда коринебактерий. Из строгих факультативных ана;
эробов наиболее патогенными являются пептострептококки,
бактероиды, фузобактерии, мобилункусы и другие [7].

В последние годы все большее значение в генезе неспе;
цифических вульвовагинитов приобретают микробные ассо;
циации с участием 2–6 возбудителей аэробного и анаэробно;
го происхождения [9]. На долю смешанных инфекций при;
ходится примерно 20–30% инфекционных заболеваний
нижнего отдела половых путей.

Заболевания, вызванные смешанной инфекцией, имеют
более длительное течение, протекают клинически тяжелее,
часто рецидивируют, на их фоне нередко возникают различ;
ные осложнения.

Одним из осложнений хронического рецидивирующего
вульвовагинита является формирование синехий (synechiae
labiorum minorum subtotalis) – слипчивое воспаление малых
половых губ, «спайки» вульвы: сращение малых и больших по;
ловых губ, возникающее в раннем детстве: от 1 года до 6 лет [2].

На современном этапе имеются разноречивые данные по
поводу причин и факторов, способствующих формированию
синехий наружных половых органов и микробиологическо;
го состава влагалищного биотопа, сопровождающего данную
патологию [1–7, 10, 11].

В связи с тем что часто этот патологический процесс про;
текает на фоне рецидивирующего вульвовагинита, вызван;
ного ассоциациями разных микроорганизмов, становится
интересным поиск комбинированного препарата, способно;
го активно влиять на те микроорганизмы, которые могут со;
ставлять этиологическую структуру инфекций нижних отде;
лов генитального тракта [12].

Цель исследования: изучение характера микробиоцено;
за влагалища у девочек с синехиями.

Особенности микробного пейзажа влагалища 
у девочек со слипчивым процессом 
в наружных половых органах
Н.В. Спиридонова, А.В. Казакова

ГБОУ ВПО «Самарский государственный медицинский университет» Минздрава РФ
Опубликовано в журнале: Российский вестник акушера�гинеколога, 2, 2014
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами было проведено обследование находящихся в пе;
риоде гормонального покоя (нейтральный период) 26 дево;
чек в возрасте от 6 мес до 8 лет.

По результатам исследования девочки были разделены на
три группы: 1;ю группу составили девочки с синехиями и отсут;
ствием жалоб, неизмененным цветом слизистой оболочки влага;
лища, физиологическими выделениями из половых путей. Де;
вочки 2;й группы с наличием синехий жаловались на жжение,
дискомфорт в сочетании с патологическими выделениями. При
осмотре вульвы у них отмечались гиперемия и отек слизистой
оболочки. В 3;ю (контрольную) группу были включены здоро;
вые девочки с отсутствием жалоб, проходившие профилактичес;
кий осмотр, имевшие неизмененную слизистую оболочку влага;
лища, а также физиологические выделения из половых путей.

Критериями отбора в группы были: возраст от 6 мес до 8
лет, отсутствие экстрагенитальных заболеваний и инфек;
ций, передающихся половым путем.

Исследование состояния влагалищного микробиоценоза
проводили при помощи комплексной количественной поли;
меразной цепной реакции (ПЦР) с использованием тест;си;
стем Фемофлор;17. Материалом для исследования методом
комплексной количественной ПЦР у девочек являлся со;
скоб эпителиальных клеток, который забирали из заднего
свода влагалища через гименальное кольцо.

Спектр диагностируемых показателей включал контроль
взятия материала, определение общей бактериальной массы
(ОБМ), наличия микоплазм (Mycoplasma hominis, Ureaplasma
spp.), дрожжеподобных грибов (Candida spp.); Lactobacillus
spp., Enterobacterium spp., Streptococcus spp., Staphylococcus
spp., Gardnerella vaginalis, Prevotella bivia, Porphyromonas spp.,
Eubacterium spp., Sneathia spp., Leptotrichia spp., Fusobacterium
spp., Megasphaera spp., Veillonella spp., Dialister spp.,
Lachnobacterium spp., Clostridium spp., Mobiluncus spp.,
Corinebacterium spp., Peptostreptococcus spp., Atopobium vagi;
nae, а также идентификацию патогенных микроорганизмов
(Mycoplasma genitalium).

Заключение по результатам диагностического теста
Real;Time PCR получали в виде диаграммы, на которой был
представлен вид микробной флоры влагалища.

Рассчитывали абсолютные (логарифмы полученных по;
казателей бактериальной массы условно;патогенного мик;
роорганизма – Lg10УПМ) и относительные показатели
(разница логарифмов полученных показателей общей бакте;
риальной массы условно;патогенного микроорганизма и об;
щей бактериальной массы всех микроорганизмов –
Lg10УПМ–Lg10ОБМ). Оценку наличия Candida spp.,
Mycoplasma hominis, Ureaplasma spp., Mycoplasma genitalium
проводили только в абсолютных показателях.

Статистическую обработку данных проводили с исполь;
зованием компьютерного программного пакета (Microsoft
Office Excel 2007).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При сравнительном изучении микробиоценоза влагали;
ща в 1;й и 2;й группах девочек с синехиями не выявлено раз;
личий в количественном соотношении микроорганизмов в
зависимости от наличия или отсутствия клинических при;
знаков воспаления (табл. 1), несмотря на то что микробный
пейзаж соответствовал дисбиотическим процессам и в од;
ном, и в другом случае. На наш взгляд, клинические прояв;
ления, характерные для воспаления, связаны с индивидуаль;
ной реакцией организма на смещение динамического равно;
весия микробных ассоциаций.

При изучении количественного соотношения представ;
ленных популяций микроорганизмов в 1;й группе девочек (с
синехиями без клинических признаков воспаления) в срав;
нении с их популяциями у здоровых девочек мы отметили,
что в группе девочек с синехиями отсутствовали
Lactobacillus spp. и преобладали Megasphera spp. (р=0,013), а
также имелась тенденция к превалированию Еubacterium
spp. и Gardnerella vaginalis.

При сравнении количественного соотношения микроорганиз;

Таблица 1
Количественное соотношение микроорганизмов во влагалище у здоровых девочек и у девочек с синехиями 

без воспалительного процесса и с его наличием

Микроорганизм

Контрольная

(3@я) группа,

10M±m (n=8)

1@я группа,

10M±m

(n=9)

2@я группа,

10M±m

(n=9)

Статистическая значимость

различий между группами

р1@3 p2@3 р1@2

Lactobacillus spp. 102,10±0,10 9 9 0,050 0,064 1,000

Enterobacteriaceae 103,43±0,19 104,30 103,00±0,00 0,152 0,183 0,562

Streptococcus spp. 104,00±0,28 104,45±0,25 104,77±0,29 0,121 0,134 0,885

Staphylococcus spp. 104,30 103,50±0,27 103,75±0,32 0,232 0,160 0,531

Gardnerella vaginalis, Prevotella bivia,
Porphyromonas spp.

105,22±0,25 105,88±0,23 105,54±0,36 0,090 0,064 0,923

Eubacterium spp. 104,79±0,33 105,62±0,27 105,34±0,32 0,060 0,074 0,594

Sneathia spp., Leptotrichia spp.,
Fusobacterium spp.

104,57±0,39 104,18±0,63 104,66±0,32 0,957 0,369 0,388

Megasphaera spp., Veillonella spp.,
Dialister spp.

104,55±0,17 105,13±0,18 105,00±0,42 0,013 0,092 0,772

Lachnobacterium spp., Clostridium spp. 103,65±0,38 104,10±0,23 103,93±0,23 0,509 0,088 0,435

Mobiluncus spp., Corinebacterium spp. 104,10±0,22 104,51±0,23 104,96±0,26 0,100 0,056 0,412

Peptostreptococcus spp. 104,68±0,21 105,02±0,41 105,10±0,34 0,287 0,091 0,736

Atopobium vaginae 103,50 102,30±0,78 102,10±0,12 0,210 0,370 0,788

Candida spp. 9 103,30 9 0,346 1,000 0,346

Mycoplasma hominis 101,00±0,00 9 9 0,121 0,143 1,000

Ureaplasma 9 9 105,90 1,000 0,317 0,289

Примечание. Здесь и в табл. 2: статистическую значимость отличий рассчитывали по критерию Манна–Уитни–Вилкоксона.
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мов во влагалищном биотопе у девочек 2;й и контрольной групп вы;
явлено, что на фоне отсутствия Lactobacillus превалируют
Eubacterium spp., Gardnerella vaginalis, Mobiluncus.

Достоверных различий в количественном соотношении
микроорганизмов во влагалищном биоценозе в группах де;
вочек с синехиями с наличием воспаления и без него мы не
выявили и объединили эти две группы в общую (4;я группа).

Изучая количественные параметры микробиоценоза в
общей, 4;й, группе и 3;й, контрольной, группе мы обнаружи;
ли различия в количественном соотношении таких микроор;
ганизмов, как Lactobacillus (р=0,008), Megasphera spp.
(р=0,015), Eubacterium spp. (р=0,033) и Gardnerella vaginalis
(р=0,041) и тенденцию к преобладанию аэробных микроор;
ганизмов Streptococcus spp., Enterobacteriaceae (табл. 2).
Обобщая эти данные, можно говорить о преобладании дис;
биотических процессов у девочек с наличием синехий.

Микоплазмы встречалась только в группе здоровых
девочек.

При анализе клинических особенностей самыми выражен;
ными жалобами (со слов родителей) у девочек 1;й группы бы;
ли дискомфорт в области наружных половых органов (22,2%),
беспокойство (11,1%) и у одной пациентки – зуд наружных по;
ловых органов. В группе со слипчивым процессом наружных
половых органов и клиническими признаками воспаления (2;я
группа) жалоб было значительно больше: у 67% девочек можно
было отметить дискомфорт наружных половых органов, в каж;
дом четвертом случае – выделения из половых путей, чувство
беспокойства – примерно у 33% девочек, а также у 11% девочек
выявлялись зуд и жжение наружных половых органов.

При гинекологическом осмотре вульвы у девочек обеих
групп наблюдалась патологическая картина в виде ее отека,
гиперемии, а также атрофии. Экскориации встречались
только во 2;й группе девочек (с синехиями на фоне воспали;
тельных проявлений).

Всем девочкам 1;й и 2;й групп мы выбрали консерватив;
ную тактику лечения, заключающуюся в местном примене;
нии эстрогенсодержащего крема с 1,0 мг эстриола. Апплика;
ции на область синехий проводили самостоятельно родите;
ли 1 раз в сутки.

Во 2;й группе девочек в качестве комплексного противо;
воспалительного средства был использован препарат полижи;
накс вирго. Выбор данного препарата связан с наиболее удоб;

ной формой введения, представленной в виде капсулы для ва;
гинальных инстилляций, содержащей лекарственную эмуль;
сию («Лаборатория Иннотек Интернасиональ», Франция), в
состав которой входят неомицина сульфат 35 000 ME – ами;
ногликозидный антибиотик широкого спектра действия; поли;
миксина В сульфат 35 000 ME – антибиотик полипептидной
природы; нистатин 100 000 ME – противогрибковый антибио;
тик, обладающий фунгицидным и фунгистатическим действи;
ем, а также диметилполисиллоксан в форме геля, обладающий
обволакивающим, противозудным действием, улучшающий
трофические процессы в слизистой оболочке влагалища и спо;
собствующий проникновению активных компонентов препа;
рата в складки слизистой оболочки влагалища.

Назначение препарата осуществляли в день обращения
при наличии жалоб и объективных признаков воспаления в
качестве эмпирической терапии. Интравагинальную ин;
стилляцию выполняли перед сном, после вечернего туалета
в течение 6 дней.

Таблица 2
Количественное соотношение микроорганизмов во влагалище у здоровых девочек и в общей группе девочек с синехиями

Микроорганизм
Контрольная (3@я) группа,

10M±m (n=8)

4@я (общая) группа,

10M±m (n=18)
P4@3

Lactobacillus spp. 102,10±0,10 9 0,008

Enterobacteriaceae 103,43±0,19 103,43±0,43 0,090

Streptococcus spp. 104,00±0,28 104,59±0,19 0,078

Staphylococcus spp. 104,30 103,63±0,20 0,154

Gardnerella vaginalis, Prevotella bivia, Porphyromonas spp. 105,22±0,25 105,71±0,21 0,041

Eubacterium spp. 104,79±0,33 105,49±0,20 0,033

Sneathia spp., Leptotrichia spp., Fusobacterium spp. 104,57±0,39 104,44±0,32 0,593

Megasphaera spp., Veillonella spp., Dialister spp. 104,55±0,17 105,07±0,21 0,015

Lachnobacterium spp., Clostridium spp. 103,65±0,38 104,00±0,16 0,179

Mobiluncus spp., Corinebacterium spp. 104,10±0,22 104,71±0,18 0,040

Peptostreptococcus spp. 104,68±0,21 105,06±0,26 0,114

Atopobium vaginae 103,50 102,21±0,42 0,232

Candida spp. 9 103,30 0,493

Mycoplasma hominis 101,00±0,00 9 9

Ureaplasma 9 105,90 0,493

Сравнительная количественная характеристика жалоб 
до и после лечения
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При сравнительном анализе жалоб и визуальных призна;
ков воспаления выявлено, что исходно сумма клинических, па;
тологических маркеров была выше в группе девочек с наличи;
ем воспалительного процесса, тогда как после проведенного
лечения на 7;е сутки достоверной разницы между группами по
количеству жалоб и визуальных признаков воспаления не от;
мечалось: в обеих группах девочки перестали предъявлять жа;
лобы, и только у 2 девочек, пролеченных полижинаксом вирго,
наблюдалась гиперемия, отек и атрофия вульвы (см. рисунок).

Расхождение синехий в группе девочек, пролеченных эстро;
генсодержащим кремом в сочетании с эмульсией полижинакса
вирго, в 67% случаев произошло на 7;е сутки, у 33% девочек – до
14;х суток от начала лечения. В группе девочек с синехиями без
воспаления, пролеченных эстрогенсодержащим кремом, рас;
хождение синехий произошло в 89% случаев до 7;х суток, у 1 де;
вочки – на 21;е сутки (девочка была с рецидивированием про;
цесса более 2 раз в год на протяжении последних 3 лет).

Представленные результаты свидетельствуют о высокой
эффективности лечения лекарственной эмульсией полижи;
накса вирго воспалительного процесса вульвы, сочетающего;
ся с синехиями наружных половых органов. Благодаря анти;
микробному эффекту препарата быстро купировались клини;

ческие проявления воспаления вульвы в виде зуда, жжения и
наряду с этим происходила быстрая эпителизация эрозиро;
ванных участков слизистой оболочки преддверия влагалища.

ВЫВОДЫ

1. При сравнительном анализе микробного пейзажа на;
ружных половых органов здоровых девочек и девочек с на;
личием синехий нами выявлено, что достоверно чаще слип;
чивый процесс наружных половых органов сопровождается
преобладанием анаэробной флоры (Megasphera spp.,
Eubacterium spp. и Gardnerella vaginalis) и тенденцией к пре;
обладанию аэробных микроорганизмов (Streptococcus spp.,
Enterobacteriaceae), что можно расценивать как состояние
дисбиотического процесса.

2. На фоне неспецифического вульвовагинита требуется
более длительная терапия девочек с синехиями с подключе;
нием антибактериальных средств для санации влагалищного
микробиоценоза.

3. Применение капсул полижинакса вирго дает положи;
тельный клинический эффект, выражающийся в уменьше;
нии количества жалоб и визуальных патологических при;
знаков воспалительного процесса вульвы.

The specific features of the vaginal microbial 

landscape in girls with an adhesive process 

in the external genitals

N.V. Spiridonova, A.V. Kazakova

Department of Obstetrics and Gynecology, Institute of

Postgraduate Training, Samara State Medical

University, Ministry of Health of the Russian Federation

Objective: to study of the pattern of vaginal microbiocenosis in girls with
synechiae. Subjects and methods. Vaginal microbiocenosis was investi;
gated in 26 girls aged 6 months to 8 years in the hormonal rest (neutral)
period. Group 1 consisted of girls with external genital synechiae and
none complaints, as well as unchanged vaginal mucosal color, and physi;
ological discharge from the genital tract. Group 2 included girls with
synechiae and complaints about burning sensations, discomfort concur;
rent with abnormal vaginal discharge. A control group (Group 3) com;
prised healthy girls undergoing a preventive examination. All the girls
with vulvar synechiae received medical therapy involving the topical
application of estrogen cream containing 1.0 mg of estriol. Polygynax

virgo was used as a combination anti;inflammatory agent in a group of
girls with signs of a vulvar inflammatory process. Results. Examination of
the quantitative parameters of microbiocenosis in the examined groups of
girls revealed the differences suggesting that there was a preponderance
of dysbiotic processes in the girls with synechiae. Comparative analysis of
complaints and visual signs showed that the baseline sum of clinical,
pathological markers was higher in Group 2 girls with an inflammatory
process whereas there was no significant group difference in the number
of complaints and visual signs after antibacterial therapy with polygynax
virgo. Conclusion. The given results suggest that the adhesive process of
the external genitals in the girls was significantly more frequently accom;
panied by a preponderance of the anaerobic flora and by a tendency for
aerobic microorganisms (Streptococcus spp., Enterobacteriaceae) to pre;
vail, which may be regarded as a dysbiotic state. The antibacterial agent
polygynax virgo as a therapeutic emulsion showed a high clinical efficacy
in reducing the number of complaints and visual pathological signs of a
vulvar inflammatory process.
Key words: girls of the hormonal rest period, external genital synechiae,
nonspecific vulvovaginitis, quantitative polymerase chain reaction, vagi�
nal microbiocenosis, antimicrobial therapy, polygynax virgo.
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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. Ан(
тибіотики. Ністатин, комбінації. Код АТХ G01A А51. 
Показання. Лікування вагініту, спричиненого чутливи(
ми до препарату мікроорганізмами, у тому числі:
( бактеріальний вагініт, спричинений банальною піоген(
ною 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 по(
чатком будь(якого хірургічного втручання на статевих
органах, перед абортом, встановленням внутрішньо(
маткового засобу, перед і після діатермокоагуляції
шийки матки, перед проведенням внутрішньоматко(
вих та внутрішньоуретральних обстежень, перед по(
логами.
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 да(
ний час не було відзначено та не повідомлялося про ви(
падки 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 уни(
кати у період годування груддю.
Спосіб застосування та дози. Дорослим застосовува(
ти інтравагінально ввечері перед сном 1 капсулу на до(
бу. 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. 



141ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №5 (101)/2015
ISSN 1992;5921

Á Å Ñ Ï Ë Î Ä È Å  È  Ï Ë À Í È Ð Î Â À Í È Å  Ñ Å Ì Ü È

Целью настоящего исследования явилось изучение мор-
фофункционального состояния эндометрия у женщин
позднего репродуктивного возраста с бесплодием на этапе
подготовки к экстракорпоральному оплодотворению.
Проведено обследование 197 пациенток с бесплодием.
Всем пациенткам выполняли ультразвуковое исследова-
ние (УЗИ), жидкостную гистероскопию (ГС) и биопсию
эндометрия для изучения состояния его рецепторного ап-
парата. В результате исследования выявлено, что УЗИ яв-
ляется недостаточно информативным для диагностики со-
стояния эндометрия и матки у данной категории пациен-
ток: диагностические находки при ГС включали полип эн-
дометрия – 6,1%, гиперплазию эндометрия – 4,0%, седло-
видную матку – 2,5%, синехии полости матки – 0,5% слу-
чаев. В целом, первичные ложноотрицательные диагнозы
зафиксированы у 18,7% пациенток. Иммуногистохимиче-
ское исследование экспрессии рецепторов к эстрогенам и
прогестерону в эндометрии выявило диссонанс между по-
казателями в строме и железах: если уровень рецепторов
к эстрогенам в железах и в строме у большинства пациен-
ток был выше популяционной нормы (у 84% и 66% соот-
ветственно), то количество прогестероновых рецепторов в
строме было уменьшено у 46% женщин, а в железах – уве-
личено у 59%. 
Ключевые слова: бесплодие, гистероскопия, патология эндо�
метрия, вспомогательные репродуктивные технологии.

Изменение социального положения женщин во многих
странах мира, без сомнения, можно считать одним из

значительных достижений последних лет. Получение обра;
зования, карьера, достижение определенного общественного
статуса потребовали от них изменить отношение к такому
важнейшему предназначению, как продолжение рода. От;
кладывание рождения ребенка на более поздний период
жизни привело к тому, что к моменту, когда женщина реша;
ется на этот шаг, ее возможности в реализации репродуктив;
ной функции весьма ограничены. Эта проблема имеет соци;
альную обусловленность, так как все большее число женщин
позднего репродуктивного возраста обращаются по поводу
лечения бесплодия, и эта тенденция растет.

Вместе с тем, существует ряд медицинских аспектов,
осложняющих деторождение в позднем возрасте, а именно:
состояние соматического и гинекологического здоровья
женщин, обусловливающее возможность проведения лече;
ния, функциональное старение репродуктивной системы,
плохое качество ооцитов, низкий процент достижения бе;
ременности, проблемы вынашивания беременности и рож;
дения здорового ребенка [1–3]. В связи с чем актуальным
является оценка эффективности лечебных мероприятий и
разработка алгоритма лечения бесплодия у этого контин;
гента пациентов.

Традиционно под старением репродуктивной системы

понимают собственно утрату репродуктивной и менстру;
альной функции (менопаузу), а также «перименопаузу»,
сопровождающуюся значительным снижением способнос;
ти к деторождению. Отдельные признаки старения репро;
дуктивной функции начинают нарастать с четвертого де;
сятилетия жизни женщины. К ним можно отнести общее
уменьшение способности к зачатию в расчете на один мен;
струальный цикл, повышение вероятности рождения по;
томства с различными хромосомными аномалиями, умень;
шение эффективности программ вспомогательной репро;
дукции [3, 4].

В последние годы проблема восстановления фертильно;
сти у женщин позднего репродуктивного возраста активно
изучается практически во всех развитых странах мира. Од;
нако дальнейший прогресс в решении этой важной медицин;
ской и социальной проблемы невозможен без детального из;
учения состояния эндометрия, от которого зависит как на;
ступление, так и благополучный исход беременности. В свя;
зи с этим появилось большое количество работ, посвящен;
ных изменениям эндометрия при различных формах нару;
шения репродуктивной функции [5–7]. 

Выявление этих изменений позволяет дифференциро;
ванно подходить к выбору лечебной тактики при подготов;
ке к экстракорпоральному оплодотворению (ЭКО). Из;
учение качества эндометрия у пациенток с бесплодием по;
зволяет составить прогноз возможного исхода методов
вспомогательных репродуктивных технологий (ВРТ), а в
конечном счете воздействовать на повышение результа;
тивности лечения. 

Цель исследования: изучение морфофункционального
состояния эндометрия у женщин позднего репродуктивного
возраста с бесплодием на этапе подготовки к ЭКО.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для достижения поставленной цели изучено состояние
эндометрия у 197 пациенток позднего репродуктивного воз;
раста (от 35 до 45 лет) с бесплодием, которые проходили
комплексное обследование в отделении диагностики и лече;
ния бесплодного брака Донецкого регионального центра 
охраны материнства перед применением ВРТ.

У всех пациенток оценивали соматический, гинекологи;
ческий и репродуктивный анамнез, выполняли полное об;
следование в соответствии с действующим приказом МЗ
Украины [8]. Всем женщинам в рамках обязательного кли;
нико;лабораторного обследования проводили ультразвуко;
вое исследование (УЗИ) тазовых органов на аппарате
Medison SA;8000 EX с мультичастотным датчиком. Опреде;
ляли размеры и положение матки и яичников, состояние
шейки матки, толщину и эхогенность эндометрия, наличие
миоматозных узлов, спаечного процесса.

После полного обследования и лечения (при необходи;
мости) выполняли жидкостную гистероскопию с последу;

УДК 618.1�06:611.664�053.86:616�008.9�07

Морфофункциональное состояние эндометрия 
у пациенток позднего репродуктивного возраста
c бесплодием
С.М. Корниенко

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии», г. Киев
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ющим морфологическим и иммуногистохимическим ис;
следованием эндометрия. Жидкостную гистероскопию
(ГС) выполняли на 7–8;й день менструального цикла по
стандартной методике (оборудование фирмы «KARL
STORZ», жесткий гистероскоп Hopkins, 30°, эндомат
Hamou II). В качестве жидкой среды для расширения поло;
сти матки использовали раствор Турусола. При осмотре
полости матки обращали внимание на цвет, толщину эндо;
метрия, соответствие дню цикла, состояние устьев маточ;
ных труб, наличие патологии. 

Изучение уровня экспрессии рецепторов к эстрогенам;
и прогестерону в железах и строме эндометрия проводили
иммуногистохимическим методом с использованием тест;
систем «Рakocytomation En Vision» (США), HRP в соответ;
ствии с инструкциями фирмы;производителя. Уровень экс;
прессии рецепторов определяли с помощью полуколичест;
венной оценки окраски рецепторов пероксидазой следую;
щим образом: учитывалась пропорция положительных кле;
ток (гетерогенность экспрессии рецепторов) и интенсив;
ность реакции (от 0 до +++) и далее по формуле:

Н = 3x + 2x + 1x,
где Н – число баллов, цифры 3, 2, 1 – интенсивность ок;

раски ядер, x – процент окрашенных ядер.
Статистическую обработку данных выполняли на персо;

нальном компьютере с использованием пакетов программ
Word и Exсel. Рассчитывали средние величины, ошибку
средней и доли. Данные считали достоверными при p<0,05.

Средний возраст обследованных пациенток составил
38,4±0,3 года. Изучение гинекологического анамнеза пока;
зало, что у каждой второй женщины менструации были
обильными (у 106 или 53,8%), у каждой третьей – болез;
ненными (у 74 или 37,6%). Кровянистые выделения до
и/или после менструации отмечались у 31,0% (61) пациен;
ток. Хронический аднексит отягощал анамнез у 90, или
45,7%, патология яичников – у 44, или 22,3%, эктопия шей;
ки матки – у 72, или 36,6%, дисплазия шейки матки – у 3,
или 1,5%, полип эндометрия – у 65, или 33,0%, полип кана;
ла шейки матки – у 11, или 5,6%, миома матки – у 66, или
33,5%, гиперплазия эндометрия – у 28, или 14,2%, эндомет;
риоз – у 20, или 10,2%, патология грудной железы – у 10,
или 5,1% пациенток. Треть женщин (74 или 37,6%) имели
операции на половых органах, из них оперативные вмеша;
тельства на придатках были выполнены у 55 (27,9%) паци;
енток, на матке – у 17, или 8,6%. 

В анамнезе 58,9% (116) женщин отмечали искусствен;
ные аборты, 14,7% (29) – самопроизвольные аборты, 7,1%
(15) – внематочные беременности. Каждая третья женщина
ни разу не рожала – 34,0% (67). У большей части обследо;
ванных бесплодие было вторичным (у 63,5% или 125 жен;
щин). Продолжительность бесплодия колебалась от 1 до 25
лет и в среднем составила 7,3±0,5 года. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Основной жалобой пациенток при обращении было
бесплодие – 100,0%. Кроме того, зарегистрированы ги;
перполименорея (у 61, или 31,0%), межменструальные
кровомазанья (у 26, или 13,2%), другие нарушения мен;
струального цикла (у 4, или 2,0%), периодическая боль в
нижних отделах живота (у 12, или 6,1%). У части женщин
(32, или 16,2%) ГС была проведена в связи с тем, что при
ультразвуковом исследовании (УЗИ) у них были обнару;
жены гиперпластические изменения эндометрия, глав;
ным образом, полипы (у 30, или 15,2%). Достаточно высо;
кая частота таких находок подтверждает данные и других
авторов в пользу целесообразности проведения УЗ;ска;
нирования при плановом гинекологическом обследова;
нии женщин позднего репродуктивного и перименопау;
зального возраста с целью ранней диагностики внутрима;
точной патологии [9]. 

Диагнозы на основании проведения УЗИ распредели;
лись следующим образом (таблица): полип эндометрия –
52,8%, гиперплазия эндометрия – 32,5%, субмукозная
миома матки – 28,9%, аденомиоз – 17,3%, синехии полос;
ти матки – 2,5%, пороки развития матки (двурогая матка)
– 1,0%. 

При гистероскопическом исследовании были установ;
лены следующие диагнозы: полип эндометрия – 46,7%, ги;
перплазия эндометрия – 36,4%, субмукозная миома матки
– 13,7%, аденомиоз – 18,8%, атрофия эндометрия – 3,6%,
синехии полости матки – 3,0%, остатки костных фрагмен;
тов и лигатуры в полости матки – 2,0%, пороки развития
матки (седловидная матка – 2,5%, внутриматочные пере;
городки – 1,0%) – 3,6% случаев. Кроме того, у 15,8% жен;
щин были зафиксированы косвенные признаки хроничес;
кого эндометрита. Отсутствие внутриматочной патологии
при проведении ГС отмечалось у 10,7% пациенток, тогда
как по данным УЗИ таких было в два раза больше. 

Сочетанная маточная патология была обнаружена при
ГС более чем у половины женщин – 53,3%. Чаще всего это
была гиперплазия эндометрия с полипом, – 16,2%. У
11,7% пациенток наблюдалось сочетание гиперплазии эн;
дометрия с миомой матки, у 9,1% – полипов с миомой мат;
ки. Зафиксировано также 8,1% случаев наличия гиперпла;
зии эндометрия с аденомиозом и 7,1% – полипов с адено;
миозом. Сочетание хронического эндометрита с гиперпла;
стическими процессами наблюдалось у 13,2% женщин. 

Диагностические находки при ГС распределились сле;
дующим образом: полип эндометрия – 6,1%, гиперплазия
эндометрия – 4,0%, седловидная матка – 2,5%, синехии по;
лости матки – 0,5% случаев. В целом, первичные ложноот;
рицательные диагнозы зафиксированы у 18,7% пациенток. 

Кроме того, у 9,6% женщин ГС не подтвердила наличие

Частота внутриматочной патологии в зависимости от метода исследования, n (%)

Диагноз По результатам УЗИ По результатам ГС

Полип эндометрия 104 (52,8) 92 (46,7)

Гиперплазия эндометрия 64 (32,5) 72 (36.5)

Аденомиоз 34 (17,3) 37 (18,8)

Атрофия эндометрия 0 7 (3,6)

Синехии 5 (2,5) 6 (3,0)

Субмукозная миома матки 57 (28,9) 27(13,7)

Пороки развития матки 2 (1,0) 7 (3,6)

Остатки костных фрагментов и лигатуры в полости матки 0 4(2,0)

Отсутствие патологии 39 (19,8) 21 (10,7)
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полипов эндометрия, у 2,5% – гиперплазии эндометрия, у
15,2% – субмукозной миомы матки, которые были диагнос;
тированы при УЗИ. Суммарно диагнозы не подтвердились
почти в 40% случаев.

Полученные данные свидетельствуют о том, что у жен;
щин позднего репродуктивного возраста в рамках подготов;
ки к лечению бесплодия методами ВРТ обязательным явля;
ется проведение диагностической ГС для сокращения сро;
ков и повышения эффективности лечения.

Иммуногистохимическое исследование экспрессии ре;
цепторов к эстрогенам и прогестерону в эндометрии выяви;
ло диссонанс между показателями в строме и железах (рису;
нок). Необходимо отметить, что практически 2/3 женщин
позднего репродуктивного возраста имели отклонения от
нормы по данным параметрам. Из рисунка видно, что если
уровень ;РЭ в железах и в строме у большинства пациенток
был выше популяционной нормы (у 84% и 66% соответ;
ственно), то количество ПР в строме было снижено у 46%
женщин, а в железах – повышено у 59%. 

Схожие данные получены и многими другими авторами,
которые изучали вопросы патологии эндометрия при бес;
плодии и установили изменения рецептивности эндометрия
у женщин с бесплодием [10, 11]. Однако следует отметить,
что данные разных авторов отличаются. Так, по данным
А.В. Самойловой, при гиперпластических процессах эндоме;
трия имеется достаточное количество рецепторов прогесте;
рона в строме и железах, тогда как рецепторов эстрогенов –
снижено [12].

Нарушение экспрессии рецепторов к стероидным гор;
монам в эндометрии приводит к нарушению импланта;
ции у пациенток с бесплодием, а полученные в результа;
те исследования данные свидетельствуют, что наличие
изменений рецептивности эндометрия у женщин поздне;
го репродуктивного возраста с бесплодием, что необходи;
мо учитывать при разработке программы ведения таких
пациенток. 

ВЫВОДЫ

Таким образом, результаты проведенного исследования
свидетельствуют, что:

1. Выполнение только УЗИ у женщин позднего репро;
дуктивного возраста с бесплодием перед использованием
вспомогательных репродуктивных технологий не дает до;
стоверной картины состояния эндометрия, так как в 18,7%
случаев при выполнении гистероскопии выявлена патоло;
гия эндометрия, не диагностированная при УЗИ.

2. Проведение гистероскопии с дальнейшим иммуногисто;
химическим исследованием эндометрия для определения экс;
прессии рецепторов к стероидным гормонам должно быть обя;
зательным компонентом обследования пациенток позднего ре;
продуктивного возраста с бесплодием, что позволит оптимизи;
ровать подготовку к программам вспомогательных репродук;
тивных технологий и повысить эффективность лечения.
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Морфофункціональний стан ендометрія 

у пацієнток пізнього репродуктивного віку 

з безпліддям

С.М. Корнієнко 

Метою цього дослідження було вивчення морфофункціонального
стану ендометрія у жінок пізнього репродуктивного віку з
безпліддям на етапі підготовки до екстракорпорального запліднен;
ня. Проведено обстеження 197 пацієнток з безпліддям для вивчен;
ня стану ендометрія. Для цього всім пацієнткам виконували ульт;
развукове дослідження (УЗД), рідинну гістероскопію (ГС) і
біопсію ендометрія з метою вивчення стану рецепторного апарату.
У результаті дослідження виявлено, що УЗД є недостатньо інфор;
мативним для діагностики стану ендометрія і матки даної категорії
пацієнток: діагностичні знахідки при ГС включали поліп ендо;
метрія – 6,1%, гіперплазію ендометрія – 4,0%, седлоподібну матку
– 2,5%, синехії порожнини матки – 0,5% випадків. У цілому, пер;
винні хибнонегативні діагнози зафіксовані у 18,7% пацієнток. Іму;
ногістохімічне дослідження експресії рецепторів до естрогенів і
прогестерону в ендометрії виявило дисонанс між показниками в
стромі і залозах: якщо рівень рецепторів естрогенів в залозах і в
стромі у більшості пацієнток був вище популяційної норми (у 84%
і 66% відповідно), то кількість прогестеронових рецепторів у стромі
була зменшена у 46% жінок, а в залозах – збільшена у 59%.
Ключові слова: безпліддя, гістероскопія, патологія ендометрія,
допоміжні репродуктивні технології.

Morphofunctional endometrium 

state in infertile reproductive 

age patients 

S.M. Kornienko 

The purpose of this study was to examine the morphofunctional state
of endometrium in women of late reproductive age with infertility
before IVF. The study involved 197 patients with infertility. Were
performed ultrasound, fluid hysteroscopy and endometrial biopsy to
examine the state of its receptor system. Were found that the US is not
sufficiently informative for diagnostics of endometrial pathology in
this category of patients: diagnostic findings during hysteroscopy
included: endometrial polyp – 6.1%, endometrial hyperplasia – 4.0%,
saddle uterus – 2.5%, uterine adhesions – 0.5% of cases. In general,
primary false negative diagnoses recorded in 18.7% of patients.
Immunohistochemical study of the expression of receptors for estrogen
and progesterone in the endometrium revealed a dissonance between
the indices in the stroma and glands: if the level of estrogen receptors
in the glands and stroma in the majority of patients was higher than
the population norm (in 84 and 66% cases, respectively), the number
of progesterone receptors in stroma was reduced in 46% of women, and
in the glands – increased in 59%.

Key words: infertility, hysteroscopy, endometrial pathology, assisted
reproductive technologies.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Диагноз "пищевая аллергия"
(впрочем, как и любой другой) мо9
жет поставить ребенку только врач.
Ученые обнаружили, что дети, у ко9
торых наличие такой аллергии оп9
ределили родители, необоснован9
но лишены многих ценных и необ9
ходимых продуктов питания.

Самолечение нередко сопро9
вождается и "самодиагностикой":
многие люди, не имеющие никакого
отношения к медицине, почувство9
вав недомогание, сами ставят себе
диагнозы и назначают лечение.

Это нередко приводит к самым
тяжелым последствиям, включая
смерть незадачливого самодея9
тельного эскулапа.

Еще опаснее, когда родители
или другие родственники ставят
диагноз ребенку и начинают "ле9
чить" его, не обращаясь к врачу 9 в
этом случае вероятность печаль9
ного исхода возрастает много9
кратно.

Британские ученые обнаружили
тревожную тенденцию: в послед9
нее время многие родители стали
объяснять недомогание у своих де9
тей пищевой аллергией и исклю9
чать из рациона малышей те или
иные продукты, которые, по их
мнению, являются причиной появ9
ления симптомов болезни.

Кроме того, у таких детей могут
развиваться опасные заболевания,
не имеющие никакого отношения к
аллергиям, лишение малышей, у ко9
торых на самом деле нет аллергии,
многих продуктов питания может
пагубно сказаться на их здоровье.

Исследователи из двух детских
клиник Англии 9 Сейнт9Томас в Лон9
доне (St Thomas' Hospital in London) и
Ройял Александра в Брайтоне (Royal
Alexandra Children's Hospital in
Brighton) обследовали несколько ты9
сяч детей и опросили их родителей.

Опрос матерей и отцов малень9
ких участников исследования пока9

зал, что почти 32% из них были уве9
рены 9 у их ребенка есть одна из пи9
щевых аллергий (на молоко, белок
куриных яиц или даже целиакия).
Соответственно родители ограни9
чивали потребление своими деть9
ми таких продуктов питания.

Между тем, обследование детей
показало, что на самом деле пище9
вой аллергией страдали не более
5% из них.

Таким образом, вполне здоро9
вые дети были лишены на протяже9
нии длительного времени весьма
полезных продуктов питания, кото9
рые совершенно необходимы рас9
тущему организму.

Ученые предупреждают, что все9
возможные экспресс9тесты для ди9
агностики аллергии, продающиеся
через Интернет, не обладают до9
статочной точностью 9 наличие ал9
лергии и у ребенка, и у взрослого
может выявить только врач.

Источник:  www.health;ua.org

СЕМЕЙНАЯ «САМОДИАГНОСТИКА» АЛЛЕРГИИ 

У ДЕТЕЙ МОЖЕТ ПРИВЕСТИ К ИХ НЕДОЕДАНИЮ 
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Наведені результати досліджень клінічної характеристики
та прогнозування проявів порушення вегетативного гомео-
стазу у жінок з безпліддям, що дозволило з’ясувати най-
важливіші фактори виникнення цього захворювання та
шанси розвитку таких змін і обчислити відносний ризик ви-
никнення кардіалгій.
Ключові слова: безпліддя, порушення вегетативного гомео�
стазу, жінки фертильного віку, прогнозування, шанси
розвитку змін та ризик виникнення кардіалгій.

Серед багатьох параметрів, що характеризують стан ре;
продуктивного здоров’я, одне з провідних місць посідає

безпліддя. За даними офіційної статистики в Україні часто;
та безпліддя становить серед жінок від 3 до 3,5 на 1000, а се;
ред чоловіків – 0,3–0,4, проте в різних регіонах України цей
показник збільшується до 8–20% сімей, у яких виникає
проблема безпліддя [1–6, 9].

Безплідний шлюб є соціальною проблемою, яка прояв;
ляється зниженням соціальної активності, працездатності
населення [2, 6, 7, 9]. Ця проблема має і психологічні аспек;
ти, оскільки ненастання вагітності дуже турбує жінку, а
сімейні відносини стають нестійкими [7, 8].

Існує багато відомих і невідомих чинників, які вплива;
ють на репродуктивну систему людини. Найважливішим
фактором, що дає парі шанс зачати або природно, або після
лікування, є вік жінки [1–6]. 

Серед найбільш поширених причин безпліддя до 25%
складають запальні захворювання статевих органів, на тлі
яких виникають зміни в ендокринній системі, що вже є фак;
торами ендокринного безпліддя [3–7].

Останнє 10;річчя знаменувалося значними досягнення;
ми в діагностиці та лікуванні безпліддя, розширився арсенал
можливостей ендокринних обстежень, дослідження характе;
ру менструальної функції жінок з визначенням рівня стате;
вих гормонів, а УЗД та допплєрографічне дослідження до;
зволяє з’ясувати процеси фолікулогенезу та морфо;
функціонувального стану органів репродуктивної системи
жінок. Використання в роботі гінекологічних стаціонарів ен;
докринологічних методів діагностики ще більше розширило
можливості діагностики та лікування безпліддя із застосу;
ванням малоінвазивних хірургічних втручань. Проривом у
вирішенні проблеми лікування безпліддя стали розроблення
та впровадження в клінічну практику допоміжних репродук;
тивних технологій [1, 3–5, 7, 8].

Результати сучасних досліджень свідчать, що вегета;
тивні розлади у осіб молодого віку сягають 80%. Такі розла;
ди клінічно можуть проявлятися у вигляді соматоформної
дисфункцій вегетативної нервової системи (СДВНС) та
синдрому вегетативної дисфункції (СВД). Клінічно СДВНС
частіше проявляється у вигляді гіпертонічної, гіпотонічної
та кардіальної форм. Зважаючи на значну частоту порушень
вегетативного гомеостазу у жінок молодого віку та таку саму

високу частоту безпліддя, важливим є з’ясування можли;
вості виникнення проявів порушення вегетативного гомео;
стазу у жінок фертильного віку (ЖФВ) з безпліддям [10].

Мета дослідження: надати клінічну характеристику та
обчислити прогнозування проявів порушення вегетативного
гомеостазу у ЖФВ з безпліддям.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У ході дослідження було обстежено 360 жінок із пору;
шеннями вегетативного гомеостазу (СВД, СДВНС за гіпер;
тонічним, гіпотонічним та кардіальним типом) та змінами
репродуктивного здоров’я (артифіційний аборт, безпліддя та
лейоміома матки). Усі обстежені жінки, таким чином, були
розподілені на 4 групи залежно від змін вегетативного гомео;
стазу: І група – жінки з порушеннями вегетативного гомео;
стазу у вигляді СВД (90 жінок), ІІ група – жінки з порушен;
нями вегетативного гомеостазу у вигляді СДВНС, які за
клінічними проявами мали гіпертонічний тип порушень (90
жінок), ІІІ група – жінки з порушеннями вегетативного го;
меостазу у вигляді СДВНС, які за клінічними проявами ма;
ли гіпотонічний тип порушень (90 жінок), та IV група –
СДВНС, з кардіальним типом порушень (90 жінок). Крім
цього, кожна з наведених груп була розділена на 3 підгрупи
залежно від змін репродуктивного здоров’я, у 1;у підгрупу
входили ЖФВ, що перенесли артифіційний аборт (30
жінок), у 2;у підгрупу входили ЖФВ з безпліддям (30
жінок) та в 3;ю підгрупу входили ЖФВ, що мали лейоміому
матки (30 жінок).

Стан вегетативної нервової системи визначали за допо;
могою: шкали вегетативних симптомів за А.М. Вейном, про;
веденння функціональних проб (ортостатичної, кліноста;
тичної, проби Ашнера, солярний рефлекс Томару, шкірно;
серцевий рефлекс) та комп’ютерної кардіоінтервалографії.

Оцінювання ступеня впливу факторних ознак проводи;
ли за показником відношення шансів. При цьому, відношен;
ня шансів (odds ratio, OR) характеризувало ступінь віднос;
ного ризику фактора х на результат у і розраховувалось як
відношення перехресних добутків частот.

При проведенні статистичного аналізу обчислювали та;
кож відносний ризик (relative risk, RR), який виражав відно;
шення частоти події в тій частині вибірки, де фактор діє, до
частоти в частині вибірки, де фактор не діє. Відносний ризик
оцінюють, щоб перевірити, чи існує мультиплікативна
взаємодія між фактором і подією. При цьому: 

– відношення ризиків, що дорівнює 1, означало, що не;
має різниці в ризику між двома групами;

– відношення ризиків <1 означало, що в експеримен;
тальній групі подія розвивається рідше, ніж у контрольній;

– відношення ризиків > 1 означало, що в експеримен;
тальній групі подія розвивається частіше, ніж у контрольній.

Статистичне оброблення проводили за допомогою при;
кладних програм MS® Excel® 2003™ та SigmaPlot® 13.0.

УДК: 618.17�053.7/.84:616.839�037
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Достовірність даних для незалежних вибірок вираховували
із застосуванням одновибіркового t;критерію Стьюдента.
Рівень довіри при обчисленні довірчих інтервалів проводив;
ся за методом нормального розподілу Вальда.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Клінічна характеристика ЖФВ з безпліддям та пору;
шеннями вегетативного гомеостазу свідчить, що більшість
жінок з СВД та безпліддям були у віці 26–30 років (50,0%) та
у віці 31–35 років (30,0%). Що стосується жінок із СДВНС,
вони також були молодого віку, найбільша частина таких
жінок була в віковій групі 26–30 років (відповідно ІІ група –
56,7%, ІІІ група – 53,3% та IV група – 50,0%).

Середня кількість жінок з порушеннями вегетативного
гомеостазу в віковій групі 26–30 років становила 15,75
(15,51–15,99). Вибірка в групах жінок з безпліддям щодо
розподілу за віком була достовірна.

Шанси проявів порушень вегетативного гомеостазу у
жінок з безпліддям у вигляді СДВНС за гіпертонічним та
гіпотонічним типами вище, ніж СВД в вікових групах 20–25
років, відповідно OR2;1=1,4 (0,3–6,8) та OR3;1=1,8 (0,4–8,3)
та в віковій групі 26–30 років, відповідно OR2;1=1,3 (0,5–3,6)
та OR3;1=1,2 (0,4–3,1), а можливість проявів СДВНС за
кардіальним типом вище, ніж СВД у віковій групі 20–25
років, OR4;1=1,8 (0,4–8,3) та у віковій групі 31–35 років 
OR4;1=1,2 (0,4–3,5).

СДВНС за гіпертонічним та гіпотонічним типами з
кардіалгією частіше виявляється у віковій групі RR2;4=1,1
(0,7–1,6) та RR3;4=1,04 (0,7–1,6).

Слід зазначити, що більшість жінок з порушеннями веге;
тативного гомеостазу при безплідді були з благополучної ро;
дини, однак 16,7% жінок з безпліддям, що мали СВД, 13,3%
– СДВНС за гіпертонічним типом та 13,3% жінок ІІІ групи
були з неблагополучної родини.

Середній показник кількості жінок з безпліддям та пору;
шенням вегетативного гомеостазу становило 22 (21,7–22,3)
проти 4 (3,56–4,44) з неблагополучної родини.

Прояви порушень вегетативного гомеостазу у жінок у виг;
ляді СДВНС за гіпотонічним та кардіальним типом вище, ніж
СВД, якщо жінки мали неповну сім’ю, відповідно OR3;1=1,4
(0,3–6,8) та OR4;1=1,8 (0,4–8,3), але зміни вегетативного го;
меостазу мають більший шанс проявів у вигляді СДВНС за
гіпертонічним та гіпотонічним типом вище, ніж СВД у жінок
з безпліддям, навіть якщо ці жінки мали благополучну роди;
ну, відповідно OR2;1=1,7 (0,5–5,6) та OR3;1=1,2 (0,4–3,6).

Якщо жінка з безпліддям має неблагополучну родину, в
неї частіше можуть виявляти СВД з кардіалгіями RR1;4=1,4
(0,7–2,7), СДВНС за гіпертонічним типом RR2;4=1,2
(0,6–2,5) та СДВНС за гіпотонічним типом RR3;4=1,2
(0,6–2,5). Проте у жінок з благополучної родини, що мали
безпліддя, частіше може виявлятися порушення вегетатив;
ного гомеостазу у вигляді СДВНС за гіпертонічним типом з
кардіалгіями RR2;4=1,1 (0,8–1,5) та за гіпотонічним типом з
серцевими проявами RR3;4=1,03 (0,7–1,4).

За рівнем освіти жінки, що страждали на безпліддя та ма;
ли порушення вегетативного гомеостазу, здебільшого мали
вищу освіту. Проте достатня кількість жінок мала про;
фесійно;технічну освіту (відповідно в І групі – 26,7%, в ІІ
групі – 30,0%, в ІІІ групі – 26,7% та в IV групі – 23,3%) та се;
редню освіту (відповідно в І групі – 20,0%, в ІІ групі – 20,0%,
в ІІІ групі – 23,3% та в IV групі – 16,7%).

Середня кількість жінок з безпліддям та порушеннями
вегетативного гомеостазу, що мали вищу освіту, склала 11,5
(11,12–11,88), середня кількість жінок з професійно;
технічною освітою – 8 (7,71–8,29) та з середньою освітою –
6 (5,66–6,34). Вибірка в групах жінок з безпліддям та пору;

шеннями вегетативного гомеостазу за рівнем освіти була до;
стовірною у всіх групах.

Шанс прояву порушення вегетативного гомеостазу у
вигляді СДВНС за гіпертонічним типом є вищим, ніж СВД
у жінок з професійно;технічною освітою OR2;1=1,2 (0,4–3,6),
а шанси прояву СДВНС за гіпотонічним типом вище за СВД
у жінок з безпліддям, що мали вищу та середню освіти
відповідно OR3;1=1,2 (0,4–3,3) та OR3;1=1,2 (0,4–4,2). Мож;
ливість проявів вегетативного гомеостазу у вигляді СДВНС
за кардіальним типом вища, ніж СВД у жінок з безпліддям в
разі вищої освіти у цих жінок, професійно;технічної освіти
та середньої освіти відповідно OR4;1=1,5 (0,5–2,7), 
OR4;1=1,01 (0,4–2,5) та OR4;1=1,2 (0,4–3,3).

У жінок, що мали професійно;технічну освіту виявляють
частіше різні зміни вегетативного гомеостазу, такі, як: СВД з
проявами кардіалгії RR1;4=1,1 (0,6–1,9), СДВНС за гіпер;
тонічним типом з серцевими проявами RR2;4=1,2 (0,7–2,0) та
СДВНС за гіпотонічним типом з серцевими змінами RR3;4=1,1
(0,6–1,9). Аналогічні зміни можна очікувати у жінок з
безпліддям, що мали середню освіту, відповідно RR1;4=1,1
(0,6–2,1), RR2;4=1,1 (0,6–2,1) та RR3;4=1,2 (0,7–2,2).

За соціальним станом більшість жінок були службовці.
Найбільше жінок;службовців було в І групі (46,7%), другу за
кількістю частину жінок в цій групі складали домогосподар;
ки – 23,3%; в ІІ групі жінок;службовців було 43,3% та знач;
ну частину складали робітниці – 23,3%; жінок;службовців у
ІІІ групі було 33,3% та значну частину склали також
робітниці – 26,7%; жінки;службовці в IV групі склали 40,0%
та домогосподарки – 23,3%.

Середня кількість жінок;службовців з безпліддям та по;
рушенням вегетативного гомеостазу становила 12,25
(11,76–12,74), жінки;робітниці – 6,5 (5,98–7,02). Математич;
не оброблення даних виявило високу достовірність вибірки в
усіх групах жінок з безпліддям за соціальним станом.

Шанси проявів порушень вегетативного гомеостазу у
жінок з безпліддям у вигляді СДВНС за гіпертонічним, гіпо;
тонічним та кардіальним типами вище, ніж СВД у
робітниць, відповідно OR2;1=1,5 (0,4–5,4), OR3;1=1,8
(0,5–6,4) та OR4;1=2,3 (0,3–4,6), а шанси прояву порушень
вегетативного гомеостазу у жінок з безпліддям – без;
робітних вище у вигляді СДВНС за гіпертонічним типом та
СДВНС за кардіальним типом, ніж СВД, відповідно 
OR2;1=1,6 (0,2–10,0) та OR4;1=2,2 (0,4–12,8). 

За наявності безпліддя у жінок, що за соціальним станом
відносяться до службовців, частіше може виявлятися СВД з
кардіалгією і СДВНС за гіпертонічним типом з кардіал;
гіями, відповідно RR1;4=1,1 (0,7–1,7) та RR2;4=1,1 (0,7–1,6).
Якщо безпліддя виникає у жінок, які за соціальним станом є
робітницями, частіше виявляється СДВНС за гіпертонічним
типом з кардіалгією RR2;4=1,8 (0,6–2,0) та за гіпотонічним
типом з кардіалгією RR3;4=1,2 (0,7–2,1). Останню форму
СДВНС частіше виявляють і у жінок з безпліддям, що є без;
робітними, RR3;4=1,2 (0,6–2,5).

У більшості жінок з безпліддям та порушенням вегета;
тивного гомеостазу менструальна функція розпочиналась до
15 років, але значна частина жінок І групи (43,3%) відзнача;
ли пізній початок менструальної функції, така сама ситуація
була у жінок ІІ групи (46,7%), ІІІ групи (40,0%) та IV групи
(36,7%). Тривалий менструальний цикл (29–35 днів) мали
жінки з СДВНС у ІІ групі (26,7%), у ІІІ групі (23,3%) і в IV
групі (23,3%). Більшість жінок з порушенням вегетативного
гомеостазу та безпліддям мали незначний або помірний об;
сяг крововтрат під час менструального циклу, але 26,7%
жінок І групи, 36,7% – ІІ групи, 33,3% – ІІІ групи та 23,3% –
IV групи мали значний обсяг крововтрати.

Жінки з безпліддям мали значні больові відчуття під час
місячних, що могло бути ознакою перенесених запальних за;
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хворювань статевих органів та спайкового процесу. Такі
симптоми відзначали у 63,3% І групи, 50,0% – ІІ групи, 50,0%
– ІІІ групи та 43,3% – IV групи. Дещо менше половини жінок
ІІ та ІІІ груп (відповідно 43,3% та 40,0%) та третина жінок І
та IV груп (відповідно 30,0% та 33,3%) мали нерегулярний
менструальний цикл, що може бути ознакою порушення гор;
мональної регуляції менструальної функції у жінок з
безпліддям та порушеним вегетативним гомеостазом.

Середня кількість жінок, що мали термін початку мен;
струальної функції до 15 років, при безплідді та порушенні
вегетативного гомеостазу складала 17,5 (17,9–17,81). Трива;
лий менструальний цикл в середньому мали 6,75 жінок з
безпліддям та порушеннями вегетативного гомеостазу
(6,25–7,25), а середня кількість жінок, що мали значний обсяг
крововтрат під час місячних, складала 9 (8,38–9,62). Жінки з
безпліддям, що мали больові відчуття під час місячних, скла;
дали в середньому більшу частину жінок – 15,5 (14,86–16,4),
прояви дисменореї можуть бути відображенням змін в стані
вегетативної нервової системи у таких жінок. В усіх групах
жінок з безпліддям за показниками менструальної функції
реєстрували високу достовірність вибірки. 

Можливість проявів порушень вегетативного гомеостазу
у жінок з безпліддям у вигляді СДВНС за гіпертонічним ти;
пом вище, ніж СВД, у разі таких показників менструальної
функції: початок після 15 років OR2;1=1,1 (0,4–3,2), три;
валість циклу 29–35 днів OR2;1=1,8 (0,5–6,4), значний обсяг
крововтрат OR2;1=1,6 (0,5–4,8), відсутні або незначні больові
відчуття OR2;1=1,2 (0,4–4,2) та OR2;1=1,8 (0,5–6,4) та нерегу;
лярний цикл OR2;1=1,8 (0,6–5,2). Шанси прояву порушень
вегетативного гомеостазу у вигляді СДВНС за гіпотонічним
типом вище, ніж СВД у жінок з безпліддям, при терміні по;
чатку менструального циклу до 15 років OR3;1=1,1 (0,4–3,2),
тривалості менструального циклу 21–25 днів OR3;1=1,3
(0,5–3,6) та тривалості менструального циклу 29–35 днів
OR3;1=1,5 (0,4–5,5), при незначному або, навпаки, значному
обсязі крововтрат під час місячних, відповідно OR3;1=1,2
(0,4–3,3) та OR3;1=1,4 (0,5–4,2). Прояви СДВНС за кардіаль;
ним типом у жінок з безпліддям вище, ніж СВД, при почат;
ку менструальної функції до 15 років OR4;1=1,3 (0,5–3,7),
тривалості менструального циклу 21–25 днів та 29–35 днів
OR4;1=1,5 (0,5–4,2) та OR4;1=1,5 (0,4–5,5), незначному обсязі
крововтрат OR4;1=3,3 (0,5–3,8), за відсутності больових
відчуттів OR4;1=1,7 (0,5–5,6), OR4;1=1,8 (0,5–6,4) та в разі не;
регулярного менструального циклу OR4;1=1,2 (0,4–3,5).

У жінок з безпліддям за наявності менструального циклу
26–28 днів RR1;4=1,5 (1,0–2,7), при помірному обсягу кро;
вовтрати під час місячних RR1;4=1,1 (0,7–1,7) і значному об;
сягу крововтрати RR1;4=1,1 (0,6–1,9) та в разі сильних бо;
льових відчуттів під час місячних RR1;4=1,3 (0,9–1,8) та регу;
лярних менструальних циклах RR1;4=1,03 (0,7–1,8). Частіше
виявляється СВД з кардіалгічними проявами, при трива;
лості менструального циклу 26–28 днів RR2;4=1,3 (0,8–2,2),
тривалості менструального циклу 29–35 днів RR2;4=1,1
(0,6–2,0), при значному обсязі крововтрат під час місячних
RR2;4=1,3 (0,8–2,1), сильних больових відчуттях під час
місячних RR2;4=1,1 (0,7–1,6) та при нерегулярних місячних
RR2;4=1,2 (0,8–1,8). Частіше виявляється СДВНС за гіпер;
тонічним типом з кардіалгією, в разі тривалості менструаль;
ного циклу 26–28 днів RR3;4=1,1 (0,6–2,1), значного обсягу
крововтрат під час місячних RR3;4=1,2 (0,8–2,0), сильних бо;
льових відчуттів під час місячних RR3;4=1,1 (0,7–1,6) та при
нерегулярних місячних RR3;4=1,1 (0,7–1,8). Більш часто ви;
являється СДВНС за гіпотонічним типом з серцевим болем.

У жінок із безпліддям та порушеннями вегетативного го;
меостазу часто діагностували хронічні запальні захворюван;
ня статевих органів (ХЗЗСО), так, у жінок І групи ці захво;
рювання виявлялись у 73,3%, такі самі показники були у

жінок IV групи (73,3%), дещо вищими показники захворю;
ваності на ХЗЗСО були у жінок ІІ групи (76,7%) та у жінок
ІІІ групи (80,0%).

Достатньо високі показники ерозії шийки матки у всіх
групах жінок з безпліддям та порушеннями вегетативного
гомеостазу можуть бути як проявами запальних захворю;
вань статевих органів нижнього рівня, так і причиною нена;
стання вагітності. 

Високі показники синдрому полікістозних яєчників
(СПКЯ) у жінок ІІ групи, що складають 23,3%, ІІІ групи –
26,7% та IV групи – 30,0%, можуть свідчити про гормональні
зміни в організмі жінок з безпліддям та порушеннями веге;
тативного гомеостазу і бути причиною ненастання
вагітності.

Середня кількість жінок з безпліддям та порушенням ве;
гетативного гомеостазу, що мали ХЗЗСО, складала 22,75
жінок (22,55–22,95), з ерозією шийки матки – 7,75 жінок
(7,4–8,1) та з СПКЯ – 7,25 жінок (6,6–7,9). Вибірка в ІІ, ІІІ і
IV групах була достовірною у жінок з безпліддям, що мали
перенесені гінекологічні захворювання.

Прояви порушень вегетативного гомеостазу у вигляді
СДВНС за гіпер;, гіпо; та кардіальним типом вище, ніж СВД
у жінок з безпліддям, що перенесли такі гінекологічні захво;
рювання в разі СДВНС за гіпертонічним типом: генітальний
ендометріоз OR2;1=1,8 (1,5–20,1), лейоміому матки OR2;1=1,8
(1,2–20,1) та СПКЯ OR2;1=1,2 (0,4–4,3); в разі СДВНС за
гіпотонічним типом: ХЗЗСО OR3;1=1,02 (0,3–3,0), геніталь;
ний ендометріоз OR3;1=2,4 (0,2–24,5), лейоміому матки OR3;

1=1,6 (0,1–18,3) та СПКЯ OR3;1=1,3 (0,4–4,4); в разі СДВНС
за кардіальним типом: генітальний ендометріоз OR4;1=1,7
(0,1–19,6) та СПКЯ OR4;1=1,6 (0,5–5,4).

У разі виявлення у жінок з безпліддям ХЗЗСО RR2;4=1,03
(0,7–1,4) та ерозії шийки матки RR2;4=1,1 (0,6–2,0) частіше
проявляються кардіалгічні прояви СДВНС за гіпертонічним
типом. При виявленні цих запальних захворювань статевих
органів RR3;4=1,6 (0,8–1,5) і RR3;4=1,2 (0,7–2,0) та проявах
генітального ендометріозу RR3;4=1,3 (0,5–3,5) частіше вияв;
ляють кардіальні прояви при СДВНС за гіпотонічним типом.

Привертає увагу, що 10,0% жінок І групи мали в анамнезі
штучні аборти, 6,7% жінок ІІІ та IV групи також перенесли
оперативний артифіційний аборт, найменшим цей показник
був у жінок ІІ групи – 3,3%. Ці показники дозволяють ствер;
джувати, що у частини жінок було вторинне безпліддя. Се;
ред перенесених оперативних гінекологічних втручань
жінки І і IV груп мали втручання з приводу позаматкової
вагітності (3,3% та 3,3%), що також могло стати причиною
безпліддя. З приводу доброякісних кіст яєчників було про;
оперовано 10,0% жінок І групи, та 10,0% жінок IV групи, а
3,3% жінок І групи 3,3% жінок ІІ групи – перенесли операції
з приводу консервативної міомектомії. Перенесені опера;
тивні гінекологічні втручання на тлі високої частоти захво;
рювань на ХЗЗСО могли бути причиною розвитку після
операційного спайкового процесу.

Середня кількість жінок з безпліддям та порушеннями
вегетативного гомеостазу склали 2 (1,32–2,68), а жінки, що
перенесли оперативні втручання з приводу доброякісних
кість яєчників, 2,67 (2,18–3,15) жінок.

Шанси проявів порушень вегетативного гомеостазу у
вигляді СДВНС за гіпертонічним типом у жінок з безпліддям
вище, ніж СВД, якщо жінки перенесли гінекологічні опера;
тивні втручання з приводу апоплексії яєчників OR2;1=2,3
(0,1–45,7), доброякісних кіст яєчників OR2;1=1,6 (0,2–14,7) та
консервативної міомектомії OR2;1=2,3 (0,1–45,7). Шанси про;
явів СДВНС за гіпотонічним типом у жінок з безпліддям ви;
ще, ніж СВД, якщо жінка мала артифіційний аборт та са;
мовільний аборт, відповідно OR3;1=4,7 (0,3–73,4) та OR3;1=4,5
(0,2–106,8). Також шанс проявів СДВНС за кардіальним ти;
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пом у жінок з безпліддям вище, ніж прояви СВД, якщо жінка
мала самовільний аборт OR4;1=1,3 (0,1–24,4), апоплексію
яєчників OR4;1=1,3 (0,1–24,4) та була оперована з приводу
позаматкової вагітності OR4;1=1,3 (0,1–24,4).

Коли у жінок з безпліддям в анамнезі були штучні абор;
ти, у них частіше виявляють СВД з проявами кардіалгії 
RR1;4=1,3 (0,5–3,5).

У значної кількості обстежених жінок давність безпліддя
складала до 2 років: в І групі – 66,7%, ІІ групі – 60,0%, ІІІ
групі – 56,7% та в IV групі – 63,3%, але серед обстежених
жінок були і такі, які не могли завагітніти 3,5 і більше 5 років.

Середня кількість жінок, що мали безпліддя до 2 років з
порушеннями вегетативного гомеостазу, 18,5 (18,2–18,8).
Достовірність вибірки підтверджувалася в ІІ та в ІІІ групах
жінок з безпліддям за визначенням давності безпліддя.

Шанси прояву порушень вегетативного гомеостазу у
вигляді СДВНС за гіпертонічним типом вище, ніж СВД з
безпліддям, відповідно OR2;1=2,2 (0,4–12,8) та OR2;1=2,1
(0,2–24,1). Прояви СДВНС за гіпотонічним типом проти
СВД вище у жінок з безплідністю протягом 5 років OR3;1=3,2
(0,3–32,9), а шанси прояву СДВНС за кардіальним типом
вище, ніж СВД, у жінок з давністю безпліддя 3 роки 
OR4;1=1,6 (0,2–10,0).

При тривалості безпліддя до 2 років RR1;4=1,04 (0,7–1,5)
частіше виявляють СВД з кардіальними проявами.
Кардіальні прояви у жінок з безпліддям, що триває 3 роки,
RR2;4=1,2 (0,5–2,6) та 5 років RR2;4=1,5 (0,5–4,1), частіше ви;
являють у жінок із СДВНС за гіпертонічним типом. При та;
ких самих термінах тривалості безпліддя 3 роки RR3;4=1,4
(0,7–2,9) та 5 років RR3;4=1,9 (0,7–4,8) частіше виявляють
СДВНС за гіпотонічним типом.

Аналіз факторів безпліддя у жінок з порушеннями веге;
тативного гомеостазу свідчить, що в І групі поєднані факто;
ри безпліддя мали 80,0%, а в ІІ групі – 93,3%, в ІІІ та IV гру;
пах всі жінки мали поєднані фактори. Серед поєднаних фак;
торів у обстежених жінок переважали трубно;перитонеальні
в поєднанні з ХЗЗСО та СПКЯ. У жінок із СДВНС часто
причиною безпліддя були лейоміома матки (відповідно в ІІ
групі – 6,7%, в ІІІ групі – 6,7% і в IV групі – 10,0%) та ендо;
метріоз (відповідно в ІІ групі – 6,7%, в ІІІ групі – 10,0% і в IV
групі – 6,7%). 

Серед поєднаних факторів виникнення безпліддя часто
спостерігали психогенні (відповідно в І групі – 33,3%, в ІІ
групі – 40,0%, в ІІІ групі – 46,7% і в IV групі – 43,3%).

Поєднані фактори безпліддя в середньому мали 28 жінок
(27,47–28,53) з порушеннями вегетативного гомеостазу,
трубно;перитонеальні в середньому мали 20 жінок
(19,59–20,41), ХЗЗСО в середньому мали 22,75 жінок
(22,55–22,95). В усіх групах жінок з порушеннями вегета;
тивного гомеостазу щодо визначення факторів безпліддя
вибірка була достовірна.

За наявності таких факторів безпліддя, як трубні 
OR2;1=15,7 (4,1–56,2), маткові OR2;1=2,1 (0,2–24,1), психо;
генні OR2;1=1,3 (0,5–3,8), поєднані OR2;1=3,5 (0,6–18,9),
ХЗЗСО OR2;1=1,2 (0,4–3,9), СПКЯ OR2;1=1,5 (0,4–5,5), ендо;
метріоз OR2;1=2,1 (0,2–24,1), лейоміома матки OR2;1=2,1
(0,2–24,1), можливо переважання проявів порушення вегета;
тивного гомеостазу у вигляді СДВНС за гіпертонічним типом
проти СВД. Якщо у жінок з безпліддям виявляють трубні
фактори безпліддя OR3;1=1,3 (0,3–5,4), маткові OR3;1=2,1
(0,2–24,1), ХЗЗСО OR3;1=1,6 (0,4–4,9), СПКЯ OR3;1=1,8
(0,5–6,4), ендометріоз OR3;1=3,2 (0,3–32,9) та лейоміому мат;
ки OR3;1=2,1 (0,2–24,1), можна очікувати переважання про;
явів СДВНС за гіпотонічним типом над СВД. Якщо у жінок з
безпліддям виявляють маткові фактори безпліддя OR4;1=3,2
(0,3–32,9), психогенні OR4;1=1,5 (0,5–4,4), СПКЯ OR4;1=2,1
(0,6–7,4), ендометріоз OR4;1=2,1 (0,2–24,1) та лейоміому мат;

ки OR4;1=3,2 (0,3–32,9), шанси проявів порушень вегетатив;
ного гомеостазу у вигляді СДВНС за кардіальним типом ви;
ще, ніж СВД.

У жінок з трубно;перитонеальними факторами без;
пліддя частіше виявляють СВД з серцевими проявами 
RR1;4=1,1 (0,8–1,5). При трубних RR2;4=2,4 (1,4–4,1) та труб;
но;перитонеальних факторах безпліддя у обстежених жінок
RR2;4=1,1 (0,8–1,5) частіше виявляють кардіальні прояви
при гіпертонічній формі СДВНС. Виявлення психогенних
факторів безпліддя впливає на більш часті прояви кардіаль;
них симптомів у жінок з гіпотонічною формою СДВНС 
RR3;4=1,1 (0,7–1,6).

У жінок з безпліддям виявляли супутні екстрагенітальні
захворювання, серед яких частими були захворювання ЛОР;
органів (відповідно в І групі – 36,7%, ІІ групі – 40,0%, ІІІ
групі – 43,3% та в IV групі – 40,0%) та захворювання травно;
го тракту у вигляді гастриту та холециститу.

Середня кількість жінок з безпліддям і порушеннями ве;
гетативного гомеостазу, що мали хронічний тонзиліт, стано;
вила 13 (11,76–12,24), ті що мали гастрит – 7,5 (7,28–7,22), а
хронічний холецистит – 6,75 (6,25–7,25). У І, ІІ і в ІІІ групах
у жінок з безпліддям та порушенням вегетативного гомео;
стазу при супутніх екстрагенітальних захворюваннях
вибірка була достовірна.

У жінок з безпліддям за наявності супутніх екстра;
генітальних захворювань травного тракту (гастриту) та захво;
рювань ЛОР;органів (хронічний тонзиліт) можна очікувати
більш високі шанси проявів порушень вегетативного гомео;
стазу у вигляді СДВНС за гіпер;, гіпо; та кардіальною фор;
мою вище, ніж СВД, відповідно в першому варіанті OR2;1=1,1
(0,4–3,1), OR3;1=1,1 (0,4–3,3) та OR4;1=1,03 (0,3–3,3) та в разі
другого екстрагенітального захворювання OR2;1=1,1 (0,4–3,2),
OR3;1=1,3 (0,4–3,7) та OR4;1=1,2 (0,4–3,7).

У жінок з безпліддям, що мали гастрит RR3;4=1,1
(0,6–1,9) та хронічний тонзиліт RR3;4=1,1 (0,7–1,6), частіше
виявляють кардіалгічні прояви СДВНС за гіпотонічним ти;
пом. Такі прояви у жінок з гіпертонічною формою захворю;
вання частіше виявляють за наявності гастриту RR2;4=1,1
(0,6–1,9). У жінок з безпліддям, що мали холецистит, частіше
виявляли СВД з серцевими симптомами RR1;4=1,1 (0,6–1,9).

Слід зазначити, що жінки з безпліддям мали шкідливі
звички у вигляді тютюнопаління та надмірного споживання
алкоголю. Найбільш часто зловживали тютюнопалінням
жінки ІІІ групи (26,7%), а споживали алкоголь в надмірній
кількості жінки ІІ групи (23,3%).

Середня кількість жінок з безпліддям та порушеннями
вегетативного гомеостазу, що страждали на тютюнопаління,
становила 6 (5,09–6,91), а таких, що надмірно споживали ал;
коголь, в середньому 5,33 (4,22–6,44). Достовірність вибірки
підтверджувалась у жінок з безпліддям, що мали шкідливі
звички, в І, ІІ та в ІІІ групі.

Надмірне вживання психотропних засобів та ліків
жінками з безпліддям підвищувало шанси проявів порушень
вегетативного гомеостазу у вигляді СДВНС за гіпер;, гіпо;
та кардіальним типами, ніж СВД, відповідно OR2;1=3,3
(0,2–7,1), OR3;1=1,9 (0,4–10,2) та OR4;1=8,7 (1,3–56,2). Також
прояви СДВНС за гіпертонічним типом мали більше шансів,
ніж СВД, у жінок, з безпліддям, що надмірно споживали ал;
коголь OR2;1=1,2 (0,3–4,7), а жінки що зловживали тютюно;
палінням, мали більше шансів проявів СДВНС за гіпо;
тонічним типом OR3;1=1,3 (0,3–5,2).

У жінок із безпліддям, що зловживали тютюнопалінням,
частіше виявляли кардіалгії при СВД RR1;4=1,6 (0,9–2,7),
при гіпертонічній формі СДВНС RR2;4=1,4 (0,8–2,6) та при
гіпотонічній формі СДВНС RR3;4=1,7 (1,0–2,9).

Більшість жінок з безпліддям не використовували мето;
ди контрацепції, але частина жінок з метою планування
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вагітності використовувала бар’єрні контрацептиви. Частіше
за інших бар’єрні методи контрацепції використовували
жінки IV групи (23,3%), а оральними контрацептивами
частіше користувались жінки ІІІ групи (16,7%).

Середня кількість жінок з безпліддям та порушеннями
вегетативного гомеостазу, що не використовували контра;
цептиви, складала 20,5 (20,22–20,78).

Жінки з безпліддям, що використовували оральні гормо;
нальні контрацептиви, мали більше шансів стосовно прояву
порушень вегетативного гомеостазу у вигляді СДВНС за
гіпер; та гіпотонічним типами, відповідно OR2;1=1,4
(0,3–6,8) та OR3;1=1,8 (0,4–8,3), а також жінки з безпліддям,
що використовували бар’єрні методи контрацепції, шанси
прояву СДВНС за кардіальним типом були вищі, ніж про;
яви СВД, OR4;1=1,5 (0,4–5,5). Жінки з безпліддям, що не ви;
користовували методи контрацепції, мали вірогідність про;
яву порушень вегетативного гомеостазу у вигляді СДВНС за
гіпертонічним типом вищу, ніж СВД OR2;1=1,2 (0,4–3,6).

У жінок, що мали безпліддя і не використовували мето;
ди контрацепції, частіше виявляють кардіальну симптомати;
ку при СВД RR1;4=1,07 (0,8–1,5) та при гіпертонічній формі

СДВНС RR2;4=1,1 (0,8–1,5) та при гіпотонічній формі
СДВНС RR3;4=1,03 (0,7–1,5). У разі використання жінками
оральних контрацептивів серцеві ознаки виявляли частіше
при гіпертонічній формі RR2;4=1,2 (0,6–2,6) та при гіпо;
тонічній формі RR3;4=1,4 (0,7–2,8).

ВИСНОВКИ

1. Дослідження клінічної характеристики у жінок фер;
тильного віку з безпліддям та порушенням вегетативного го;
меостазу дозволило з’ясувати найважливіші фактори виник;
нення цього захворювання, до яких, крім клінічних ознак,
відносяться соціальні чинники, що дозволяє визначити
безплідний шлюб як соціальну проблему.

2. Результати прогнозування проявів порушення вегета;
тивного гомеостазу у жінок з безпліддям дозволили з’ясува;
ти шанси виникнення таких змін і обчислити відносний ри;
зик виникнення кардіалгій.

3. У жінок з безпліддям часто спостерігаються клінічні
прояви порушення вегетативного гомеостазу, що потребує
пильної уваги лікарів акушерів;гінекологів, терапевтів та
сімейних лікарів. 

Клиническая характеристика и прогнозирование

проявлений нарушения вегетативного гомеостаза

у женщин фертильного возраста с бесплодием

Вл.В. Подольский

Приведены результаты исследований клинической характеристи;
ки и прогнозирования проявлений нарушения вегетативного го;
меостаза у женщин с бесплодием, что позволило выяснить важ;
нейшие факторы возникновения этого заболевания и шансы раз;
вития таких изменений и вычислить относительный риск возник;
новения кардиалгий.
Ключевые слова: бесплодие, нарушения вегетативного гомеоста�
за, женщины фертильного возраста, прогнозирование, шансы раз�
вития изменений и риск возникновения кардиалгий.

Clinical characteristics and prediction of manifestation

of violations of autonomic homeostasis in fertile aged

women with infertility

Vl.V. Podolsky 

The results of clinical characteristics and forecasting manifestations
violation autonomic homeostasis in women with infertility allowed to
clarify the most important factors of the disease and the chances of
such changes and calculate the relative risk of cardialgia.

Key words: infertility, violations of autonomic homeostasis, fertile aged
women, forecasting, chances and risk of cardialgia.
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Стійка тенденція до збільшення кількості жінок, які бажа-
ють завагітніти після 35 років, що спостерігається в світі в
останні десятиліття, на жаль, не відповідає вимогам
фізіології жінки. Оскільки дані епідеміологічних
досліджень щодо безпліддя в шлюбі свідчать, що здатність
до зачаття після 35 років знижується в 3–4 рази [4], тому
вік вважається вагомим фактором ризику порушення ре-
продуктивних функцій. Крім того, з віком жінки значно
збільшується ризик пренатальних втрат, що зумовлене як
генетичними, так і зовнішніми причинами [4].
Результати наукових досліджень свідчать, що зниження
фертильності починається з 32-го року життя, прогресую-
чи в кожному наступному циклі за відсутності вагітності у
попередніх та наближаючись до нуля в 44–46 років.
Нами було проведено вивчення та аналіз коливань рівня сте-
роїдних (естрадіол, прогестерон та тестостерон) та білкових
(лютропін, фолітропін та пролактин) гормонів, а також виз-
начення вмісту антимюллерового гормону (АМГ), фоліку-
лостимулювального гормону (ФСГ) та інгібіну В у сироватці
крові 60 жінок із невдалими спробами застосування до-
поміжних репродуктивних технологій (ДРТ) в анамнезі. У
наших дослідженнях ми намагались забезпечити комплекс-
ний підхід до обстеження, що полягав у використанні не
тільки загальноклінічних, функціональних, гормональних,
але й ультразвукових та допплєрометричних досліджень.
Обстеження проводили в першу (3–5-й день) та в другу фа-
зу (21–23-й дні) менструального циклу. Разом із тим,
жінкам із збереженим менструальним циклом на 4–5-й день
спонтанної менструації проводили трансвагінальне ультра-
звукове дослідження (УЗД) органів малого таза.
Усі пацієнтки були розподілені згідно з віком на наступні ка-
тегорії: першу основну дослідну групу склали жінки віком
від 20 до 35 років (20 пацієнток), другу основну дослідну
групу – жінки віком 36–40 років (20 жінок) і групу порівнян-
ня склали жінки старше 40 років (20 осіб). Контрольну гру-
пу склали 20 першонароджуючих соматично здорових
пацієнток зі збереженою репродуктивною функцією, які на-
родили своєчасно через природні пологові шляхи.
Ступінь дисбалансу стероїдних гормонів, виявлена в ре-
зультаті аналізу та оцінювання гормонального статусу у
жінок досліджуваних груп, підвищувався в міру тривалості
безпліддя, віку та мультифакторності провідних причин.
У всіх жінок з невдалими спробами ДРТ в анамнезі, так са-
мо, як у жінок контрольної групи, виявлений циклічний
ритм секреції пролактину із закономірним підвищенням
рівня гормону у другій його фазі, але на фоні вже вихідної
гіперпролактемії. Виражене порушення пролактинсекрету-
вальної функції гіпофізу у даної категорії пацієнток також
спричинює значні порушення в регуляції функції яєчників:
уповільнюється дозрівання фолікулів та зменшується

функціональна активність жовтого тіла, чим вірогідно і по-
яснюється досить високий відсоток безпліддя.
У жінок першої та другої групи незважаючи на наявність
відхилень у секреції гонадотропних гормонів та пролакти-
ну компенсаторні реакції організму забезпечують стан го-
меостазу у половини пацієнток, хоча навіть при збережені
овуляції спостерігається значно порушена їхня репродук-
тивна функція.
Більш значущі порушення стероїдогенезу відзначені у жінок
групи порівняння. Отримані результати показників гормо-
нального статусу в сукупності чітко характеризують низький
оваріальний резерв у даної категорії пацієнток та можуть бу-
ти прогностичними маркерами негативних наслідків ДРТ.
Ключові слова: безпліддя, вік, рівень гормонів, допоміжні ре�
продуктивні технології.

В останні роки у зв’язку зі зростанням соціальної актив;
ності жінки, її бажанням здобути освіту та досягнути пев;

них професійних успіхів виникли передумови для відтерміну;
вання виконання жінкою функції материнства та народження
дітей у більш старшому віці. Стійка тенденція до збільшення
кількості жінок, що бажають завагітніти після 35 років, яка
спостерігається в світі в останні десятиліття, на жаль, не
відповідає вимогам фізіології жінки. Оскільки дані
епідеміологічних досліджень щодо безпліддя в шлюбі
свідчать, що здатність до зачаття після 35 років знижується в
3–4 рази [1], тому вік вважається вагомим фактором ризику
порушення репродуктивних функцій [10]. Крім того, з віком у
жінки значно збільшується ризик пренатальних втрат, що зу;
мовлене як генетичними, так і зовнішніми причинами [2, 3]. 

Результати наукових досліджень свідчать, що зниження
фертильності починається з 32;го року життя, прогресуючи
в кожному наступному циклі за відсутності вагітності у по;
передніх та наближаючись до нуля в 44–46 років [2, 3].

Статистично вищою є і частота мимовільних абортів у
жінок після 36 років [5, 6], причому під час проведення екс;
тракорпорального запліднення (ЕКЗ) у пацієнток віком по;
над 33 роки спостерігається близько 33% аномальних
ембріонів, у віці 39 років – 67%, у 43 роки – 83% [7], що
пов’язують зі збільшенням генетично аномальних яй;
цеклітин [4, 5].

Ще однією з можливих причин погіршення якості яй;
цеклітин може бути зниження концентрації мітохондріальної
ДНК [6], що було виявлено у пацієнток зі зниженим
оваріальним резервом, порівняно з нормогонадотропними
жінками [8, 9]. Ще одним із можливих механізмів зменшення
з віком кількості та якості ооцитів автори відзначають зниже;
ну чутливість до фолікулостимулювальних (ФСГ) та лю;
теїнізувальних гормонів (ЛГ) за рахунок генетично зумовле;
них або набутих особливостей рецепторного апарату [8].
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Нами було проведено вивчення та аналіз коливань рівня
стероїдних (естрадіол, прогестерон та тестостерон) та білко;
вих (лютропін, фолітропін та пролактин) гормонів, а також
визначення вмісту антимюллерового гормону (АМГ), ФСГ
та інгібіну В у сироватці крові 60 жінок із невдалими спроба;
ми застосування допоміжних репродуктивних технологій
(ДРТ) в анамнезі. У наших дослідженнях ми намагались за;
безпечити комплексний підхід до обстеження, що полягав у
використанні не тільки загальноклінічних, функціональних,
гормональних, але і ультразвукових та допплєрометричних
досліджень. Обстеження проводили в першу (3–5;й дні) та в
другу фазу (21–23;й дні) менструального циклу. Гормо;
нальні дослідження сироватки крові проводили методом
імуноферментного аналізу за загальноприйнятими методи;
ками за допомогою реактивів фірми Хема;Медика (Москва)
на аналізаторі «Stat Fax303 Plus». У процесі дослідження за;
стосовували високочутливі антисироватки. Одержані ре;
зультати порівнювали з пропонованими фірмою нормами
для здорових жінок. Разом із тим, жінкам зі збереженим мен;
струальним циклом на 4–5;й день спонтанної менструації
проводили трансвагінальне УЗД за допомогою апарату
DORNIER – 2200, «Simens sl – 250» (Німеччина), із застосу;
ванням трансвагінального датчика з частотою 6,5 МГц в ре;
жимі сканування.

Усі пацієнтки були розподілені згідно з віком на такі ка;
тегорії: першу основну дослідну групу склали жінки віком від
20 до 35 років (20 пацієнток), другу основну дослідну групу –
жінки віком 36 до 40 років (20 жінок) і групу порівняння
склали жінки старше 40 років (20 осіб). Контрольну групу
склали 20 упершенароджуючих соматично здорових
пацієнток зі збереженою репродуктивною функцією, які на;
родили своєчасно через природні пологові шляхи.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У жінок контрольної групи встановлено адекватну ди;
наміку секреції естрадіолу та прогестерону з достовірною
розбіжністю за фазами менструального циклу. 

У жінок першої дослідної групи (вік до 35 років) у
першій фазі менструального циклу при дослідженні концен;
трації гормонів нами не відзначено вірогідної різниці по ок;
ремих показниках у порівнянні з даними контрольної групи.
Хоча концентрація пролактину та кортизолу дещо переви;
щувала показники у контрольній групі – у 1,4 разу (р<0,05),
рівень тестостерону достовірно не відрізнявся (р>0,05).

У другій фазі менструального циклу у даній досліджу;
ваній групі відзначено вірогідне підвищення концентрації
ЛГ практично вдвічі, ФСГ – у 1,5 разу, що зумовило підви;
щення їхнього співвідношення в порівнянні з контролем
(р<0,05). Разом із тим, спостерігалося вірогідне підвищення
практично вдвічі концентрації естрадіолу (р<0,05) на фоні
значного зниження концентрації прогестерону (р<0,05).
Зберігалася тенденція до збільшення концентрації пролак;
тину та кортизолу (р<0,05). 

У 65% пацієнток другої дослідної групи (вік старше 35
років) за результатами дослідження на 5–7;й день менстру;
ального циклу встановлено зниження концентрації ФСГ
порівняно з групою контролю, тоді як рівні ЛГ були до;
стовірно вищими, ніж у здорових жінок (р>0,05), що
свідчить про значні порушення продукції гонадотропних
гормонів у пацієнток даної категорії вже у першій фазі
оваріально;менструального циклу. 

Підвищена секреція ЛГ посилює синтез попередників
стероїдних гормонів. Унаслідок цього збільшується про;
дукція андрогенів в яєчнику. У таких пацієнток вміст тесто;
стерону в крові був або на верхній межі норми, або дещо пе;

ревищував показники, отримані у здорових жінок.
Співвідношення Е2/Пр у жінок даної категорії у 3,6 разу
менше, ніж аналогічний показник у контрольній групі, що
також є опосередкованим свідченням порушення гормо;
нального балансу вже у першій фазі оваріально;менструаль;
ного циклу.

Крім того, у пацієнток даної категорії встановлено
відсутність коливання концентрації естрадіолу та збільшен;
ня рівня прогестерону (у 3,7 разу). Дані зміни корелювали з
виявленим за даними УЗД зменшенням показника М;ехо
порожнини матки.

В обох дослідних групах пацієнток ми спостерігали тен;
денцію до підвищення в їхній крові концентрації пролакти;
ну та тестостерону, що є свідченням помірної фонової гіпер;
пролактинемії та гіперандрогенемії у даної категорії жінок. 

Найбільш виражені достовірні (р<0,05) зміни концент;
рацій гонадотропних та статевих гормонів у пацієнток другої
дослідної групи ми виявили у другу фазу оваріально;менстру;
ального циклу, з достовірними показниками у 70% жінок. При
цьому спостерігали підвищення співвідношення ЛГ/ФСГ у
1,5 разу, ЛГ – у 2,5 разу, ФСГ – у 1,7 разу. Поряд із цим, на
21–23;й день оваріально;менструального циклу спостеріга;
лось підвищення концентрації естрадіолу на фоні значного
зниження концентрації прогестерону (в 3,3 разу, р<0,05).

На 21–23;й день менструального циклу для пацієнток
другої дослідної групи характерним є достовірне (у 3,3 разу)
зниження концентрації прогестерону, тобто у даної категорії
пацієнток наявна абсолютна недостатність прогестерону та
відносна гіпоестрогенемія. 

Оцінка концентрації основних статевих гормонів у сиро;
ватці крові жінок групи порівняння віком старше 40 років
виявила чіткий взаємозв’язок між рівнем яєчникового ре;
зерву та гормональним профілем. Характерним було підви;
щення у 70% жінок рівня ФСГ та ЛГ практично вдвічі, а та;
кож низький індекс ЛГ/ФСГ, різко знижений в порівнянні зі
здоровими жінками (р<0,05) показник інгібіну В, що чітко
свідчить про інволютивні процесі в системі гіпотала;
мус–гіпофіз–яєчники, та корелює зі зростанням відсотка
невдалих спроб ДРТ у даної категорії пацієнток. 

Що стосується рівня пулу андрогенів, то слід зазначити,
що даний показник був статистично значущим у 45%
пацієнток даної групи (у першу чергу з дисгормональними
порушеннями репродуктивної сфери та констатованою
надмірною масою тіла) в порівнянні з контролем, що, оче;
видно, слід пов’язати з компенсаторним посиленням функції
надниркових залоз, а також периферійною конверсією анд;
рогенів з жирової тканини у даної категорії пацієнток. Слід
зазначити, що у 55% пацієнток групи порівняння відзначено
виражений дефіцит загального тестостерону, що у 1,8 разу
був нижче від рівня норми (p<0,05).

Високий рівень пептидних гормонів та низький рівень
естрадіолу у жінок групи порівняння у співставленні з гру;
пою контролю, очевидно, пов’язаний з віковим зниженням
стероїдної функції яєчників, причому у даної категорії
пацієнток у першу фазу умовного менструального циклу
відзначено істотну естрогенну недостатність у 55%
пацієнток, високий рівень ФСГ та ЛГ в порівнянні з конт;
рольною групою ( р<0,05). 

Оцінка гормонального профілю у другу фазу циклу у да;
ної категорії пацієнток дозволила виявити достовірні
відмінності в концентрації пептидних та стероїдних гор;
монів, які проявлялися низьким рівнем прогестерону в
порівнянні з групою контролю, що є свідченням ановулятор;
них менструальних циклів, причому у 45% жінок відзначено
нормоестрогенову ановуляцію, а у 16% – гіпопрогестеронову
недостатність лютеїнової фази.

Також встановлено, що концентрація пролактину у
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жінок групи порівняння була у 2 рази вищою в порівнянні з
групою контролю (р<0,05). 

У всіх жінок пізнього репродуктивного віку мало місце
збільшення концентрації кортизолу в сироватці крові, що
дозволило припустити, що існуюча достовірна зворотнопро;
порційна кореляція рівня кортизолу з психоемоційними, де;
пресивними та емоційно;афективними проявами, які супро;
воджують стан тривалого хронічного стресу, зумовленого
нереалізованою функцією материнства, у жінок зі зниженим
репродуктивним потенціалом, є свідченням важливої ролі
кортизолу, і може бути критерієм ефективності, не;
обхідності та якості терапевтичних засобів.

ВИСНОВКИ

Слід зазначити, що ступінь дисбалансу стероїдних гор;
монів, що виявлено в результаті аналізу та оцінювання гор;
монального статусу у жінок досліджуваних груп, підвищува;
вся в міру тривалості безпліддя, віку та мультифакторності
провідних причин.

У всіх жінок з невдалими спробами ДРТ в анамнезі, так
само як у жінок контрольної групи, виявлений циклічний
ритм секреції пролактину із закономірним підвищенням
рівня гормону у другій його фазі, але на фоні вже вихідної
гіперпролактинемії. Виражене порушення пролактинсекре;
тувальної функції гіпофізу у пацієнток даної категорії також
спричинює значні порушення в регуляції функції яєчників:
уповільнюється дозрівання фолікулів та зменшується
функціональна активність жовтого тіла, чим, вірогідно, і по;
яснюється досить високий відсоток безпліддя.

У жінок першої та другої групи спостерігалося підвищен;
ня вмісту гонадотропінів, особливо у другу фазу циклу на
фоні гіперестрогенії, гіперпролактинемії, гіперандрогенії та
недостатньої секреції прогестерону. Однак незважаючи на на;
явність відхилень у секреції гонадотропних гормонів та про;
лактину компенсаторні реакції організму у пацієнток даної
категорії забезпечують стан гомеостазу у половини пацієнток,
хоча навіть при збереженні овуляції стостерігається значне
порушення їхньої репродуктивної функції.

Більш значущі порушення стероїдогенезу відзначені у
жінок третьої групи, де разом з гіпопрогестеронемією спос;
терігаються два типи естрогенової дисфункції з проявами як
абсолютної, так і відносної гіперестрогенемії. Неоднознач;
ними були також коливання андрогенного пулу з конста;
тацією у половини пацієнток зниженого рівня андрогенів.
Отримані результати показників гормонального статусу зна;
ходилися в прямій залежності з низьким рівнем інгібіну В та
відхиленням від нормальних показників рівня АМГ, що в су;
купності чітко характеризує низький оваріальний резерв у
пацієнток даної категорії та може бути прогностичним мар;
кером негативних наслідків ДРТ. 

Особенности гормональных взаимоотношений 

у женщин различных возрастных групп 

с неудачными попытками вспомогательных 

репродуктивных технологий в анамнезе

Н.В. Коцабин, А.Н. Макарчук

Устойчивая тенденция к увеличению количества женщин, желаю;
щих забеременеть после 35 лет, которая наблюдается в мире в по;
следние десятилетия, к сожалению, не соответствует требованиям
физиологии женщины. Поскольку данные эпидемиологических
исследований при бесплодии в браке свидетельствуют, что спо;
собность к зачатию после 35 лет снижается в 3–4 раза [4], возраст
считается весомым фактором риска нарушения репродуктивных
функций. Кроме того, с возрастом женщины значительно повы;
шается риск перинатальных потерь, что обусловлено как генети;
ческими, так и внешними причинами [4].
Результаты научных исследований свидетельствуют, что сниже;

ние фертильности начинается с 32;го года жизни, прогрессируя в
каждом последующем цикле при отсутствии беременности и при;
ближаясь к нулю в 44–46 лет.
Нами было проведено изучение и анализ колебаний уровня сте;
роидных (эстрадиол, прогестерон и тестостерон) и белковых
(лютропин, фолитропин и пролактин) гормонов, а также опреде;
ление содержания антимюллерового гормона (АМГ), фоллику;
лостимулирующего гормона (ФСГ) и ингибина В в сыворотке
крови 60 женщин с неудачными попытками применения вспомо;
гательных репродуктивных технологий (ВРТ) в анамнезе. В на;
ших исследованиях мы пытались обеспечить комплексный под;
ход к обследованию, заключавшийся в использовании не только
общеклинических, функциональных, гормональных, но и ульт;
развуковых и допплерометрических исследований. Обследова;
ние проводили в первую (3–5;й дни) и во вторую фазу (21–23;й
дни) менструального цикла. Вместе с тем женщинам с сохранен;
ным менструальным циклом на 4–5;й день спонтанной менстру;
ации проводили трансвагинальное ультразвуковое исследование
(УЗИ) органов малого таза.
Все пациентки были распределены согласно возрасту на следу;
ющие категории: первую основную группу составили женщины
в возрасте от 20 до 35 лет (20 пациенток), вторую основную
группу – женщины в возрасте от 36 до 40 лет (20 женщин) и
группу сравнения составили женщины старше 40 лет (20 чело;
век). Контрольную группу составили 20 первородящих сомати;
чески здоровых пациенток с сохраненной репродуктивной
функцией, родивших своевременно через естественные родо;
вые пути.
Степень дисбаланса стероидных гормонов, выявленная в резуль;
тате анализа и оценки гормонального статуса в исследуемых груп;
пах женщин, повышался по мере длительности бесплодия, возрас;
та и мультифакторности ведущих причин.
У всех женщин с неудачными попытками ВРТ в анамнезе, так же
как у женщин контрольной группы, обнаружен циклический ритм
секреции пролактина с закономерным повышением уровня гормо;
на во второй фазе цикла, но на фоне уже исходной гиперпролак;
тинемии. Выраженное нарушение пролактинсекретирующей
функции гипофиза в данной категории пациенток также вызыва;
ет значительные нарушения в регуляции функции яичников: за;
медляется созревание фолликулов и уменьшается функциональ;
ная активность желтого тела, чем, вероятно, и объясняется до;
вольно высокий процент бесплодия.
У женщин первой и второй группы несмотря на наличие отклоне;
ний в секреции гонадотропных гормонов и пролактина компенса;
торные реакции организма обеспечивают состояние гомеостаза у
половины пациенток, хотя даже при сохранении овуляции отме;
чается значительно нарушенной их репродуктивная функция.
Более значимые нарушения стероидогенеза отмечены у жен;
щин группы сравнения. Полученные результаты показателей
гормонального статуса в совокупности четко характеризуют
низкий овариальный резерв у пациенток данной категории и
могут быть прогностическими маркерами негативных послед;
ствий ВРТ.
Ключевые слова: бесплодие, возраст, уровень гормонов, вспомога�
тельные репродуктивные технологии.

Peculiar properties of hormonal relationships 

in women of different age groups with failed

attempts of in vitro fertilization treatment 

in anamnesis

N.V. Kotsabyn, A.M. Makarchuk 

Steady trend of increasing the number of women who want to become
pregnant after age 35, unfortunately, does not meet the physiology of
women. According to epidemiological studies of infertility in marriage
the ability to conceive after age 35 is reduced by 3;4 times [4],
so the age is considered to be a major risk factor for reproductive func;
tion. In addition, women after 35 have significantly increased risk of
prenatal losses caused by both genetic and external factors [4].
Scientific research indicates that reducing of fertility begins with a 32;
year life, progressing in each subsequent cycle and approaching zero in
44;46 years.
We conducted the study and analysis of oscillations in steroid (estra;
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diol, progesterone and testosterone) and protein (lyutropina, fol;
litropin and prolactin) hormones, as well as determine the content of
AMH, FSH and inhibin B inserum of 60 women with unsuccessful
attempts of assisted reproductive technologies. In our studies we
used not only general clinical, functional, hormonal, but ultrasound
and Doppler study. The survey was conducted in the first phase (3;5
days) and in the second phase (21;23 th days) of menstrual cycle. At
the same time to women with preserved menstrual cycle on day 4 or
5 of menstruation was performed transvaginal ultrasound examination
of the pelvic organs.
All patients were divided according to age into the
following groups: the first basic research group consisted of women
from 20 to 35 years (20 patients), the second main research group ;
women aged 36 to 40 years (20 women) and comparison group con;
sisted of women over 40 (20 people). The control group consisted of
20 somatic healthy patients with preserved reproductive function
who gave birth in a timely manner through natural birth canal.
The degree of steroid hormones imbalance according to data of hor;
monal status evaluation in study groups wasincreased due to the dura;
tion of infertility, age and multifactorial leading causes.

In all women with unsuccessful attempts of IVF, as well as in women
of control group, was observed a cyclical rhythm of prolactin secretion
with it’s increased level in the second phase, but in the background of
the original hyperprolactinaemia. Significant infraction of pituitary
function of prolactine secretion in this category of patients also caus;
es significant disturbances in the regulation of ovarian function: der;
erred follicular maturation and decreased functional activity of the
corpus luteum, what probably explains the fairly high percentage of
infertility.
In women of the first and second groups despite the presence of abnor;
malities in the secretion of gonadotrophins and prolactin compensa;
tory reactions of the organism provide the state of homeostasis in half
of patients, although their reproductive function is significantly
impaired even when ovulation is preserved.
More significant infraction of steroidogenesis were observed in women
of comparison group. The results of hormonal status indicators togeth;
er clearly describe low ovarian reserve in this category of patients and
may be the prognostic markers of negative results of IVF.
Key words: infertility, age, hormone levels, assisted reproductive tech�
nologies.
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Изучены клинические результаты применения в програм-
мах экстракорпорального оплодотворения методики внут-
риматочного введения мононуклеарных клеток перифери-
ческой крови. Как свидетельствуют результаты наблюде-
ния за пациентками, применение мононуклеарных клеток
периферической крови повышает процент приживления
эмбрионов к эндометрию и увеличивает процент клиничес-
ких беременностей. 
Ключевые слова: мононуклеарные клетки периферической
крови, экстракорпоральное оплодотворение, имплантация. 

В настоящее время использование вспомогательных ре;
продуктивных технологий (метода экстракорпорального

оплодотворения, дополненного интрацитоплазматической
инъекцией спермия) за первые 3 попытки позволяет полу;
чить беременность почти в 70% случаев. Для повышения ве;
роятности наступления беременности разрабатываются ме;
тодики по усилению приживаемости перенесенных в по;
лость матки эмбрионов. 

Цель исследования: изучение влияния внутриматочного
введения мононуклеарных клеток периферической крови на
частоту имплантации эмбрионов пациенткам в возрасте
старше 35 лет в программе лечения бесплодия методом экс;
тракорпорального оплодотворения и переноса эмбриона.
При этом в анамнезе у пациентов было не менее 2 или более
попыток экстракорпорального оплодотворения с отрица;
тельным конечным результатом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Метод применения мононуклеарных клеток перифери;
ческой крови заключается в следующем. В день проведе;
ния пункции фолликулов у женщины берут 30 мл крови из
кубитальной вены, кровь обрабатывают для получения чи;
стой фракции мононуклеарных клеток периферической
крови по методу Boyum (1968), основанному на седимен;
тации в одноступенчатом градиенте плотности фиколл;
урографина. Фиколл в данной смеси выступает как агент,
агрегирующий эритроциты, а изопак (или урографин) ну;
жен для создания изотоничности и плотности 1,077 г/см3.
Гепаринизированную кровь разводят в 3 раза культураль;
ной средой и аккуратно наслаивают на градиент фиколл;
урографина. Кровь задерживается над фиколлом и не сме;
шивается с ним. Постепенно эритроциты склеиваются фи;
коллом и опускаются на дно пробирки. Гранулоциты, име;
ющие плотность большую, чем седиментирующий раствор,
оседают вместе с эритроцитами. Лимфоциты вместе с мо;
ноцитами остаются в интерфазе, их собирают, переносят в
другую пробирку и отмывают центрифугированием. После
центрифугирования собирают интерфазное кольцо, содер;
жащее мононуклеарные клетки, в отдельную пробирку.
Эритроциты склеиваются фиколлом и оседают на дно про;
бирки вместе с гранулоцитами. Затем в течение 2 сут мо;

нонуклеарные клетки периферической крови культивиру;
ют в присутствии хорионического гонадотропина, кото;
рый стимулирует их к продукции специальных факторов,
увеличивающих вероятность имплантации [1]. Через 48 ч
после пункции у женщины вновь берут 30 мл крови из ве;
ны, получают свежую порцию мононуклеарных клеток пе;
риферической крови, которую соединяют с клетками,
культивирующимися с момента пункции [3]. Суспензию
клеток вводят пациентке внутриматочно через внутрима;
точный катетер под контролем УЗИ, мононуклеарные
клетки при этом продуцируют вещества, воздействующие
как на клетки эндометрия, так и на клетки эмбриона (тро;
фобласт), подготавливая успешную имплантацию. Пере;
нос эмбрионов в таких циклах проводят на третьи или пя;
тые сутки развития. Ввиду использования аутологичных
(собственных) клеток крови, побочные эффекты после
введения мононуклеарных клеток периферической крови
обычно не наблюдаются [4]. 

В течение 1,5 года была отобрана 41 семейная пара, с
двумя и более неудачными попытками экстракорпораль;
ного оплодотворения в анамнезе. Пациенты были разделе;
ны на 2 группы: I группа – 20 пациенток, II – 21 пациент;
ка. В состав І группы вошли 20 пациенток, средний воз;
раст которых на момент обращения в клинику составил
36,3±2,4 года. Для контролируемой стимуляции яичников
пациенток I группы применяли протокол с антагонистами
гонадотропного рилизинг;гормона. Внутриматочное вве;
дение мононуклеарных клеток периферической крови до
переноса эмбриона у пациенток I группы не проводили.
Во II группу вошла 21 пациентка, средний возраст соста;
вил 38,5±3,4 года. При этом для пациенток II группы бы;
ло применено внутриматочное введение мононуклеарных
клеток периферической крови до момента переноса эм;
бриона. Объем переносимой клеточной культуры не пре;
вышал 0,2–0,25 мл.

Контролируемую стимуляцию яичников у пациенток II
группы проводили также по протоколу с антагонистами го;
надотропного рилизинг;гормона. Па момент трансвагиналь;
ной пункции размер фолликулов в среднем достигал
18–20 мм. Для поддержки лютеиновой фазы у пациенток
двух групп применяли препараты прогестеронового ряда [2],
а также вводили хорионический гонадотропин. Полученные
после трансвагинальной пункции ооциты и зиготы в течение
двух дней культивировались в средах COOK. Ооциты и по;
лученные после оплодотворения эмбрионы культивирова;
лись при температуре 37,0 °С, при содержании СО2 6,0%. У
всех пациенток I и II групп часть эмбрионов была получена
методом ИКСИ. Эмбриотрансфер выполняли на третьи или
на пятые сутки развития эмбрионов. Пациенткам переноси;
ли не более 2–3 эмбрионов в зависимости от пожеланий. Для
каждого переноса путем селекции были выбраны эмбрионы
лучшего качества.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В день переноса эмбрионов у пациентов обеих групп тол;
щина эндометрия составляла не менее 8–10 мм. Наличие
клинической беременности подтверждалось с помощью уль;
тразвукового исследования через три недели после эмбрио;
трансфера.

После выполнения программы экстракорпорального
оплодотворения с эмбриотрансфером у пациенток I группы
клиническая беременность наступила в 5 случаях (25 %).
60% этих беременностей (3 случая) были диагностированы
после переносов эмбрионов на 5;е сутки культивирования,
40% клинических беременностей (2 пациентки) – после пе;
реноса эмбрионов на 3;и сутки развития.

Среди пациенток II группы, у которых было проведено
введение мононуклеарных клеток периферической крови в
матку, клиническая беременность наступила в 42,9 % случа;
ев (9 клинических беременностей). При этом 7 из этих бере;
менностей (77,1 %) были диагностированы после переноса
эмбрионов на 5;е сутки развития, 2 клинические беременно;
сти (22,9%) – после переносов эмбрионов на 3;и сутки раз;
вития. Из 9 полученных во II группе беременностей все про;
грессировали. На данный момент 4 из них закончились рода;
ми, 5 клинических беременностей продолжают развиваться.

ВЫВОДЫ

По представленным результатам можно сделать вывод о
том, что применение внутриматочного введения мононукле;
арных клеток периферической крови перед переносом эм;
брионов пациенткам, повторно проходящим курс лечения
бесплодия методом экстракорпорального оплодотворения,
значительно (р<0,05) повышает возможность имплантации
эмбриона и наступления клинической беременности. Учи;
тывая, что мононуклеарные клетки периферической крови в
момент имплантации обладают способностью усиливать ин;
вазию эмбриона, можно использовать данный метод для по;
вышения шансов наступления беременности у пациенток с
неудачными попытками экстракорпорального оплодотворе;
ния в прошлом.

Учитывая высокий процент наступления клинических
беременностей при применении методики внутриматочного
введения мононуклеарных клеток периферической крови,
перспективным, на наш взгляд, является его использование
на практике для подготовки эндометрия к имплантации
(формирование полноценного «имплантационного окна»).
Рекомендовано более широкое использование данного мето;
да для пациенток, проходящих лечение методом экстракор;
порального оплодотворения, беременность у которых не на;
ступает при переносе эмбрионов высокого качества.

Застосування мононуклеарних клітин

периферійної крові у програмах допоміжних 

репродуктивних технологій

В.А. Пітько, О.І. Ткачов, О.О. Логінова

Вивчені клінічні результати застосування у програмах екстракорпо;
рального запліднення методики внутрішньоматкового введення мо;
нонуклеарних клітин периферійної крові. Як свідчать результати
спостереження за пацієнтками, застосування мононуклеарних
клітин периферійної крові підвищує відсоток приживлення
ембріонів до ендометрія та підвищує відсоток клінічних вагітностей. 
Ключові слова: мононуклеарні клітини периферійної крові, екс�
тракорпоральне запліднення, імплантація. 

The use of peripheral blood 

mononuclear cells in assisted reproductive 

technologies

V.A. Pitko, A.I. Tkachev, O.A. Loginova 

This is the stady of the clinical resalt of the application program of the
vitro fertilization techniques intrauterine ques intrauterine injection
of mononuclear cells in peripheral blood. According the observations
of patients, the use of mononuclear cells in peripheral blood increases
the share of engraftment of the embryo to the endometrium and
increases the positive resalts of clinical pregnancies.
Key words: mononuclear cells of peripheral blood, in vitro fertilization,
implantation.
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Проведений аналіз допплєрометричних досліджень 53
вагітних у ІІІ триместрі вагітності з вродженими вадами роз-
витку (ВВР). 1-а група – вагітні з ВВР, 2-га група – вагітні з
ВВР та плацентарною дисфункцією (ПД). Групою порівнян-
ня були 20 вагітних, які народили здорових доношених дітей.
Кровотік визначали в маткових артеріях (МА), артерії
пупкового канатика (АПК), середній мозковій артерії
(СМА) та аорті плода. Оцінювання кривих швидкості кро-
вотоку проводили за індексом резистентності (ІР), пуль-
саційним індексом (ПІ) та відношенням максимальної сис-
толічної та кінцевої діастолічної швидкостей (С/Д). 
Аналіз допплєрометричних показників в МА показав, що у
вагітних з ВВР спостерігається підвищення ІР. С/Д при
цьому не мали достовірної різниці. Кровотік в АПК при
ВВР виявив достовірне підвищення С/Д і не мав різниці ІР.
Аналіз мозкового кровотоку в СМА виявив зниження ПІ та
відсутність коливань ІР та С/Д. В аорті плодів з ВВР спо-
стерігалося підвищення С/Д та відсутність достовірної
різниці ІР та ПІ. При поєднанні ВВР та ПД підвищується
ІР та С/Д в АПК та СМА.
Ключові слова: вроджені вади розвитку плода, допплєро�
метрія, фетальний кровообіг.

Кровообіг в системі мати–плацента–плід відіграє велику
роль в нормальному розвитку вагітності та плода. Його

порушення зумовлює патогенез багатьох ускладнень
вагітності [1]. У діагностиці цих порушень велику роль
відіграє допплєрометрія, яка допомагає отримати інфор;
мацію не тільки при акушерській патології, а й при патології
плода [2, 3].

В останні роки завдяки апаратам високої якості стало
можливим проводити оцінювання кровотоку в усіх судинах
плода. Однак найбільшу практичну значущість має визна;
чення кровотоку в артеріях пупкового канатика. Досліджен;
ня в інших судинах плода має більше науковий, ніж практич;
ний інтерес, за винятком судин середньої мозкової артерії та
аорти плода. Дослідження кровотоку в них дозволяє судити

про ступінь тяжкості порушень плодової гемодинаміки та
їхніх компенсаторних можливостей [4].

Для якісного оцінювання кровообігу в системі ма;
ти–плацента–плід досліджують кровообіг в матковій артерії
(МА), термінальних артеріях плаценти, артерії пупкового
канатика (АПК), середній мозковій артерії (СМА) та аорті
плода. Для цього досліджуються показники індексу резис;
тентності (ІР) судин, систоло;діастолічне (С/Д) відношен;
ня, пульсовий індекс (ПІ).

Вивчення кровотоку за допомогою допплєрометрії в сис;
темі мати–плацента–плід проводять як при акушерській па;
тології, так і при внутрішньоутробних захворюваннях плода.
При вроджених вадах розвитку (ВВР) плода таких
досліджень мало і вони базуються на малій кількості
досліджень [5, 6].

Мета дослідження: оцінити допплєрометричні показни;
ки кровообігу у судинах фетоплацентарного комплексу при
ВВР.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведений аналіз допплєрометричних досліджень 53
вагітних у віці від 16 до 41 року в ІІІ триместрі вагітності, у
яких за результатами ультразвукової діагностики було діа;
гностовано ВВР плода. Ця група була розподілена на 2 гру;
пи: 1;а група – вагітні з ВВР плода; 2;га група – вагітні з ВВР
плода, в яких визначали плацентарну дисфункцію (затримка
розвитку плода (ЗРП) або ЗРП та маловоддя). Групою
порівняння були 20 вагітних, які за ультразвуковим
скринінгом не мали цієї патології та народили здорових до;
ношених дітей.

Допплєрометрію проводили на апараті Toshiba Nemio
XG за допомогою конвексних датчиків, які працюють в
діапазоні 5 МГц в режимі кольорового та імпульсного
Допплєра. Кровотік визначали в МА, АПК, СМА та аорті
плода. Для кількісного оцінювання кривих швидкості крово;
току визначали показники ІР, ПІ та відношення С/Д. Мате;
матичне оброблення проводили за допомогою програми
«Статистика 10». 

УДК 616�007�053.1�06:616.1 

Стан фетального кровообігу 
при вроджених вадах розвитку плода
С.Р. Галич, Д.М. Щурко, М.І. Щурко

Одеський національний медичний університет

Таблиця 1
Порівняльна характеристика допплєрометричних показників в МА 

Групи ІР, права МА ІР, ліва МА С/Д, права МА С/Д, ліва МА

ВВР
0,50±0,02*
(0,36:0,86)

0,57±0,06*
(0,31:1,88)

1,9±0,11
(0,44:3,31)

2,05±0,13
(0,67:4,25)

Контрольна група
0,44±0,02
(0,33:0,51)

0,45±0,02
(0,36:0,53)

1,91±0,07
(1,56:2,72)

1,84±0,06
(1,52:2,1)

Примітки: * p<0,05.

Примітки: * p<0,05.

Таблиця 2
Порівняльна характеристика допплєрометричних показників в АПК

Групи ІР С/Д

ВВР
0,61±0,02
(0,4:0,8)

2,69±0,11*
(1,65:4,91)

Контрольна група
0,58±0,01
(0,47:0,71)

2,43±0,05
(2,0:3,5)
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз допплєрометричних показників в МА свідчить,
що в групі вагітних з ВВР спостерігається підвищення ІР
(0,50±0,02; p<0,05 та 0,57±0,06; p<0,05) у порівнянні з конт;
рольною групою (табл. 1). С/Д;співвідношення при цьому
не мало достовірної різниці. 

Порівняльна характеристика кровотоку в АПК при ВВР
та в контрольній групі виявила достовірне підвищення по;
казників С/Д;співвідношення (2,69±0,11; p<0,05) і не мала
різниці ІР (табл. 2).

При аналізі мозкового кровотоку в СМА виявлено зни;
ження ПІ (1,01±0,26; * p<0,05) в порівнянні з групою здоро;
вих плодів (табл. 3) та відсутність коливань ІР та С/Д;
співвідношення.

В аорті плодів з ВВР спостерігалося підвищення С/Д;
співвідношення (4,68±0,27; p<0,05) та відсутність до;
стовірної різниці ІР та ПІ (табл. 4).

Таким чином, при проведеному аналізі допплєрометрич;
них показників у вагітних з ВВР були виявлені порушення
як в матково;плацентарному, так і в плацентарному;плодо;
вому кровотоці. Більш ретельний аналіз вагітних з ВВР вия;
вив у 74% ознаки плацентарної дисфункції (ПД), які мали
прояви ЗРП та ЗРП з маловоддям.

Аналіз допплєрометричних показників у вагітних з ВВР
та ПД показав, що при поєднанні цієї патології значно підви;
щується ІР (0,72±0,02; p<0,05) та С/Д;співвідношення
(4,63±0,48; p<0,05) в порівнянні з контрольною групою та
вагітності з ВВР без ПД (табл. 5).

Така сама картина спостерігалася і при аналізі кровотоку
в СМА. У вагітних з ВВР та ПД значно підвищувався ІР
(0,80±0,02; p<0,05) та С/Д;співвідношення (5,74±0,56;
p<0,05) в порівнянні з контрольною групою та вагітними з
ВВР плода без ПД (табл. 6).

ВИСНОВКИ

1. У вагітних із вродженими вадами розвитку (ВВР) пло;
да при допплєрометричному дослідженні спостерігаються
порушення в матково;плацентарному та плацентарно;пло;
довому кровообігах.

2. Значні порушення допплєрометричних показників
спостерігаються в плацентарно;плодовому кровообігу при
поєднанні ВВР плода з плацентарною дисфункцією, що в по;
дальшому може впливати на терміни та методи розродження
цих вагітних. 

Перспективи подальших досліджень.
Подальше вивчення допплєрометричних показників при

ВВР плода дозволить оптимізувати алгоритми моніторингу
плодів з ВВР та своєчасне їхнє розродження.

Таблиця 3
Порівняльна характеристика допплєрометричних показників мозкового кровотоку в СМА

Таблиця 4
Порівняльна характеристика допплєрометричних показників кровотоку в аорті плода

Таблиця 5
Порівняльна характеристика допплєрометричних показників кровотоку в АПК при ПД

Таблиця 6
Порівняльна характеристика допплєрометричних показників кровотоку в СМА при ПД

Примітки: * p<0,05.

Примітки: * p<0,05.

Примітки: * p<0,05.

Примітки: * p<0,05.

Групи ІР С/Д ПІ

19а група
0,72±0,02
(0,59:0,89)

4,53±0,48
(2,65:8,78)

1,01±0,26*
(0,70:1,55)

29а група
0,73±0,01
(0,60:0,86)

4,33±0,2
(2,19:6,87)

1,6±0,6
(1,3:2,09)

Групи ІР С/Д ПІ

19а група
0,85±0,08
(0,70:1,22)

4,68±0,27*
(3,82:5,48)

1,89±0,5
(1,38:2,41)

29а група
0,76±0,01
(0,67:0,82)

5,41±0,19
(4,31:7,51)

1,96±0,05
(1,66:2,34)

Групи ІР С/Д

Контрольна група
0,58±0,01
(0,47:0,71)

2,43±0,05
(2,0:3,5)

ВВР
0,61±0,02
(0,4:0,8)

2,69±0,11
(1,65:4,91)

ВВР + ПД
0,72±0,02*
(0,50:0,87)

4,63±0,48*
(2,65:8,78)

Групи ІР С/Д

Контрольна група
0,73±0,01
(0,60:0,86)

4,33±0,2
(2,19:6,87)

ВВР
0,72±0,02
(0,59:0,89)

4,53±0,48
(2,65:8,78)

ВВР + ПД
0,80±0,02*
(0,72:0,89)

5,74±0,56*
(4,18:8,78)
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Состояние фетального кровообращения 

при врожденных пороках развития плода

С.Р. Галич, Д.Н. Щурко, Н.И. Щурко

Проведен анализ допплерометрических исследований у 53 бере;
менных в ІІІ триместре беременности с врожденными пороками
развития (ВПР). 1;я группа – беременные с ВПР, 2;я группа – бе;
ременные с ВПР и плацентарной дисфункцией (ПД). Группой
сравнения были 20 беременных, которые родили здоровых доно;
шенных детей.
Кровоток определяли в маточных артериях (МА), артериях пупо;
вины (АП), средней мозговой артерии (СМА) и аорте плода.
Оценку кривых скоростей кровотока проводили по индексу рези;
стентности (ИР), пульсационному индексу (ПИ) и соотношению
максимальной систолической и конечной диастолической скорос;
тей (С/Д).
Анализ допплерометрических показателей в МА показал, что у бе;
ременных с ВПР наблюдается повышение ИР. С/Д при этом не
имел достоверной разницы. Кровоток в АП при ВПР выявил до;
стоверное повышение С/Д и не имел разницы ИР. Анализ мозго;
вого кровотока в СМА показал снижение ПИ и отсутствие колеба;
ний ИР и С/Д. В аорте плода с ВПР наблюдалось повышение С/Д
и отсутствие достоверной разницы ИР и ПИ. При сочетании ВПР
и ПД повышается ИР и С/Д в АП и СМА.

Ключевые слова: врожденные пророки развития плода, допплеро�
метрия, фетальное кровообращение.

The state of the fetal circulation 

in congenital malformations of the fetus

S.R. Galich, D.M. Schurko, M.I. Schurko 

There was analyzed the dopplerometric study of 53 pregnant women in
the third trimester of pregnancy with congenital malformations. 1
group included pregnant women with congenital malformations, 2
group was composed of pregnant women with congenital malforma;
tions and placental dysfunction (PD). A comparison group consisted
of 20 pregnant women who gave birth to healthy full;term infants.
The blood flow was determined in the uterine arteries (UA), umbilical
artery (UA), medial cerebral artery (MCA) and fetal aorta.
Assessment of the blood flow velocity curves was carried out by the
resistance index (RI), the pulse index (PI) and the ratio of the maxi;
mum systolic and end diastolic velocity (S/D).
The analysis of the dopplerometric indices in the uterine arteries
showed that pregnant women with congenital malformations were
observed to have an increase in RI. S/D did not have a significant dif;
ference. The blood flow to the UA in CMF revealed a significant
increase in S/D and had no difference in RI. The analysis of the cere;
bral blood flow in MCA and showed a decrease in PI and absence of
oscillations of RI S and S/D. The increase in S/D and lack of signifi;
cant difference in IR and PI was observed in the aorta of the fetus with
congenital malformations. In combination of CMF and PD, RI and
S/D in UA and MCA is increased.
Key words: congenital malformations of fetal development, dopplerom�
etry, fetal circulation.
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Дослідження стану новонароджених залежно від методу
розродження має актуальне значення для виокремлення
найпоширенішої групи ускладнень. Основну групу наро-
джених консервативно склали 60 дітей, групу порівняння
склали 84 дитини, народжені в тазовому передлежанні,
шляхом кесарева розтину, контрольну групу склали 25
дітей після фізіологічних пологів у сідничному передле-
жанні. Установлено, що діти, які народжуються консерва-
тивно в сідничному передлежанні, мають нижчу оцінку за
шкалою Апгар. Травматичні ураження плечового поясу
(плексит) спостерігалися у 7 (11,6%) дітей, народжених за
допомогою класичної ручної методики. Ускладнення у но-
вонароджених в групах кесарева розтину та природного
розродження залежать від супутніх факторів нетравматич-
ного ґенезу, адаптивних можливостей плода.
Ключові слова: новонароджений, спосіб розродження, уск�
ладнення, ризик, дихальні порушення.

Сучасна акушерська наука та практика відіграють базову
роль у формуванні та розвитку здорового суспільства,

роблячи свій внесок ще на початку вагітності жінок, супро;
воджуючи їх до найважливішого моменту їхнього життя –
пологів, та контролюючи пологовий акт задля того, щоб до;
помогти матері народжувати [1, 2], а дитині бути народже;
ною з найменшими ризиками і, як наслідок, з найменшими
ускладненнями. Підвищена настороженість лікарів щодо
цих ускладнень набуває максимуму тоді, коли плід наро;
джується в сідничному передлежанні [1, 3, 5]. І хоча в струк;

турі від загальної кількості пологів такий вид передлежань
посідає лише 3–5%, частота ускладнень, яку зазначають де;
які автори, сягає до 88% (Чернуха Е.А., Пучко Т.К., 2007;
Катько Е.Н., 1994; Hall M., 1997, та ін.), залежно від типу 
ускладнення. За результатами досліджень науковцями були
зроблені висновки про те, що частота вертебробазилярних
порушень та ехографічні ознаки гіпоксично;ішемічного
ураження ЦНС виявлялись майже в 1/3 дітей, народжених
у сідничному передлежанні через природні пологові шляхи
[5, 6], а діти, народжені завдяки операції, таких відхилень не
мають, проте цей показник не був cпівставлений з перебігом
вагітності та паритетом. 

Мета дослідження: дослідити стан новонароджених в
ранній неонатальний період при різних способах розро;
дження.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для того щоб з’ясувати, чи залежить стан новонародже;
ного в неонатальний період тільки від способу розродження
вагітної з сідничним передлежанням плода та чи є
відмінності між об’єктивним станом дітей, народжених в
сідничному передлежанні консервативно або оперативно,
був проведений детальний аналіз даних, які фіксували нео;
натологи з моменту народження дитини, та подальшого спо;
стереження під час перебування в пологовому будинку. Так,
основну групу народжених консервативно склали 60 дітей,
котрі порівнювали з групою дітей, народжених у тазовому
передлежанні, шляхом кесарева розтину, – 84 дитини, та з
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Стан новонароджених при різних 
способах розродження
Н.С. Луценко, І.С. Соколовська

ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ України»

Таблиця 1
Розподіл за статтю плодів між групами (абс. число,%)

Таблиця 2
Розподіл новонароджених за шкалою Апгар на першій хвилині (абс. число, %)

Стать

новонародженого

Основна група, n=60 Група порівняння, n=84 Контрольна група, n=25

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

Дівчата 43 71,6 19 22,6 17 68

Хлопчики 17 28,3 65 77,3 8 32

Кількість

балів

Основна група, n=60 Група порівняння, n=84 Контрольна група, n=25

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

2 0 0 0 0 0 0

3 0 0 0 0 0 0

4 4 6,6 0 0 0 0

5 5 8.3 0 0 0 0

6 21 35 3 3,5 0 0

7 27 45 15 17,8 4 16

8 3 5 59 70,2 14 56

9 0 0 7 8,3 7 8,3

10 0 0 0 0 0 0

Примітка: статистичний показник (р) > 0,05.
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контрольною групою дітей після фізіологічних пологів в
сідничному передлежанні. Для порівняння використовували
такі критерії: розподіл за статтю, оцінка за шкалою Апгар на
першій та п’ятій хвилині після народження, наявність за;
тримки фетальної рідини, наявність ознак наркотичної деп;
ресії новонародженого, наявність симптомів дихальних по;
рушень, наявність порушень серцево;судинної діяльності,
наявність ознак інфекційного ураження органів.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Отримані результати розподілу за статтю викладені в
порівняльній табл. 1.

Розподіл згідно зі статтю відбувався таким чином, що пе;
реважна більшість дівчат була в групі консервативного роз;
родження, що на 49% більше, ніж в групі кесарева розтину,
де переважна більшість припадала на дітей чоловічої статі
(77,3%). Вірогідно, це пов’язано з тим аргументом, що чо;
ловіча стать плода є прогностично несприятливою, посилаю;
чись на дані високого відсотку травмування органів калитки.
У контрольній групі теж спостерігається нерівномірний роз;
поділ між хлопчиками та дівчатками, складаючи різницю в
36% за більшістю дівчат.

Ще одним показником, який був проаналізований, є сис;
тема швидкого оцінювання новонародженого за шкалою Ап;
гар, на першій та п’ятій хвилині. 

Результати одночасного порівняння між групами пред;
ставлені в табл. 2.

Як видно з результатів оцінювання на першій хвилині,
показники є досить варіабельними, так розкид показників в
основній групі виявився на 2 більшим, ніж у порівняльній та
контрольній групі, та показав, що 14,9% дітей, які народжу;
ються в сідничному передлежанні мають досить низку
оцінку за шкалою Апгар (4–5 балів). Тут слід зауважити те,
що кількість балів була знижена за рахунок кольору шкіри,
дихання та відсутності рефлексів. 

Також суттєво відрізняється відсоткова кількість тих
дітей, яким були виставлені 6–7 балів. 50% дітей основної
групи отримали задовільну кількість балів, проте кількість
дітей, які отримали 7 балів, на 27,2% більше, ніж в групі
порівняння, та на 29% вище контрольної, і тільки 5% дітей,
народжених в сідничному передлежанні через природні по;
логові шляхи, отримали на першій хвилині 8 балів, що на
65,2% нижче, ніж після кесарева розтину, та на 51%, ніж
після фізіологічних пологів. Тобто можна зробити висновок
про те, що діти, які народжуються консервативно в сіднично;
му передлежанні, мають нижчу оцінку за шкалою Апгар, ніж
ті, що народилися оперативним шляхом.

Оцінювання на 5;й хвилині свідчить про те, що показник

достовірно змістився в бік високих оцінок, проте 85% плодів
основної групи отримали 7 балів, 55% отримали 8 балів, в
той час як в групі порівняння переважний показник 8–9
балів, що достовірно не відрізняється від контрольної групи
(табл. 3).

Наявність ознак наркотичної депресії новонародженого
не було документально зафіксовано в жодному випадку спо;
стережень.

Важливим показником є наявність затримки фетальної
рідини, тому що порушення нормального фізіологічного ме;
ханізму кліренсу фетальної рідини, інтерстиційний легеневий
простір новонародженого переповнюється, в результаті чого
знижується розтяжимість легень, зберігається часткова об;
струкція дихальних шляхів. За рахунок цього збільшується
частота дихання, розвивається гіпоксемія та ацидоз.

Ознаки затримки фетальної рідини були виявлені у
4 (4,7%) дітей групи порівняння. В інших групах цього уск;
ладнення не було. Порушення функції серцево;судинної си;
стеми відбулося у 5 новонароджених, 3 з котрих відносяться
до групи порівняння, 2 – до контрольної групи. Ці порушен;
ня були виявлені на 2;у та 3;ю добу життя та були спричи;
нені незрощенням артеріальної протоки. 

Слід зазначити, наявність ознак інфекційного ураження
органів (пневмонія) у дітей основної групи – 3–5%.

Травматичні ураження плечового поясу (плексит) спос;
терігалися у 7 (11,6%) дітей. Усі вони були з ускладненням –
за прокидання ручок І та ІІ ступеня, які вивільнялись за кла;
сичною ручною методикою та потребували подальшого ліку;
вання в спеціалізованому стаціонарі. Травматичних уражень
серед дітей двох інших груп не спостерігалось.

ВИСНОВКИ

1. Діти, які народжуються консервативно в сідничному
передлежанні, мають достовірно нижчу оцінку за шкалою
Апгар, ніж ті, що народилися оперативним шляхом.

2. Травматичні ураження плечового поясу (плексит) спо;
стерігалися у 7 (11,6%) дітей, народжених за допомогою кла;
сичної ручної методики.

3. Ускладнення у новонароджених в групах кесарева роз;
тину та природного розродження залежать від супутніх фак;
торів нетравматичного ґенезу, адаптивних можливостей
плода (ознаки внутрішньоутробного інфікування спо;
стерігались у 8% та 5%, синдром затримки розвитку плода –
14% – в групі природного розродження).

Перспективи подальших наукових досліджень поляга;
ють у пошуку нових підходів до вирішення способу розро;
дження жінок з сідничним передлежанням плода залежно
від поєднання декількох можливих етіопатогенетичних фак;
торів можливих ускладнень.

Таблиця 3
Розподіл новонароджених за шкалою Апгар на п’ятій хвилині (абс. число, %)

Примітка: статистичний показник (р) > 0,05.

Кількість

балів

Основна група, n=60 Група порівняння, n=84 Контрольна група, n=25

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

2 0 0 0 0 0 0

3 0 0 0 0 0 0

4 0 0 0 0 0 0

5 0 0 0 0 0 0

6 0 0 0 0 0 0

7 51 85 0 0 2 8

8 30 55 29 70,2 15 60

9 4 6,6 49 58,3 8 32

10 0 0 6 7,1 0 0
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Состояние новорожденных 

при разных способах родоразрешения

Н.С. Луценко, І.С. Соколовская

Исследование состояния новорожденных в зависимости от метода
родоразрешения имеет актуальное значение для определения на;
ибольшей группы осложнений. Основную группу рожденных кон;
сервативно составили 60 детей, группу сравнения составили 84 ре;
бенка, рожденные в тазовом предлежании, путем кесарева сече;
ния, контрольную группу составили 25 детей после физиологиче;
ских родов в ягодичном предлежании. Установлено, что дети, ко;
торые рождаются консервативно в ягодичном предлежании имеют
низкую оценку по шкале Апгар. Травматические повреждения
плечевого пояса (плексит) наблюдались у 7 (11,6%) детей, рож;
денных с использованием классической ручной методики. Ослож;
нения у новорожденных в группе кесарева сечения и естественных
родов зависят от сопутствующих факторов нетравматического ге;
неза и адаптационных возможностей плода.
Ключевые слова: новорожденный, метод родоразрешения, ослож�
нения, риск, дыхательные нарушения.

State new@born 

at the different methods of delivery

N.S. Lytsenko, I.S. Sokolovska

To study the state new;born in an early newborn period at the differ;
ent methods of delivery. Methods and results. Basic group of children,
children who were born through the birth canal made 60 persons, the
comparison group (n= 84), in pelvic presentation, were born through a
way caesarian sections, and control group of children after physiologi;
cal births in breech presentation (n=25). It is set that children which
give birth conservatively in breech presentation have a low estimation
on the scale of Apgar. The traumatic damages of humeral belt (plekxi;
tis) were observed for 7 (11,6%) children, bear with the use of classic
hand method. Complications at new;born in group of caesarian section
and natural births depend on the other factors of untraumatic genesis
and adaptation possibilities.

Keywords: newborn, mode of delivery, complications, risk, respiratory
disorders.
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У статті розглянуті особливості перинатального періоду у
дітей залежно від типу хоріальності. Перинатальні усклад-
нення, які виникають внаслідок багатоплідної вагітності, є
актуальною проблемою у зв’язку з високим ризиком роз-
витку перинатальної патології та смертності близнюків.
Перинатальні втрати у разі багатопліддя вище порівняно з
вагітністю одним плодом в 3–7 раз, кількість померлих
близнят складає від 10% до 15%.
Ключові слова: багатоплідна вагітність, перинатальні уск�
ладнення, монохоріальна двійня, дихоріальна двійня, новона�
роджені близнюки.

За останні три десятиріччя у світі відбулося різке зростання
частоти багатоплідної вагітності (БВ), яка досі вважалася

певною біологічною константою. Така тенденція характерна в
першу чергу для економічно розвинутих країн, але поступово
поширюється і на інші країни. Згідно з літературними даними,
лише за період 2000–2010 рр. [1, 2] в Україні відбулося зрос;
тання частоти багатоплідних пологів більше ніж на 30%, при
цьому пологи двійнею складають майже 95%, а інші 5% припа;
дає на пологи трійнею і багатопліддя більш високого порядку.
Отже проблема «епідемії багатопліддя» є доволі актуальною,
оскільки її наслідки можуть призвести до суттєвого зростання
акушерської і перинатальної патології в нашій країні [1].

БВ відноситься до вагітності високого ризику у зв’язку з
підвищеним рівнем перинатальної патології та смертності
близнюків. Багатоплідна вагітність складає в середньому
1–2% від загальної кількості пологів, зумовлює зростання
частки перинатальних втрат від 10% до 15%, що у 3 – 7 разів
вище, ніж при вагітності одним плодом [4]. Патогенез пери;
натальної патології при БВ не може вважатись повністю
дослідженим. І досі відсутні чіткі дані про особливості фор;
мування та функціональний стан фетоплацентарного ком;
плексу залежно від причин і характеру багатопліддя, недо;
статньо розроблені методи оцінювання стану плодів, моніто;
рингу їхнього внутрішньоутробного розвитку, антенаталь;
ного догляду та прогнозування перинатальних наслідків у
вагітних із багатопліддям різного ґенезу [3]. Таким чином,
збільшення частоти багатопліддя впливає на акушерські та
перинатальні показники, висуваючи проблему багатоплідної
вагітності в низку найбільш актуальних питань сучасного
акушерства та перинатології [5].

Мета дослідження: визначити особливості перинаталь;
ного періоду у дітей від багатоплідної вагітності залежно від
типу хоріальності.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Відповідно до поставленої мети нами було проведено
аналіз 100 історій розвитку новонароджених від бага;
топлідних вагітностей у 50 жінок.

На основі отриманих результатів клініко;статистичного
аналізу, всі діти були розділені на дві групи.

I група – 40 дітей від багатоплідної вагітності з моно;
хоріальною плацентацією у 20 жінок.

II група – 60 дітей від багатоплідної вагітності з ди;
хоріальною плацентацією у 30 жінок.

В обох групах у новонароджених оцінювали наступні по;
казники: гестаційний вік, стан адаптації за шкалою Апгар,
антропометричні показники при народженні (маса тіла,
зріст, окружність голови та грудей). Детально розглянуті пе;
ринатальні ускладнення у новонароджених близнюків, а са;
ме: частота асфіксії при народженні, гіпоксично;ішемічне
ураження ЦНС, пологовий травматизм, внутрішньоутробне
інфікування, жовтяниця, затримка внутрішньоутробного
розвитку (ЗВУР), синдром дихальних розладів (СДР),
анемію та вроджені вади розвитку.

У роботі використані такі методи дослідження: клініко;
лабораторні, інструментальні, вивчення історій розвитку но;
вонароджених.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Із розвитком репродуктивних технологій, які збільшу;
ють число БВ, зростає кількість чинників, що можуть нега;
тивно впливати на перебіг вагітності, материнську захворю;
ваність і пов’язані з нею матеріальні витрати. Останні
збільшуються більше ніж на 40% у порівнянні з одноплідною
вагітністю. Крім того, період госпіталізації пролонгується у
шість разів і більше, що призводить до можливої кон;
тамінації нозокоміальної інфекції.

Серед ускладнень БВ слід: прееклампсію різних ступенів
важкості, передчасні пологи, передчасне відходження навко;
лоплідних вод, передчасне відшарування нормально розта;
шованої плаценти, гестаційний діабет, пієлонефрит, післяпо;
логові кровотечі, анемію різних ступенів важкості та ін.

Як свідчать результати досліджень, в переважній
більшості спостережень пологи відбулися на 32–33;му
тижні у 10 (50%) жінок I групи та у 8 (26,6%) жінок II групи,
на 34–35;му тижні – у 6 (30%) жінок I групи та у 12 (40%)
жінок II групи та на 36–37;му тижні – у 4 (20%) жінок I гру;
пи та у 10 (33,3%) жінок II групи. Кесарів розтин проведено
16 (80%) вагітним I групи та 11 (36,6%) вагітним II групи.
Через природні пологові шляхи народили 4 (20%) жінки 
I групи, 19 (63,3%) жінок II групи.

Отримані дані дозволили зробити висновок про за;
лежність між типом хоріальності та гестаційним віком дітей.
Монохоріальні близнюки, за даними наших досліджень, на;
роджуються у більш ранні терміни гестації, що співпадає з
даними світової літератури.

Оцінка за шкалою Апгар на 1;й і 5;й хвилинах життя у
близнюків з монохоріальною плацентацією виявились ниж;
чими, ніж у близнюків з дихоріальною плацентацією. У групі
дихоріальних близнюків в порівнянні з монохоріальними
антропометричні показники при народженні у першої, дру;
гої дитини були достовірно вище (p<0,05). Середня маса ди;
хоріальних близнюків виявилась вище за масу монохоріаль;
них (відповідно 1980±38 і 1550±52,3№ p<0,05). Дискордант;
ний розвиток плодів виявлено у 16 (80%) жінок I групи та у
13 (43,3%) жінок II групи.

Слід зазначити, що внутрішньопарну різницю у масі тіла
менше 500 г мали 8 (16%) пар новонароджених, 12 (24%) пар
близнюків мали різницю у масі тіла від 500 до 1000 г і

УДК 618.25:618.36�008.64

Перинатальні аспекти багатоплідної вагітності
Л.В. Теличко 

ДВНЗ «Ужгородський національний університет»
Мукачівська центральна районна лікарня



164 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №5 (101)/2015
ISSN 1992;5921

Ï Å Ð È Í À Ò Î Ë Î Ã È ß  È  Í Å Î Í À Ò Î Ë Î Ã È ß

5 (10%) пар – більше 1000 г. У задовільному стані народи;
лись 34 дитини (34%). Асфіксія при народженні була діагно;
стована у 26 (26%) новонароджених, в стані важкої асфіксії
народились 10 (10%) дітей. Два плода з монохоріальної
двійні та один – з дихоріальної загинули антенатально. Зріст
дітей при народженні, окружність голови і грудей виявились
достовірно вищі у групі дітей з дихоріальною плацентацією.

ЗВУР (симетричний і асиметричний варіанти) зустріча;
лась у дітей обох груп. Виявилось, що у монохоріальних
близнюків ЗВУР зустрічалася у 40% дітей, а у дихоріальних
у 25%. Отримані дані дозволили зробити висновок про за;
лежність між типом хоріальності та внутрішньоутробним
розвитком дітей. Монохоріальна плацентація достовірно
гірше впливає на близнюків.

СДР був виявлений у 26 (65%) монохоріальних близ;
нюків та у 18 (30%) дихоріальних близнюків. Гіпоксично;
ішемічне ураження ЦНС спостерігалось у 18 (45%) близ;
нюків з монохоріальною плацентацією та у 23 (38,3%) близ;
нюків з дихоріальною плацентацією. Анемія середнього і
тяжкого ступеня зустрічалась з більшою частотою в групі
дітей з монохоріальною плацентацією (17 новонароджених –
42,5%), ніж у групі дихоріальних близнюків (21 новонаро;
джений – 35%).

У 4 монохоріальних близнюків був виявлений синдром
фето;фетальної трансфузії. Вроджені вади розвитку
зустрічались з більшою частотою у групі дітей з моно;
хоріальною плацентацією, що склало 15% (6 новонародже;
них). У групі дихоріальних близнюків даний показник склав
5% (3 новонароджених).

У меншій кількості були виявлені такі ускладнення, як

внутрішньоутробне інфікування у 25 (62,5%) близнюків з
монохоріальною плацентацією та у 33 (55%) близнюків з ди;
хоріальною плацентацією, жовтяниця у 20 (50%) близнюків
з монохоріальною плацентацією та у 25 (41%) близнюків з
дихоріальною плацентацією, пологовий травматизм у
14 (35%) у близнюків з монохоріальною плацентацією та у
20 (33,3%) близнюків з дихоріальною плацентацією.

ВИСНОВКИ

Оскільки багатоплідна вагітність (БВ) є високим ризи;
ком як для матері, так і для плода, наведене збільшення час;
тоти багатопліддя впливає на акушерські та перинатальні
показники, надаючі проблемі БВ найбільшої актуальності
серед проблем сучасної медицини.

Проведене дослідження дозволяє вважати групою підви;
щеного ризику з розвитку ускладнень новонароджених саме
монохоріальних двієнь, скільки монохоріальна плацентація
є чинником ризику розвитку порушень фізіологічного пе;
ребігу адаптації новонароджених.

Діти з монохоріальною плацентацією, в порівнянні з ди;
хоріальними двійнями, характеризуються більш високою час;
тотою розвитку синдрому дихальних розладів, гіпоксично;
ішемічного ураження ЦНС, анемії, жовтяниці, затримки
внутрішньоутробного розвитку, вроджених вад розвитку, на
відміну від дітей з дихоріальною плацентацією. У монохоріаль;
них близнюків зустрічається синдром фето;фетальної транс;
фузії, який є надзвичайно небезпечним для новонароджених
близнюків. Ось чому БВ належить до станів високого ризику в
акушерстві і потребує спеціального ведення для досягнення оп;
тимального результату як для матері, так і для плода.

Перинатальные аспекты 

многоплодной беременности

Л.В. Теличко

В статье рассмотрены особенности перинатального периода у де;
тей в зависимости от типа хориальности. Перинатальные ослож;
нения, которые возникают вследствие многоплодной беременнос;
ти, становятся актуальной проблемой высокого риска развития
перинатальной патологии и смертности близнецов. Перинаталь;
ные потери в случае многоплодия выше в сравнении с беременно;
стью одним плодом в 3–7 раз, количество умерших близнецов со;
ставляет от 10% до 15%.
Ключевые слова: многоплодная беременность, перинатальные
осложнения, монохориальная двойня, дихориальная двойня, ново�
рожденные близнецы.

Perinatal aspects 

of multiple pregnancy

L.V. Telychko

The article deals with the peculiarities of the perinatal period in chil;
dren depending on the type of chorionicity. Perinatal complications
arising from multiple pregnancy is a very topical issue due to the high
risk of perinatal pathology and mortality of twins. Possible perinatal
loss in case of multiple pregnancy is higher comparing to one fetus
pregnancy in 3–7 times, the number of deaths of twins comprises from
10 to 15%.

Key words: multiple pregnancy, perinatal complications, monochoriоnic
twins, dichorionic twins, newborn twins.

Сведения об авторе

Теличко Лилия Владимировна – Мукачевская районная больница, 89600, Закарпатская область, г. Мукачево, 
ул. Пирогова, 8;13; тел.: (03131) 5;43;94, факс (03131) 5;50;28, (050) 55;87;4;87

1. Романенко Т. Многоплодная бере
менность и роды: так ли это хорошо? /
Т. Романенко, А. Ткаченко // З турботою
про жінку. – 2010. – № 4 (16). – С. 4–7.
2. Савельева Г.М. Прогнозирование
некоторых осложнений беременности

в первом триместре беременности /
Г.М. Савельева, О.Б. Панина,
Л.Г. Сичинава // Проблемы беремен
ности. – 2000. – № 1. – С. 17–21.
3. Соловйов О. Багатоплодові вагітності
з точки зору медицини плода як скла

дової перинатології / О. Соловйов. –
2010. – № 4 (16). – С. 20–23.
4. Юзько А.М. Репродуктивные техно
логии сегодня и завтра / А.М. Юзько,
Т.А. Юзько // Жіночий лікар. – 2007.
– № 6 (14). – С. 11–15.

5. Kuwata T.V. The risk of birth defects
in dichorionic twins conceived by assist
ed reproductive technology /
T.V. Kuwata, S.A. Matusubara,
A.J. Ohkuchi // Twin Res. – 2004. –
№ 7. – P. 223–227.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

Статья поступила в редакцию 08.04.2015



165ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №5 (101)/2015
ISSN 1992;5921

Ï Å Ð È Í À Ò Î Ë Î Ã È ß  È  Í Å Î Í À Ò Î Ë Î Ã È ß

На підставі клініко-лабораторного обстеження 834 пар «ма-
ти–новонароджений» з групи ризику щодо внутріш-ньоутроб-
ної інфекції верифікована внутрішньоутробна вірусна
інфекція у 224 (31,6%) новонароджених. Вивче-ні особли-
вості перебігу вагітності, пологів та клінічний стан новонаро-
джених при внутрішньоутробних вірусних інфекціях.
Ключові слова: вагітність, внутрішньоутробні вірусні інфекції,
новонароджені, клінічний стан.

Сьогодні однією з важливіших проблем перинатальної меди;
цини залишається проблема внутрішньоутробних інфекцій

(ВУІ), які впливають як на показники перинатальної і неона;
тальної смертності, так і на стан здоров’я новонароджених (НН)
і дітей 1;го року життя [1–2, 5]. Серед етіологічних збудників
ВУІ найбільшу потенційну небезпеку для плода та НН станов;
лять віруси [1–3]. Поряд із герпесвірусами особливу увагу при;
вертають також гострі респіраторні віруси (ГРВ): грип, пара;
грип, респіраторно;синцитіальний (РС) вірус, аденовірус (АД),
ентеровіруси, тому що гострі респіраторні вірусні інфекції
(ГРВІ) є найбільш поширеними у вагітних. А оскільки гострі
респіраторні віруси можуть проникати через плаценту, то мож;
ливе передчасне переривання вагітності, загибель плода, вади
розвитку або внутрішньоутробне інфікування [1, 4, 6–8]. Бракує
даних про системне вивчення вроджених вірусних інфекцій у
новонароджених.

Мета дослідження: вивчити особливості перебігу
вагітності, пологів та клінічний стан новонароджених з
внутрішньоутробними вірусними інфекціями.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для досягнення поставленої мети було обстежено 834 хво;
рих НН з підозрою на ВУІ з першої доби життя та їх матері.

Критеріями включення в обстеження були дані анамнезу:
перенесені жінкою гострі респіраторні захворювання (ГРЗ), у
тому числі грип та реактивація TORCH; або інфекцій, що пере;
даються статевим шляхом (ІПСШ) під час даної вагітності, за
даними ультразвукового дослідження – матково;плацентарна
інфекція під час даної вагітності, дані передчасні пологи; з боку
дитини: клінічні маркери – діти з малою масою тіла (недоно;
шені, внутрішньоутробна гіпотрофія, затримка внутрішньоут;
робного розвитку), синдром дихальних розладів (СДР), вро;
джена пневмонія, клінічні прояви респіраторної інфекції у
перші 3 доби життя (риніт, кон’юнктивіт, фарингіт, бронхіт), пе;
ринатальні ураження ЦНС, жовтяничний синдром із затяжним
перебігом. Критеріями виключення з обстеження були: супутня
тяжка патологія (вроджені або спадкові аномалії), гестаційний
вік менше 25 тиж та більше 41 тиж.

Діагноз внутрішньоутробної вірусної інфекції (ВВІ) був ве;
рифікований за допомогою прямих методів діагностики: пряма
імунофлюоресценція, імунохроматографічний аналіз, мо;
дифікована реакція зв’язування комплементу для визначення
серотипів ентеровірусів в ІФА з полі; та моновалентними енте;
ровірусними сироватками, культуральний метод та допомогою
непрямих методів діагностики – серодіагностика (парні сиро;
ватки в РПГА). Паралельно проведено обстеження на інфекції
групи TORCH та ІПСШ (цитомегаловірусна, герпетична, ток;

соплазмова, краснуха, мікоплазмоз, хламідіоз) із застосуванням
ІФА та ПЛР, бактеріологічне обстеження.

Статистичне оброблення отриманих результатів проводили
з обчисленням параметричних та непараметричних критеріїв.
Статистичний аналіз здійснювали з використанням пакета про;
грам «Statistica 6.0» для персональних комп’ютерів.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Серед загальної кількості обстежених діагноз ВУІ був ве;
рифікований у 708 (84,9%), серед яких діагноз ВВІ встановле;
ний у 224 (31,6%) НН, а також ВУІ бактеріальної етіології – у
126 (17,8%), мікст;інфекції групи TORCH в асоціації з бак;
теріальною флорою – у 178 (25,2%), мікст;інфекції TORCH в
асоціації з ІПСШ – у 64 (9%), TORCH;інфекції – у 60 (8,5%) та
ІПСШ – у 56 (7,9%).

Серед 224 дітей з діагнозом ВВІ у 32 (14,3%) виявлена мо;
ноінфекція, у 77 (34,4%) – змішані вірусно;вірусні інфекції, у
62 (27,7%) – ВРВІ в асоціації з бактеріальними інфекціями, у
53 (23,6%) – ВРВІ в асоціації з TORCH;інфекціями. Доноше;
них НН було 132 (58,9%) та недоношених – 92 (41,1%), в гес;
таційному віці з 25;го по 41;й тиждень.

При верифікації етіологічних чинників виявили: вірус гри;
пу – у 4,9%, вірус парагрипу – у 6,5%, аденовірус – у 12,8%, РС;
вірус – у 8,6%, ентеровірус – у 15,2%, цитомегаловірус – у 56,6%,
вірус простого герпесу – у 22,6%.

При вивченні біологічного анамнезу встановлено, що обтя;
жений акушерський анамнез виявлений у 74 (33%) жінок
(безпліддя, викидні, невиношування, завмерла вагітність), обтя;
жений гінекологічний анамнез – у 122 (54,5%) з перевагою
хронічних урогенітальних інфекцій, екстрагенітальна патологія
– у 114 (50,8%): хронічний тонзиліт, рецидивний бронхіт,
хронічний холецистит, ендокринна патологія, гіпертонічна хво;
роба. Несприятливим фактором для плода була наявність у
більшості жінок загострень хронічних генітальних та екстра;
генітальних інфекцій під час даної вагітності, лікування яких
або не проводили, або проводили без ефективної санації, про що
свідчить народження дітей передчасно. У всіх випадках наро;
дження хворих НН спостерігали обтяжений перебіг антенаталь;
ного періоду у матерів в порівнянні з контрольною групою
(р<0,05). Найбільш частими факторами перинатального роз;
витку ВВІ у НН була наявність ГРВІ у 102 (45,5%) вагітних, за;
грози переривання даної вагітності – у 98 (43,7%), дострокового
розродження – 92 (41,1%), анемії – 56 (25,0%), плацентарної
дисфункції – 52 (23,2%), прееклампсії – 39 (17,4%), асфіксії
дітей при народженні – 91 (40,6%). Несприятливим чинником
для вагітної та плода за отриманими даними була відсутність
профілактики та лікування ГРВІ під час даної вагітності, особ;
ливо при її несприятливому перебігу. 

Проведений аналіз результатів гістологічного дослідження
224 послідів у жінок, які народили дітей з ВВІ, виявив, що поряд
з характерними специфічними структурними змінами, які були
спричинені респіраторними вірусами, у 54 (24%) виявлено та;
кож неспецифічні запальні реакції (децидуїт, віллузит) та різні
варіанти порушення плацентарного кровообігу. Даний факт до;
водить, що, крім прямої пошкоджувальної дії вірусу, можливе
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виникнення вторинної гіпоксії та порушення живлення плода.
Відсутність специфічних ознак ураження послідів при вірусних
інфекціях у вагітних не виключає необхідності дослідження
послідів при народженні дітей з групи ризику щодо ВУІ.

Чітке уявлення про клінічний стан новонароджених з ВВІ
дає аналіз результатів дослідження в групах хворих дітей з мо;
но; та мікст;інфекціями.

Моно;ВВІ у більшості випадків спостерігали у доношених
НН – 30 (93,7%) та у 2 (6,3%) недоношених. Серед етіологічних
збудників переважали ентеровіруси – у 17 (53,1%), аденовіруси
– у 8 (25%), РС;віруси – у 5 (15,6%), парагрип – у 2 (6,3%). У
клінічній картині переважали локалізовані форми інфекції у
вигляді уражень дихальних шляхів (риніт, ринофарингіт в
асоціації з кон’юнктивітами, бронхіти) – у 13 (40,6%) та вісце;
ральні (пневмонія, вроджені кардити, вроджені вади серця) – у
8 (25%). Тяжкий перебіг спостерігали при аденовірусній
інфекції у недоношених з вісцеральними ураженнями (вродже;
на пневмонія на фоні СДР І типу). У більшості НН (23; 71,8%)
спостерігали функціональне ураження гепатобіліарної системи
у вигляді затяжної кон’югаційної жовтяниці. Наявність у
більшості (20; 62,5%) гастроінтестинального синдрому була зу;
мовлена АД; та ентеровірусами. Серед уражень ЦНС переважа;
ли гіпоксично;ішемічні зміни або перивентрикулярні кровови;
ливи (ПВК) при ультразвуковому дослідженні (УЗД) головно;
го мозку. Летальності в даній групі не відзначена.

При змішаних ВВІ спостерігали асоціацію не менше 
2 вірусів. Доношених було 42 (54,5%), недоношених –
35 (45,5%). У клінічній картині тяжкий перебіг інфекції пере;
важав у недоношених дітей у вигляді вісцеральних форм – у
18 (51,3%): вроджені пневмонії на фоні СДР І типу (ателекта;
зи, хвороба гіалінових мембран) та генералізованої – у
10 (28,6%). Летальний кінець спостерігали у 3 (3,8%) при ге;
нералізованій формі. Серед доношених НН визначені ло;
кальні форми ураження дихальних шляхів – у 19 (45,2%),
вісцеральні (вроджені пневмонія, кардит) – у 11 (26,2%) та
субклінічні – у 12 (28,6%) у ви;гляді затяжної жовтяниці, ди;
сметаболічних кардіопатій, постгіпоксичних уражень ЦНС.

При змішаних вірусно;бактеріальних інфекціях спо;
стерігали найбільший відсоток летальних випадків (5; 8%)

при генералізованих формах інфекції (3 недоношених НН, 2
доношених НН). У клінічній картині у недоношених перева;
жали вісцеральні форми ураження – 22 (68,7%) та гене;
ралізовані – у 10 (31,3%). У всіх дітей відзначено СДР І ти;
пу в сполученні з вродженою пневмонією – у 30 (93,7%).
Ураження нервової системи представлені ознаками дифуз;
ного набряку мозку або внутрішньошлуночковими кровови;
ливами (ВШК) при УЗД. У доношених спостерігали вісце;
ральні ураження – у 15 (50%) у вигляді вроджених пнев;
моній та кардитів, вроджених вад серця та локальні – у
12 (40%): ринофарингіти, бронхіти. У половини супутньої
патології були локальні гнійно;запальні інфекції та інфекції
сечовивідних шляхів.

Особливостями клінічного перебігу змішаних вірусно;
TORCH;інфекцій була перевага у недоношених НН церебраль;
них форм – у 10 (43,5%) у вигляді мляво перебігаючого енце;
фаліту або ВШК ІІ–ІІІ стадії, ПВК, вісцеральних – у 10 (43,5%)
– вроджені пневмонії на фоні СДР І типу, гепатити та у 3 (13%)
– генералізовані форми з летальним кінцем у 2 (3,6%).
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1. У південному регіоні України (м. Запоріжжя) питома ва;
га вроджених вірусних інфекцій в структурі верифікованих
внутрішньоутробних інфекцій у новонароджених склала 31,6%.

2. Визначені вірусологічні варіанти вроджених вірусних
інфекцій: змішані вірусно;вірусні – 77 (34,4%), вірусно;бак;
теріальні – 62 (27,7%), вірусно;TORCH;інфекції – 53 (23,6%) та
моно – 32 (14,3%).

3. Найбільш частішими факторами перинатального ризику
у новонароджених з уродженими вірусними інфекціями є на;
явність ГРВІ у вагітних, загрози переривання вагітності, на;
явність анемії, плацентарної дис;функції, прееклампсії, достро;
кового розродження, асфіксії при народженні.

4. Клінічними формами вроджених вірусних інфекцій у
новонароджених є генералізована (4,5%), церебральна
(5,4%), вісцеральна (73,6%), локалізована (5,4%), субклі;
нічна (10,7%). Найбільш несприятливий перебіг захворюван;
ня відзначено при вірусно;бактеріальних та змішаних вірус;
но;TORСН інфекціях.

Роль вирусов в патологии беременности, 

плода и новорожденного

И.И. Редько 

На основании клинико;лабораторного обследования 834 пар
«мать–новорожденный» из группы риска по внутриутробной ин;
фекции верифицирована внутриутробная вирусная инфекция у
224 (31,6%) новорожденных. Изучены особенности течения бере;
менности, родов и клиническое состояние новорожденных при
внутриутробных вирусных инфекциях.
Ключевые слова: беременность, внутриутробная вирусная ин�
фекция, новорожденный, клиническое состояние.

The role virus in pathology of pregnancy, 

fetus and newborns

I.I. Redko 

In result of clinical and laboratory examinations 834 pair «women;
newborns» with risk of an intrauterine infections verified intrauterine
respiratory virus infection was 224 (31,6%) newborns and their moth;
er. The authors studied the patterns course of newborns clinical state
with intrauterine respiratory virus infections.

Key words: pregnancy, intrauterine virus infections, newborns, charac�
teristics of clinics.
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