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• Бактеріальні інфекції 
  сечовивідних шляхів: 
  цистит, уретрит, 
  пієлонефрит;

• Запалення середнього 
   вуха;

• Фарингіт та тонзиліти 
  бактеріальної інфекції;

• Гострий та хронічний 
  бронхіт

Антибактеріальний спектр: Цефіксим ефективний як in vitro так і в клінічних умовах при 
лікуванні інфекцій, спричинених найбільш частими патогенними мікроорганізмами, 
включаючи Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, E. Coli, Proteus Mirabilis, 
Klebsiella species, Haemophilus influenzae (бета-лактамази – позитивні і негативні), Branha-
mella catarrhalis (бета-лактамази – позитивні і негативні) і Enterobacter species. Має високий 
ступінь стабільності у присутності бета-лактамаз.
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Хвороби системи кровообігу на сьогодні залишаються
найпоширенішою патологією у структурі загальної за>

хворюваності та смертності населення всього світу.
Смертність жіночого населення від серцево>судинних за>
хворювань (ССЗ) є вищою порівняно із чоловіками в Ук>
раїні на 7,3%. У 2008 р. смертність від ССЗ в Україні стано>
вила 999,9 серед чоловіків, а серед жінок – 1063,9 на 100 тис.
населення [1]. 

Оскільки проблема серцево>судинного здоров’я жінок
досі залишається невирішеною, питання моніторингу
кардіоваскулярних захворювань та виділення груп жінок, що
особливо потребують первинної та вторинної профілактики
ССЗ, є актуальною. Основна увага всіх сучасних рекомен>
дацій з профілактики та лікування приділяється жінкам у
постменопаузі, адже ризик розвитку кардіоваскулярної пато>
логії в жінок у репродуктивному віці прийнято вважати неви>
соким. Протективний ефект нормального естрогенового фо>
ну в жінок зі збереженим овуляторним циклом у пременопа>
узі порівняно з чоловіками співставного віку забезпечує
низьку частоту ССЗ. З роками і з настанням постменопаузи
ця гендерна різниця нівелюється. Проте важливо виділяти
групи пацієнток, що навіть у репродуктивному віці є носіями
множинних факторів серцево>судинного (СС) ризику, які в
подальшому реалізуються в ранні кардіоваскулярні захворю>
вання та смерть. Певні захворювання ендокринної системи
жінок, зокрема синдром полікістозу яєчників (СПКЯ), мо>
жуть призводити до таких наслідків.

СПКЯ – найпоширеніше ендокринне захворювання
жінок репродуктивного віку, в основі розвитку якого лежить
гіперандрогенія та інсулінорезистентність (ІР). За даними
європейських і американських досліджень, частота СПКЯ в
популяції досягає 4–12% [2]. Переважно за даною категорією
пацієнток спостерігають лікарі акушери>гінекологи, проте в
жінок із СПКЯ в пізньому репродуктивному періоді спос>
терігається зміна клінічної картини захворювання – замість
порушення фертильності, косметичних проблем (гірсутизм,
акне) на перший план виходять метаболічні порушення, сер>
цево>судинні, цереброваскулярні захворювання та цукровий
діабет.

У 1992 р. E. Dahlgren та співавтори [8] розрахували за до>
помогою моделі аналізу ризиків, що в пацієнток із СПКЯ,
враховуючи наявність багатьох факторів виникнення
кардіоваскулярних захворювань, відносний ризик розвитку
інфаркту міокарда у 7,4 разу більший, ніж у групі жінок без
такої ендокринопатії. Це вперше змусило лікарів>кардіологів
звернути особливу увагу на цей контингент хворих.

У проспективному дослідженні Nurses ‘Health Study, в
яке ввійшло 82 439 медичних сестер, спостереження за якими
тривало 14 років, нерегулярний менструальний цикл у віці
20–35 років асоціювався зі зростанням ризику фатального та
нефатального інфаркту міокарда на 50% в майбутньому, неза>
лежно від віку, індексу маси тіла (ІМТ), паління, спадковості,
часу настання менопаузи та рівня фізичної активності. Ці
жінки мали тенденцію до більш високого ризику розвитку
інсульту, зокрема ішемічного. Автори пояснюють такі ре>
зультати тим, що більшість жінок з порушеннями менстру>

ального циклу страждали на СПКЯ, адже саме дана патологія
у 90% випадків є причиною олігоменореї [7].

У дослідженні Women’s Ischemia Syndrome Evaluation, в
яке ввійшло 855 жінок, у 104 було діагностовано СПКЯ. Ате>
росклеротичне ураження коронарних судин, виявлене за до>
помогою ангіографії, спостерігалось у 32% жінок із СПКЯ,
проти 25% жінок без такого, при цьому середній вік першої
групи (62,5±10 років) був на 5 років меншим, ніж другої. У
цьому ж дослідженні кардіоваскулярна смерть або гострий
коронарний синдром (ГКС) протягом 1 року спостерігались
у 3,3 разу частіше в групі жінок із СПКЯ [18]. 

A. Birdsall та співавтори [5] проаналізували дані всіх ко>
ронарографій, проведених жінкам протягом двох років в Ок>
ленді (Нова Зеландія). Середній вік пацієнток становив 53
роки. Виявилось, що 42,3% жінок страждали на СПКЯ, серед
них достовірно більше пацієнток мали 50% і більше уражен>
ня коронарних артерій та більш виражені клінічні ознаки
ішемічної хвороби серця, ніж пацієнтки без даного синдрому. 

Три дослідження жінок у постменопаузі, що проходили
коронарну ангіографію, виявили підвищений ризик розвитку
коронарної оклюзії або СС подій у пацієнток з надлишком
андрогенів та / або нерегулярним менструальним циклом,
або полікістозом яєчників за даними ультразвукового
дослідження (УЗД) органів малого таза [17, 25].

D. Cibula та співавтори [6] обстежили 61 пацієнтку з СПКЯ
у віці 45–59 років. Автори продемонстрували на Чеській ко>
горті пацієнток із СПКЯ, що у 21% таких жінок проти 5% жінок
контрольної групи без СПКЯ спостерігалася стенокардія або
раніше перенесений ГКС, або коронарна реваскуляризація.

P. de Groot та співавтори [9] провели мета>аналіз п’яти
контрольованих обсерваційних досліджень, результати яких
були опубліковані в період між 2000 і 2008 роками. Цей мета>
аналіз продемонстрував 2>кратне підвищення ризику розвит>
ку ішемічної хвороби серця та інсульту у хворих на СПКЯ
порівняно з жінками без даної патології.

Враховуючи вищенаведені дані щодо більшого відсотку
та молодшого віку виникнення ССЗ і смерті у жінок із
СПКЯ, важливим є вчасне виявлення та попередження фак>
торів кардіоваскулярного ризику даного контингенту хворих.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

На базі відділення дисліпідемій ДУ «Національного на>
укового центру «Інститут кардіології імені академіка
М.Д. Стражеска» АМН України проведено обстеження 80
пацієнток із СПКЯ, що перебували на лікуванні або були під
диспансерним наглядом у відділенні реабiлiтацiї репродук>
тивної функцiї жінок ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і
гінекології НАМН України», які включені до основної групи.
Діагностика СПКЯ проводилась акушерами>гінекологами
згідно з рекомендаціями, запропонованими у 2003 р. Об’єдна>
ним конгресом Європейського товариства репродукції люди>
ни і Американським суспільством репродуктивної медицини,
за наявності двох з трьох критеріїв: оліго> та/або ановуляції,
клінічних (гірсутизм, акне) та/або біохімічних ознак гіперан>
дрогенії, полікістозних яєчників за даними УЗД органів ма>
лого таза, при виключенні іншої можливої етіології. 

Îñîáëèâîñò³ êàðä³îâàñêóëÿðíîãî ðèçèêó â
ïàö³ºíòîê ³ç ñèíäðîìîì ïîë³ê³ñòîçó ÿº÷íèê³â
О.І. Мітченко1, А.Г. Корнацька2, В.Ю. Романов1, О.В. Сопко1

1ДУ «ННЦ «Інститут кардіології ім. М.Д. Стражеска» АМН України
2ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України»
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Усі пацієнтки з СПКЯ були розподілені на 3 підгрупи за>
лежно від індексу маси тіла (ІМТ): І підгрупа – 17 (21,7%)
пацієнток з нормальною масою тіла (ІМТ 18,5–24,9 кг/м2), ІІ
підгрупа – 19 (23,3%) пацієнток з надлишковою масою тіла
(ІМТ 25–29,9 кг/м2), ІІІ – 44 (55%) пацієнтки з ожирінням
(ІМТ>30 кг/м2).

Критерії включення: пацієнтки з СПКЯ віком від 18 до 40
років. 

Критерії виключення: прийом гормональних препаратів,
інсуліносенситайзерів, індукторів овуляції протягом 3 міс до
обстеження та наявність вродженої гіперплазії наднирників,
андрогенсекретуючої пухлини, синдрому Кушинга, гіперпро>
лактинемії, порушення функції щитоподібної залози, вжи>
вання чи зловживання ліками, що містять андрогени та ана>
боліки.

У контрольну групу включено 30 жінок без СПКЯ з регу>
лярним менструальним циклом та без клінічних ознак гіпер>
андрогенії.

Усім пацієнткам проводилися загальноклінічне обсте>
ження, офісне вимірювання АТ, вимірювання маси тіла, зро>
сту та розрахунок ІМТ. 

Визначення ступеня ожиріння проводилось відповідно
до рекомендацій ВООЗ (1997) з розрахунком ІМТ, де ІМТ =
маса тіла/зріст2 (кг/м2). Нормальна маса тіла визначалась
при ІМТ 18,5–24,9 кг/м2, надлишкова – при ІМТ від 25 до
29,9 кг/м2, ожиріння – при ІМТ понад 30 кг/м2. 

Усім жінкам проводили оцінку обвію талії (ОТ), обвію
стегон (ОС) та їх співвідношення. Ожиріння вважали аб>
домінальним, якщо ОТ понад 80 см, а відношення ОТ/ОС >
0,85.

У всіх пацієнток визначали рівень глюкози в сироватці
крові. Якщо рівні глюкози натще > 5,6 ммоль/л але <
7 ммоль/л і за відсутності раніше діагностованого цукрового
діабету (ЦД), проводився пероральний глюкозотолерантний
тест (ПГТТ) за методикою, запропонованою ВОЗ та National
Diabetic Group, 2005. В якості нормальних при проведенні
ПГГТ використовували такі показники: рівень глюкози на>
тще менше 5,6 ммоль/л, через 2 год після введення глюкози –
менше 7,8 ммоль/л. Порушену толерантність до глюкози
(ПТГ) виявляли при рівні глюкози натще >5,6, але
<7 ммоль/л, і на 120>й хвилині ГТТ 7,8 ммоль/л, але
<11,1 ммоль/л. ЦД визначався при рівні глюкози натще
>7 ммоль/л і 11,1 ммоль/л на 120>й хвилині ПГТТ.

Хворим проводилось визначення рівня інсуліну натще.
ІР визначали за допомогою індексу НОМА. Даний показник
розраховувався за формулою: НОМА = інсулін (МОд/мл) 
глюкоза (ммоль/л) / 22,5 (у.о.). У разі підвищення показни>
ка >2,77 діагностувалась ІР. 

Визначали також рівень загального холестерину (ХС),
тригліцеридів (ТГ), холестерину ліпопротеїнів високої
щільності (ХС ЛПВЩ) та холестерину ліпопротеїнів низької
щільності (ХС ЛПНЩ) в сироватці крові. Оптимальні рівні

визначали згідно з рекомендаціями Європейського товарист>
ва кардіологів ЕSС по веденню пацієнтів з дисліпідемією
(2011 р.).

Усім пацієнтам проводилось ЕКГ у 12 стандартних відве>
деннях, допплєр>ЕхоКГ з оцінкою показників морфо>
функціонального стану серця, добове моніторування ар>
теріального тиску за допомогою апарата АВРМ>04 фірми
Meditech (Угорщина).

На базі ДУ „Інститут педіатрії, акушерства і гінекології
НАМН України” досліджували жіночі статеві гормони:
фолікулостимулюючий, лютеїнізуючий, пролактин, ест>
радіол, вільний тестостерон, прогестерон, дегідроепіандро>
стерон, 17>КС, ТТГ та проводились УЗД органів малого таза
і наднирників для верифікації діагнозу СПКЯ.

Статистичний аналіз результатів дослідження виконано з
використанням пакета програм «Statistic for Windows 6.0».
Розбіжності між ознаками оцінювали за допомогою непара>
метричних критеріїв – U>критерію Манна–Уїтні при
порівнянні кількісних ознак та двостороннього точного кри>
терію Фішера при порівняння якісних ознак. Різницю вважа>
ли статистично значущою при р<0,05. Відмінності вважалися
статистично значущими при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Як видно з даних табл. 1, пацієнти з СПКЯ (основна гру>
па) та пацієнти без СПКЯ (контрольна група) були
співставні за віком. 

У контрольну групу було включено 30 пацієнток без
СПКЯ, співставних за ІМТ з основною групою, для виклю>
чення впливу лише ожиріння на виникнення факторів ризи>
ку СС, адже 63 (78,7%) пацієнтки з СПКЯ мали надлишкову
масу тіла або ожиріння. Отримані результати відповідають
літературним даним, що повідомляють про наявність над>
лишкової маси тіла та ожиріння в 40–80% пацієнток із
СПКЯ. Існують дані, що одні й ті самі гени є відповідальни>
ми за розвиток ожиріння та СПКЯ в даного контингенту хво>
рих. Гіперандрогенія, що лежить в основі патогенезу СПКЯ,
призводить до підвищення внегонадного синтезу естрогенів у
жировій тканині, що, у свою чергу, сприяє проліферації ади>
поцитів і ожирінню. Хоча висококалорійна дієта, обмежені
фізичні навантаження та порушення нейроендокринного
контролю центрів у гіпоталамусі, які відповідають за «харчо>
ву поведінку», також, безумовно, є важливими факторами у
виникненні підвищеного ІМТ [26]. 

Крім того, для пацієнток із СПКЯ, згідно з даними літера>
тури, характерний несприятливий андроїдний, або вісцераль>
ний, тип ожиріння, що виникає на тлі гіперандрогенії і, як
відомо, корелює з кардіальними факторами ризику навіть
більш тісно, ніж перевищення нормального ІМТ [4]. У нашо>
му дослідженні всі пацієнтки основної групи достовірно
частіше мали андроїдний тип розподілу жирової тканини,

Показник

Основна група (пацієнтки з СПКЯ) Контрольна

група (пацієнти

без СПКЯ),

n=30
Усі, n=126

І підгрупа

(нормальний ІМТ),

n=17

ІІ підгрупа

(надлишковий ІМТ),

n=19

ІІІ підгрупа

(ожиріння),

n=44

Вік, р (M±m) 28,7±7,5 28,6±6,37 28,2±5,1 29,1±3,2 29,7±6,2

ІМТ, кг/м2 (M±m) 31,5±1,9 22,0±3,0 28±1,2 38±6,6 29,0±5,1

ОТ/ОС (M±m) 0,91±0,37* 0,83±0,08* 0,87±0,09* 0,88±0,07* 0,78±0,08

ОТ/ОС>0,85 (%) 60 (75,1%)* 11 (64,7%)* 13 (68,4%)* 44 (100%)* 7 (23,3%)

Примітка: * – р<0,05 порівняно з контрольною групою.

Òàáëèöÿ 1
Õàðàêòåðèñòèêà â³êîâèõ òà àíòðîïîìåòðè÷íèõ äàíèõ ïàö³ºíòîê
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ніж пацієнтки контрольної групи. Навіть у 58,8% жінок з нор>
мальним ІМТ виявлено показник відношення ОТ/ОС>0,85. 

У табл. 2 представлена характеристика вуглеводного
обміну пацієнток із СПКЯ (основної групи) та контрольної
групи – пацієнток без СПКЯ. 

За даними табл. 2, основна група мала достовірно вищі
показники глюкози (5,2 ммоль/л проти 4,7 ммоль/л;
р<0,001) та інсуліну (13,6 ммоль/л проти 3,8 ммоль/л;
р<0,001) у сироватці крові натще порівняно з групою контро>
лю. Показники індексу НОМА були достовірно вищими в
групі хворих із СПКЯ і прогресували зі зростанням ІМТ. ІР
виявлена у 62,5% пацієнток із СПКЯ і не лише в групі з над>
лишковим ІМТ (64,7%) та ожирінням (70,5%), проте майже в
половини пацієнток з нормальною масою тіла (47,1%). 

ІР відіграє провідну роль у патогенезі СПКЯ і вияв>
ляється у 40–80% таких пацієнток [28]. Механізми розвитку
ІР при СПКЯ відрізняються від патогенезу ІР на тлі
ожиріння, тому вона виявляється навіть у пацієнток із СПКЯ
і нормальним ІМТ. Механізми розвитку ІР при СПКЯ є бага>
тофакторними та не до кінця вивченими. Відомо, що на
клітинному рецепторному і пострецепторному рівнях при
СПКЯ є порушення трансдукції сигналу інсуліну в клітину
[10]. СПКЯ часто спостерігається у членів однієї і тієї ж сім’ї,
що дозволяє припустити участь спадкових факторів в
етіології синдрому, а також значну генетичну детерміно>
ваність. Крім того, відомо, що в таких пацієнток існує ген або
комбінація генів, відповідальних за цей стан. Проте, як було
зазначено вище, жінки з СПКЯ мають схильність до розвит>
ку ожиріння, що призводить до поглиблення існуючої ІР, а
відтак, і метаболічних порушень [19]. 

Згідно з даними, представленими в табл. 2, у 13 (16,2%)
пацієнток основної групи виявлено ПТГ, яка зростала зі
збільшенням ІМТ і становила 5,9% у І підгрупі, 10,5% – у ІІ і
22,7% – у ІІІ. ЦД 2>го типу був виявлений у 3 (6,8%)
пацієнток ІІІ підгрупи (з ожирінням).

Міжнародна асоціація діабету визначає СПКЯ важливим
немодифікуємим фактором ризику розвитку ЦД 2>го типу
[3]. ПТГ у жінок із СПКЯ набагато швидше переходить у ЦД
[21]. Розвиток ПТГ та ЦД 2>го типу при СПКЯ пов’язаний з
периферичною ІР, гіперсекрецією інсуліну, підвищенням
функції >клітин підшлункової залози з їх поступовим висна>
женням. Гіперандрогенія та зниження рівня секссте>
роїдзв’язувального глобуліну, характерні для СПКЯ, також є
факторами ризику розвитку ПТГ та ЦД [20]. 

ЦД 2>го типу є одним з головних незалежних факторів
ризику СС патології, яка часто визначає прогноз, у тому
числі для життя хворих. Кардіологи визнають ЦД 2>го типу
еквівалентом ІХС. 

Згідно з даними D. Ehrmann [11], у 30–40% жінок із
СПКЯ є ПТГ, а в 10% ЦД розвивається до 40 років. Важливе
значення в потенціації порушення вуглеводного обміну, без>

умовно, має ожиріння. У дослідженні R. Legro та співавторів
[16] ПТГ та ЦД 2>го типу розвивались у віці 30 років у
30–50% осіб з ожирінням і СПКЯ.

У нашій роботі не було виявлено такої високої частоти
ПТГ та ЦД 2>го типу, що може бути пов’язано з молодшим
віком та меншим середнім ІМТ обстеженої нами когорти, ад>
же ці стани дійсно тісно корелювали з віком (усі пацієнтки з
ЦД були старші 35 років) та масою тіла жінок із СПКЯ.

Артеріальна гіпертензія (АГ) була діагностована у 17
(22,5%) пацієнток з СПКЯ і не була виявлена в контрольній
групі.

За наявності СПКЯ розвиток АГ відбувається на тлі ІР та
гіперінсулінемії. Інсулін сприяє зменшенню виділення
натрію нирками шляхом прямого впливу на систему ка>
нальців з активацією реабсорбції натрію [12]. Цей ефект
інсуліну не залежить від величини клубочкової фільтрації,
ниркового кровотоку і вегетативної регуляції. Важливими
чинниками, що сприяють підвищенню артеріального тиску
при ІР, є активація симпатичної частини вегетативної нерво>
вої системи [23], підвищення активності ренін>ангіотензино>
вої системи [15]. Важливу роль грає також порушення чутли>
вості до інсуліну самої стінки судин, внаслідок чого змен>
шується вазодилатаційний вплив інсуліну [29]. 

Одні літературні джерела свідчать, що при СПКЯ АГ роз>
вивається раніше, ніж у загальній популяції, що продемон>
струвала і наша робота. Так, результати дослідження, прове>
деного J. Vribikova та співавторами [30] серед молодих жінок
із СПКЯ (середній вік 30,7 року) у Чехії, виявили що АГ ста>
новила 22% у групі з полікістозом яєчників проти 2,1% у
групі контролю і супроводжувалась достовірно вищими по>
казниками систолічного та діастолічного артеріального тиску
(АТ) за результатами офісного вимірювання, незалежно від
ІМТ. За даними S. Wild та співавторів [33], у жінок із СПКЯ
частота АГ була в 3 рази вищою в 5>й декаді життя, ніж у
групі контролю. За даними J. Holte та співавторів [14], при
проведенні добового моніторування АТ жінки з СПКЯ мали
вищі показники денного систолічного АТ, навіть після по>
правки на ІМТ, чутливість до інсуліну та розподіл жирової
тканини, порівняно з групою контролю. Проте в деяких
дослідженнях така закономірність спостерігалась лише в гру>
пах жінок із СПКЯ та ожирінням [13].

Як можна побачити з даних табл. 3, у нашій роботі частота
АГ мала тенденцію до зростання в групах пацієнток з надлиш>
ковим ІМТ (21%) та ожирінням (25%), проте спостерігалась і у
групі нормального ІМТ та СПКЯ (17,6%). Ступінь АГ також
недостовірно зростав із збільшенням маси тіла пацієнток. 

У пацієнток з АГ та СПКЯ виявлено несприятливий
профіль АТ non>dipper, що спостерігався у 66,6% жінок І
підгрупи, 75% – ІІ та 45,4% – ІІІ. Профіль night>peaker
асоціювався з надлишковою масою тіла (35%) та ожирінням
(36,3%).

Òàáëèöÿ 2
Õàðàêòåðèñòèêà âóãëåâîäíîãî îáì³íó ïàö³ºíòîê

Показник

Основна група (пацієнтки з СПКЯ) ІІ Контрольна

група (пацієнти

без СПКЯ),

n=30
Усі, n=126

І підгрупа

(нормальний ІМТ),

n=17

ІІ підгрупа

(надлишковий

ІМТ), n=19

ІІІ підгрупа

(ожиріння),

n=44

Глюкоза натще, ммоль/л (M±m) 5,2±0,93* 5,07±0,54 4,9±0,32 5,32±1,18 4,7±0,4*

Інсулін натще, МОд/мл (M±m) 13,6±7,8* 9,38±4,24** 13,5±8,6** 18,2±8,52** 3,8±1,9*

Індекс НОМА (M±m) 2,9±1,8* 2,0±1,14** 2,9±1,76** 3,54±0,9** 1,0±0,56*

Індекс НОМА >2,77, % ; ІР 50 (62,5%)* 8 (47,1%) 11 (64,7%) 31 (70,5%) 0*

ПТГ, % 13 (16,2%)* 1 (5,9%) 2 (10,5%) 10 (22,7%) 0*

ЦД 2;го типу, % 3 (3,75%)* 0* 0* 3 (6,8%)** 0*

Примітки: * – рІ–рІІ<0,001; ** – р1–р2, р1–р3, р2–р3<0,05.
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Згідно з даними, наведеними в табл. 4, у 85% пацієнток із
СПКЯ виявлена дисліпідемія, що майже в 3 рази частіше, ніж
у групі контролю (30%). Прояви дисліпідемії в основній
групі спостерігались, переважно, за рахунок підвищення
рівня загального ХС у 68,7%, ХС ЛПНЩ – у 66,2% пацієнток.
Як можна побачити з даних табл. 5, атерогенна дисліпідемія
(підвищення рівнів ХС та ХС ЛПНЩ) спостерігалась навіть
у жінок з нормальним ІМТ і мала тенденцію до зростання
при ожирінні.

Більшість літературних джерел свідчать, що дисліпідемія є
характерною рисою для пацієнток із СПКЯ і розвивається не>
залежно від ІМТ, однак поглиблюється при ожирінні [28]. При>
чини дисліпідемії при СПКЯ є багатофакторними. Важливу
роль відіграє ІР, що стимулює ліполіз і порушення експресії
ліпопротеїнліпази і печінкової ліпази [31, 32]. Проте і гіперанд>
рогенія також призводить до дисліпідемії незалежно від ІР та
маси тіла [22]. З іншого боку, можливо, що гіперандрогенія є
наслідком більш метаболічно активних адипоцитів у даної ко>
горти хворих. Молекулярні дослідження останніх років показа>
ли наявність особливостей експресії генів вісцерального жиру в
жінок із СПКЯ порівняно з контролем, включно з генами, що
беруть участь в розвитку ІР, ліпідного обміну, процесах окси>
дантного стресу, імунній функції і диференціації адипоцитів. 

Нещодавнє дослідження підтвердило, що зміни на рівні
мРНК призводять до відмінностей в експресії білка з гіперек>
спресією кількох білків, що беруть участь у метаболізмі глю>
кози і ліпідів, запаленні і оксидантному стресі у вісцеральній
жировій тканині пацієнток із СПКЯ. Цілком можливо, що са>
ме тому негативний вплив центрального ожиріння при
СПКЯ виходить далеко за межі просто підвищення ІР, що,
зокрема, пояснює високий відсоток дисліпідемії у жінок з
СПКЯ та нормальною масою тіла. N. Phelan і співавтори [24]
порівняли ліпідний профіль 70 пацієнток з СПКЯ і 70 жінок
без СПКЯ, співставних за ІМТ та наявністю ІР. Було з’ясова>

но, що пацієнтки обох груп не відрізнялись за рівнями ТГ і
ЛПВЩ, проте група СПКЯ мала достовірно вищі показники
проатерогенних ЛПНЩ. 

Існують суперечливі результати щодо особливостей
дисліпідемії у пацієнток із СПКЯ, що пов’язано з етнічними,
екологічними особливостями, наявністю паління, споживан>
ня алкоголю, різним ступенем фізичної активності в
досліджуваних групах пацієнток. У дослідженні за участю
153 пацієнток з СПКЯ та підвищеним ІМТ>27 кг/м2 та 42 –
без ожиріння з СПКЯ (середній вік 28 років), проведеному у
США, було продемонстровано, що жінки з СПКЯ мали
підвищений рівень ХС ЛПНЩ, порівняно з групою контро>
лю, незалежно від ожиріння [27], що показало і наше
дослідження. J. Vrbikova та співавтори [30] обстежили чеську
когорту пацієнток із СПКЯ і виявили підвищення рівня ХС
ЛПНЩ та зниження ХС ЛПВЩ незалежно від ІМТ. До>
стовірної різниці у показниках загального ХС та ТГ, порівня>
но з групою жінок без СПКЯ, виявлено не було. 

У дослідженні R. Wild та співавторів [31] було виявлено
зниження ХС ЛПВЩ і підвищення ТГ у жінок із СПКЯ, як з
ожирінням, так і без нього, що є очікуваним результатом на
тлі IР. На противагу цим даним, в нашому дослідженні гіпер>
тригліцеридемія (26,3% – ІІ підгрупа і 31% – ІІІ підгрупа) та
низькі рівні ХС ЛПВЩ (21,1% – ІІ підгрупа і 34,1% – ІІІ
підгрупа) асоціювались виключно з надлишковою масою тіла
та ожирінням і достовірно прогресували зі зростанням ІМТ. 

Незважаючи на наявність ІР у 62,5% пацієнток із СПКЯ і
навіть у 47,1% пацієнток І підгрупи (з нормальним ІМТ), мета>
болічний синдром (МС) за критеріями консенсусу 2009 р. вста>
новлено лише у 23,75% жінок основної групи (табл. 6). МС не
спостерігався в підгрупі пацієнток з нормальним ІМТ та конт>
рольній групі. МС асоціювався з надлишковою масою тіла
(15,8%) та ожирінням (36,4%). Отримані дані свідчать, що ме>
ханізми розвитку СПКЯ>асоційованої ІР відрізняються від та>

Òàáëèöÿ 3
ÀÃ òà õàðàêòåðèñòèêà äîáîâîãî ìîí³òîðóâàííÿ ÀÒ ó ïàö³ºíòîê ç ÀÃ ³ ÑÏÊß

Показник

Основна група (пацієнти з СПКЯ та АГ), n=17 (22,5%)

І підгрупа

(нормальний ІМТ)

ІІ підгрупа

(надлишковий ІМТ)

ІІІ підгрупа

(ожиріння)

АГ, % 3 (17,6%) 4 (21,0%) 11 (25,0%)

АГ І ст. 3 (100%) 3 (75%) 3 (27,2%)

АГ ІІ ст. 0 1 (35%) 6 (54,5%)

АГ ІІІ ст. 0 0 2 (18,3%)

Середньодобовий САТ, мм рт.ст. (M±m) 124±3,2* 129±6,7* 138±6,4*

Середньодобовий ДАТ, мм рт.ст. (M±m) 75±5,6* 84±5,5* 90±4,4*

Профіль Non;dipper, % 2 (66,6%) 3 (75%) 5 (45,4%)

Профіль Night;peaker, % 0 1 (35%) 4 (36,3%)

Примітки: * – р1–р2, р1–р3, р2–р3<0,05.

Òàáëèöÿ 4
Õàðàêòåðèñòèêà ë³ï³äíîãî ïðîô³ëþ ïàö³ºíòîê îñíîâíî¿ òà êîíòðîëüíî¿ ãðóï

Показник
Основна група (пацієнти з

СПКЯ), n=80

Контрольна група

(пацієнти без СПКЯ), n=30
р

Загальний холестерин, ммоль/л (M±m) 5,7±1,2 4,8±0,27 <0,001

Гіперхолестеринемія, % 55 (68,7%) 9 (30%) <0,001

ХС ЛПНЩ, ммоль/л (M±m) 3,66±0,9 2,9±1,05 <0,001

ХС ЛПНЩ, % 53 (66,2%) 9 (30%) <0,001

Тригліцериди, ммоль/л (M±m) 1,3±0,7 0,83±0,17 <0,001

Гіпертригліцеридемія, % 19 (23,7%) 0 <0,001

ХС ЛПВЩ, ммоль/л (M±m) 1,35±0,2 1,44±0,17 <0,001

ХС ЛПВЩ, % 19 (23,7%) 2 (6,6%) <0,001

Всього дисліпідемія, % 68 (85%) 9 (30%) <0,001
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ких при МС, проте в міру збільшення ІМТ поглиблюється ІР за
рахунок гормональної активності адипоцитів жирової тканини.

Ми провели оцінку (табл. 7) СС ризику пацієнток із
СПКЯ за найбільш вживаними шкалами ризику. Як бачимо,
більшість шкал не підходять для стратифікації ризику даного
контингенту хворих, адже автоматично відносять їх до дуже
низького ризику, враховуючи молодий вік та жіночу стать.
Лише шкали DRS та Score (для пацієнтів молодших 40 років)
відображують підвищений ризик жінок із СПКЯ. Проте, не>
зважаючи на низькі відсотки ризику за шкалами, пацієнтки з
СПКЯ навіть у молодому віці мають значну поширеність
факторів СС ризику, що, як свідчать вищенаведені літера>
турні дані, призводять до високої частоти кардіоваскулярних
захворювань та смерті в старшому віці, тому дана когорта
пацієнток потребує особливої уваги лікарів>кардіологів.

ВИСНОВКИ

1. Виявлено, що ІР спостерігалась у 62,5% пацієнток із
СПКЯ, причому не лише в групі з надлишковим ІМТ (64,7%)
та ожирінням (70,5%), а майже у половини пацієнток з нор>
мальною масою тіла (47,1%);

2. Встановлено, що у 16,2% пацієнток із СПКЯ діагносто>
вано ПТГ, у 6,8% – ЦД 2>го типу. Частота цих порушень ма>
ла тенденцію до прогресувала зі зростанням маси тіла. 

3. Виявлено, що АГ спостерігалась у 22,5% пацієнток із
СПКЯ. Частота АГ мала тенденцію до зростання в групах
пацієнток з надлишковим ІМТ (21%) та ожирінням (25%)
порівняно з жінками з нормальним ІМТ та СПКЯ (17,6%).
Несприятливий профіль АТ non>dipper спостерігався у всіх
групах жінок із СПКЯ та АГ, профіль night>peaker асоціюва>
вся з надлишковою масою тіла (35%) та ожирінням (36,3%).

4. Встановлено, що у 85% пацієнток із СПКЯ виявлено
дисліпідемію, що майже в 3 рази частіше, ніж у групі контро>
лю (30%). Прояви дисліпідемії у жінок із СПКЯ спостеріга>
лись переважно за рахунок підвищення рівня загального ХС –
у 68,7% та ХС ЛПНЩ – у 66,2%. У нашому дослідженні
гіпертригліцеридемія та низькі рівні ХС ЛПВЩ асоціюва>
лись виключно з надлишковою масою тіла та ожирінням і до>
стовірно прогресували зі зростанням ІМТ. 

5. Незважаючи на наявність ІР у 62,5% пацієнток із
СПКЯ і навіть у 47,1% пацієнток з нормальним ІМТ, мета>
болічний синдром за критеріями консенсусу 2009 р. виявле>
но лише у 23,75% жінок, переважно в підгрупі СПКЯ та
ожиріння. Отже, у пацієнток із СПКЯ серцево>судинний ри>
зик формується на тлі генетично детермінованої ІР та гіпер>
андрогенії, переважно не за рахунок виникнення МС, а шля>
хом розвитку атерогенної дисліпідемії, порушення вуглевод>
ного обміну та АГ. 

Òàáëèöÿ 5
Õàðàêòåðèñòèêà ë³ï³äíîãî ïðîô³ëþ ó ï³äãðóïàõ æ³íîê ³ç ÑÏÊß çàëåæíî â³ä ²ÌÒ

Показник

Основна група (пацієнтки з СПКЯ)

І підгрупа 

(нормальний ІМТ), n=17

ІІ підгрупа 

(надлишковий ІМТ), n=19

ІІІ підгрупа

(ожиріння), n=44

Загальний холестерин, ммоль/л (M±m) 5,2±1,72 5,3±1,75 5,9±1,0

Гіперхолестеринемія, % 11 (64,7%) 11 (57,9%) 33 (75%)

ХС ЛПНЩ, ммоль/л (M±m) 3,27±0,7 3,4±1,6 3,87±0,26

ХС ЛПНЩ, % 11 (64,7%) 10 (52,6%) 32 (72,7%)

Тригліцериди, ммоль/л (M±m) 0,88±0,33** 1,12±0,46** 1,57±0,54**

Гіпертригліцеридемія, % 0 5 (26,3%)* 14 (31,%)*

ХС ЛПВЩ, ммоль/л (M±m) 1,45±0,25** 1,34±0,1** 1,29±0,1**

ХС ЛПВЩ, % 0 4 (21,1%)* 15 (34,1%)*

Примітки: * – р1–р2 та р1–р3<0,05; ** – р1–р2, р1–р3, р2–р3<0,05.

Òàáëèöÿ 6
Ìåòàáîë³÷íèé ñèíäðîì ó ïàö³ºíòîê ³ç ÑÏÊß

Показник

Основна група (n=80)  

Метаболічний синдром, n=19 (23,75%)

І підгрупа 

(нормальний ІМТ), n=17

ІІ підгрупа 

(надлишковий ІМТ), n=19

ІІІ підгрупа

(ожиріння), n=44

Метаболічний синдром, n (%) 0* 3 (15,8%)* 16 (36,4%)*

Примітка: усі р<0,05.

Òàáëèöÿ 7
Îö³íêà ïàö³ºíòîê ³ç ÑÏÊß çà øêàëàìè ðèçèêó

Шкала ризику %

Procam (Prospective Cardiovascular Munster) – оцінка ризику гострих коронарних подій у найближчі 
10 років, що враховує рівні тригліцеридів, ЛПНЩ і ЛПВЩ, систолічного АТ, глюкози в крові натще,

паління і сімейний анамнез інфаркту міокарда в кореляції з віком пацієнта
0

Fremingham ; оцінка ризику гострих коронарних подій та коронарної смерті з урахуванням віку,
загального холестерину, ЛПВЩ, АТ, діабету, статусу курця

1,5±0,7

Score (Systematic COronary Risk Evaluation) – Європейська шкала оцінки 10;річного ризику фатальних
серцево;судинних подій, що враховує вік, куріння, систолічний АТ і загальний холестерин

0

Score (relative risk chart) – шкала відносного ризику – використовується для пацієнтів молодших за 40 років 4,5±2,5

DRS (Diabetes Risk Score) – прогноз 10;річного ризику розвитку ЦД 2;го типу, 
що потребує медикаментозного лікування

6,5±3,2
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ÒÅÑÒÎÂ² ÏÈÒÀÍÍß
(îäèí àáî äåê³ëüêà ïðàâèëüíèõ âàð³àíò³â â³äïîâ³äåé íà êîæíå ïèòàííÿ)

1. Які зміни виходять на перший план у жінок із СПКЯ
в пізньому репродуктивному періоді?

❑ порушення фертильності
❑ гірсутизм
❑ акне
❑ метаболічні порушення, серцево>судинні, церебровас>

кулярні захворювання та цукровий діабет

2. Як часто спостерігається ожиріння у пацієнток із
СПКЯ?

❑ 100%
❑ 40–80%
❑ 10%
❑ не спостерігається

3. Який тип ожиріння характерний для пацієнток із
СПКЯ?

❑ андроїдний
❑ гіноїдний
❑ ожиріння не характерне
❑ морбідне ожиріння

4. Який тип ожиріння більш тісно корелює з серцево-
судинним ризиком?

❑ гіноїдний
❑ морбідне ожиріння
❑ вісцеральний 
❑ будь>яке підвищення ІМТ

ЛІТЕРАТУРА
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5. Для яких пацієнток із СПКЯ характерна інсуліноре-
зистентність?

❑ інсулінорезистентність не характерна
❑ для пацієнток з ожирінням
❑ як для пацієнток з нормальним ІМТ, так і для

пацієнток з ожирінням
❑ для пацієнток з нормальним ІМТ

6. Яке захворювання кардіологи визнають еквівалентом
ішемічної хвороби серця?

❑ цукровий діабет
❑ артеріальна гіпертензія
❑ дисліпідемія
❑ ожиріння

7. Який тест для виявлення порушення толерантності до
глюкози та цукрового діабету необхідно проводити
пацієнткам із СПКЯ?

❑ пероральний глюкозотолерантний тест
❑ визначення глікозильованого гемоглобіну
❑ глікемічний профіль
❑ визначення глюкози в сечі

8. Чи доцільно вимірювати АТ молодим пацієнткам із
СПКЯ?

❑ недоцільно
❑ доцільно лише пацієнткам із СПКЯ та ожирінням 
❑ доцільно всім пацієнткам із СПКЯ
❑ доцільно лише пацієнткам із СПКЯ старше 40 років

9. Чи є дисліпідемія характерною рисою СПКЯ?
❑ дисліпідемія характерна лише для пацієнток із СПКЯ

та ожирінням
❑ дисліпідемія не характерна
❑ дисліпідемія характерна для пацієнток незалежно від

ІМТ
❑ дисліпідемія виявляється лише за наявності цукрового

діабету

10. Які рівні тригліцеридів та ХС ЛПВЩ слід вважати
нормальними для жінок?

❑ ТГ > 2,3 ммоль/л, ХСЛПВЩ < 1,29 ммоль/л 
❑ ТГ < 1,7 ммоль/л, ХСЛПВЩ >1,29 ммоль/л 
❑ ТГ > 1,7 ммоль/л, ХСЛПВЩ < 1,5 ммоль/л 
❑ ТГ < 2,3 ммоль/л, ХСЛПВЩ > 1,1 ммоль/л 

11. Яка норма обвію талії у жінок використовується для
європейців?

❑ 80 см 
❑ 88 см
❑ 92 см
❑ 102 см

12. Які дисгормональні зміни характерні для СПКЯ?
❑ Гіперандрогенія, підвищення ДГЕА, відносна гіпоест>

рогенія, зниження прогестерону
❑ Гіпоандрогенія, підвищення ДГЕА, відносна гіпоестро>

генія, зниження прогестерону
❑ Гіперпролактинемія
❑ Зниження ДГЕА, відносна гіпоестрогенія, зниження

прогестерону

13. В якому відсотку випадків діагностують безпліддя у
пацієнток з СПКЯ?

❑ 10>20%
❑ 20>40%
❑ 50>60%
❑ 100%

14. Який метод є «золотим стандартом» у діагностиці
СПКЯ?

❑ клінічна картина захворювання
❑ УЗ>діагностика
❑ лапороскопічне дослідження
❑ вивчення статевих гормонів

15. Яка почерговість методів лікування у пацієнток із
СПКЯ та ожирінням?

❑ дієта та фізичні навантаження, фармакологічні препа>
рати для зниження маси тіла, гормональна терапія,
баріартрична хірургія

❑ баріартрична хірургія, дієта та фізичні навантаження,
фармакологічні препарати для зниження маси тіла,
гормональна терапія

❑ дієта та фізичні навантаження, фармакологічні препа>
рати для зниження маси тіла, баріартрична хірургія,
гормональна терапія

❑ гормональна терапія, баріартрична хірургія, дієта та
фізичні навантаження, фармакологічні препарати для
зниження маси тіла

Для получения сертификата отправьте ксерокопию страниц с ответами 
вместе с контактной информацией по адресу редакции: 03039, Киев, ул. Голосеевская, 13, офис 6.

КОНТАКТНЫЕ ДАННЫЕ:

Ф.И.О. ________________________________________________________________________________________

Место работы __________________________________________________________________________________

Должность ____________________________________________________________________________________

Почтовый адрес: индекс ___________ Область _________________________________________________

район _____________________________________________________________________

город ______________________________________________________________________

улица ______________________________________________________________________

дом ______________  квартира _________________

Телефон _____________________________   e�mail _________________________________________________
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Ефективність упровадження медичної реформи в сто>
лиці напряму залежить від того, наскільки тактика,

мотивація та результати змін у галузі будуть зрозумілі та
цікаві самим лікарям та киянам.

Про це голова столичної держадміністрації заявив під
час засідання Комітету з економічних реформ, присвяче>
ного реформі охорони здоров’я. 

Олександр Попов дав доручення щодо виплати надба>
вок до заробітних плат медикам первинної ланки пілот>
них Дніпровського та Дарницького районів за обсяг та
якість наданої допомоги. Також доручив ГУ житлового
забезпечення підготувати програму надання доступного
житла працівникам галузі. Адже зараз планується щоро>
ку будувати 270 квартир для медиків. 

Саме таку кількість житла відтепер щороку будувати>
ме Київ для медичних працівників. Передусім їх отриму>
ватимуть лікарі первинної ланки медико>санітарного об>
слуговування. Житло лікарі зможуть отримати за двома
напрямками. По>перше, це службове помешкання, яке
місто надає безкоштовно, однак воно не підлягатиме при>
ватизації. По>друге, лікарі матимуть змогу придбати
квартири за програмою «50 на 50». При цьому половину
вартості житла сплачують держава і столиця, решту –
власник під 3% річних упродовж 15 років.

У такий спосіб, а також через підвищення заробітних
плат лікарям, місто планує стимулювати впровадження
реформи охорони здоров’я, а також вирішити проблему
кадрового дефіциту в первинній ланці медико>санітарно>
го обслуговування.

Нині потреба Києва у сімейних лікарях досягає 40%.
На переконання Олександра Попова, перспектива отри>
мати житло за пільговими програмами може привабити
до роботи в сімейних  амбулаторіях не лише столичних
медиків, а й найкращих лікарів з інших міст України.

Безумовно, результатом реформи вже цього року має
стати принципове підвищення якості медицини, а також
статусу та мотивації лікарів. Бо чим краще працюватиме

конкретний сімейний лікар, тим менше хворітимуть його
пацієнти.

Вочевидь, випускники медичних вузів не на 100% го>
тові сьогодні займатися загальною практикою одразу
після отримання диплому, адже одними із ключових
принципів реформи охорони здоров’я є безумовні про>
фесіоналізм та компетентність сімейних лікарів.  

Аби медики, які щойно завершили навчання, отрима>
ли необхідний досвід, спеціалісти пропонують застосува>
ти групову практику. Саме така модель перепідготовки та
підготовки лікарів первинної ланки медико>санітарного
обслуговування для Києва була названа фахівцями най>
оптимальнішою.

За цією схемою два терапевти та один педіатр спільно
беруть під опіку конкретну групу киян. Методика дозво>
ляє лікарям не лише якісно обслуговувати пацієнтів, але й
вчитися один у одного. Схема групової практики вже пра>
цює в Дарницькому та Дніпровському районах, які визна>
чено пілотними у проведенні медичної реформи в столиці.

Ідею використання групової практики для підготовки
сімейних лікарів визнав доречною і голова Київської
міської державної адміністрації Олександр Попов. Він
підкреслив, що для підготовки кваліфікованих кадрів
мало створити умови для навчання. Молодим медикам
необхідно також дати можливість отримати досвід на
практиці.

«В амбулаторіях сімейної медицини мають працювати
кваліфіковані лікарі. Адже до них звертатимуться люди з
найрізноманітнішими проблемами. І просто якісної освіти
тут замало. Необхідний досвід, вміння використати знан>
ня на практиці. Сімейні лікарі – нова спеціальність для
України, тому наразі постає питання перекваліфікації та
навчання медичних працівників, які стали учасниками ре>
форми. Адже сімейного лікаря необхідно не лише навчи>
ти, а й виховати. Ми приділятимемо особливу увагу
якості навчання та організації практики сімейних
лікарів», – наголосив Олександр Попов.

Ìåäè÷íà ðåôîðìà â Êèºâ³ â³äáóäåòüñÿ òîä³,
êîëè â íå¿ ïîâ³ðÿòü ë³êàð³ ³ ¿õí³ ïàö³ºíòè

Âëàäèìèðà Ìèõàéëîâè÷à ÀñòàõîâàÂëàäèìèðà Ìèõàéëîâè÷à Àñòàõîâà
Ï Î Ç Ä Ð À Â Ë ß Å Ì  Ñ  Þ Á È Ë Å Å Ì

– äîêòîðà ìåäèöèíñêèõ íàóê, ïðîôåññîðà, çàâ. êàôåäðîé
àêóøåðñòâà è ãèíåêîëîãèè, ÷ëåíà ïðåçèäèóìà è
ðóêîâîäèòåëÿ Äîíåöêîãî îòäåëåíèÿ Àññîöèàöèè
ïåðèíàòîëîãîâ Óêðàèíû.

Желаем крепкого здоровья, научных свершений,
профессионального долголетия 

и преданных талантливых учеников.
Ю. П. Вдовиченко, 

член;корр. НАМН Украины, д;р мед. наук, профессор, 
Первый проректор НМАПО  им. П.Л. Шупика, зав. кафедрой акушерства,

гинекологии и перинатологии №1 НМАПО, 
Президент Ассоциации перинатологов Украины

Коллектив редакции журнала «Здоровье женщины»
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27 марта в г. Днепропетровске, 28 марта в г. Донецке и 30
марта в г. Киеве проходили научно-практические конфе-
ренции, посвященные профилактике репродуктивных по-
терь на ранних и поздних сроках беременности. 

Немалый интерес слушателей вызвал доклад директора
Института медицинских исследований и образования
(г. Эссен, Германия), президента Европейской ассоциации
акушеров-гинекологов, президента Европейского клуба

прогестерона, вице-президен-
та Европейской лиги эндомет-
рия, профессора Адольфа Е.
Шиндлера, который рассказал
о роли прогестерона в сохране-
нии беременности.

В самом начале своего до>
клада профессор представил
слайд с классификацией прогес>
тинов, которые подразделяются
на две большие группы: прогес>
терон (идентичный по структу>
ре прогестерону желтого тела) и
синтетические аналоги (гормо>

ны, которые были синтезированы химическим путем). Док>
тор Шиндлер сделал акцент на том, что синтетические геста>
гены не должны использоваться во время беременности. 

– Прогестерон – это основной гормон беременности у
млекопитающих и человека. Данный гормон воздействует
через ядерные и мембранные рецепторы, активирует синтез
прогестерониндуцированного блокирующего фактора
(PIBF), который, в свою очередь, стимулирует Th2>цитоки>
новый профиль. Это препятствует отторжению плода, кото>
рый для матери является наполовину чужеродным из>за ге>
нетического вклада отца. Данный иммуномодулирующий
эффект является неотъемлемым свойством прогестерона.
Недавно выяснилось, что этим свойством могут обладать и
синтетические гестагены, которые в соответствии с форму>
лировкой иммунологов «подобно прогестерону могут инду>
цировать PIBF». Прогестерон сохраняет беременность не
только благодаря иммунологическому действию, связанно>
му с повышением выработки PIBF, но и за счет восстановле>
ния маточно>плацентарного кровотока и подготовки эндоме>
трия к процессу имплантации. При нарушении процессов на
этих стадиях повышается риск развития преэклампсии.

В проспективных рандомизированных исследованиях
было показано достоверное увеличение частоты сохране>
ния беременности при применении прогестерона. 

Подводя итог первой части доклада, профессор сделал
акцент на эффективности и безопасности вагинального
введения прогестерона при угрозе прерывания беремен>
ности на ранних стадиях, сформулировав принцип дан>
ной терапии: «лучше больше прогестерона, чем его недо>
статок». 

Действие прогестерона в предотвращении преждевре>
менных родов (ПР) реализуется в двух направлениях: вли>
яние на миометрий и воздействие на структуру шейки мат>
ки, обеспечивающее ее состоятельность. 

ПР являются главной причиной перинатальной смерт>
ности и заболеваемости и повышенных расходов в сфере
здравоохранения. 

При этом практически всегда ПР ассоциируются с де>
фицитом прогестерона в организме женщины. С другой
стороны, терапия, направленная на повышение уровня
прогестерона, снижает повышенную сократимость миоме>
трия и улучшает структуру шейки матки, обеспечивая ее
состоятельность и таким образом позволяя значительно
снизить риск ПР.

Дефицит прогестерона не только приводит к ПР, но и
имеет негативные последствия для ребенка. В частности,
согласно последним научным данным, доказано наличие у
гормона различных нейропротекторных эффектов, кото>
рые обеспечивают функционирование синапсов клеток го>
ловного мозга и ремиелинизацию поврежденных нейро>
нов, а также защитное действие прогестерона при различ>
ных повреждениях головного мозга, в том числе на фоне
травм головы, инсульта и других заболеваний.

Применение прогестерона с целью профилактики и ле>
чения ПР считается самым безопасным вариантом тера>
пии, поскольку он является основным гормоном беремен>
ности, и повышение его уровня во время беременности –
это естественный процесс. Синтетические гестагены не мо>
гут быть потенциально более безопасными для улучшения
репродуктивных функций (O’Brien, 2011). Существуют

Ïðîôèëàêòèêà ðåïðîäóêòèâíûõ ïîòåðü 
íà ðàííèõ è ïîçäíèõ ñðîêàõ, ñîâðåìåííûå
ïîäõîäû, íàïðàâëåííûå íà ñíèæåíèå
ïåðèíàòàëüíîé çàáîëåâàåìîñòè è 
ñìåðòíîñòè
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две основные группы пациенток, которым безусловно по>
казано применение прогестерона с целью профилактики
ПР, – это женщины с ПР в анамнезе и женщины с корот>
кой шейкой матки (КШМ), наличие которой подтвержде>
но ультразвуковым исследованием. 

По результатам наблюдения, уровень прогестерона в кро>
ви женщин, которые впоследствии имели ПР, был значитель>
но ниже, чем в группе контроля (Lachetin et al., 2009). Объяс>
нить такую закономерность можно тем, что низкая концент>
рация прогестерона связана со снижением противовоспали>
тельного потенциала, то есть низкой защитой от воспаления,
что приводит к повышению сократимости матки. 

В 2003 г. были получены результаты достоверного сни>
жения наступления ПР в группе женщин, у которых они бы>
ли в анамнезе: в группе плацебо роды в сроке до 34 недель
были практически в 7 раз чаще (18,6%), чем в группе Утро>
жестана (2,7%) (интравагинально 100 мг/сут в качестве ме>
тода профилактики ПР). При наступлении ПР в сроке геста>
ции до 34 недель наблюдается самая высокая детская инва>
лидность и смертность. Кроме того, было отмечено различие
в сократительной активности матки (23,6% в группе прогес>
терона и 54,3% в группе плацебо) (da Fonseca et al., 2003),что
свидетельствует о выраженном токолитическом эффекте. 

В другом проспективном плацебо>контролируемом ис>
следовании было показано, что частота ПР среди женщин
с КШМ, которые использовали Утрожестан в дозе
200 мг/сут с 24>й по 34>ю недели гестации, составила 19,2
против 34,3%, что в 2 раза ниже, чем в группе плацебо
(Fonseca et al., 2007). Доказано, что у пациенток с укороче>
нием шейки матки применение прогестерона имеет пре>
имущество перед установлением пессария и проведением
цервикального серкляжа. 

Терапию прогестероном с целью профилактики ПР
следует начинать с 16>й недели и можно продолжать до 37>
й недели беременности. Также прогестерон может быть ис>
пользован для острого токолиза с целью снижения концен>
трации в крови потенциально токсических токолитичес>
ких препаратов (Di Renzo et al., 2004). 

Была определена экономическая выгодность терапии
прогестероном у пациенток высокого риска (Armstrong et
al., 2011) и подсчитано, что благодаря применению препа>
ратов прогестерона в США в течение года можно предот>
вратить 10 тыс. ПР, для чего терапию необходимо назна>
чить 139 тыс. женщин. Такая ежегодная профилактика
10 тыс. ПР может сохранить около 519 млн долларов об>
щих медицинских затрат.

Подытожив вышесказанное, можно сделать следующие
выводы:

• ПР – растущая проблема здравоохранения развитых
и развивающихся стран;

• ПР – основная причина неонатальной смертности,
заболеваемости и отдаленных последствий для ново>
рожденного;

• риск ПР целесообразно определять в начале II триме>
стра беременности;

• существует много факторов риска ПР, таких как ПР
в анамнезе, КШМ, вагинальные инфекции, низкий
уровень прогестерона, прием оральных контрацепти>
вов за 30 дней до зачатия, стресс, депрессия в ранних
сроках беременности и другие психопатологические
факторы; 

• профилактика ПР – это оптимальный и гораздо бо>
лее эффективный подход, чем лечение;

• применение Утрожестана – обоснованный и научно
доказанный метод профилактики ПР, который ока>
зывает долговременный позитивный эффект на тече>
ние беременности.

Россию и Украину объединяет многое, в том числе похожая
статистика по невынашиванию беременности и общность соци>
альных проблем, которые определяют общую и репродуктив>
ную заболеваемость в обеих странах. О болезнях цивилизации,
эволюции препаратов прогестеро>
на и многом другом рассказала за-
ведующая учебной частью кафе-
дры клинической фармакологии,
фармакотерапии и скорой меди-
цинской помощи Московского
государственного медико-стома-
тологического университета Еле-
на Ивановна Вовк в докладе
«Привычное невынашивание бе>
ременности: консенсус между за>
конами природы и репродуктив>
ными технологиями».

Стресс – не только основная
причина болезней цивилизации,
но и фактор развития нарушений репродуктивной функции. На
фоне хронического стресса возникает гормональный дисбаланс,
который проявляется недостаточностью лютеиновой фазы
(НЛФ), ановуляцией, старением ооцита и может провоциро>
вать ПР, обусловливая привычное невынашивание. 

У 40% женщин с привычным невынашиванием беремен>
ности имеет место неполноценность лютеиновой фазы мен>
струального цикла. С древних времен женщины Полинезии,
Африки и центральной Америки применяли дикий ямс при
угрозе выкидыша и с целью контрацепции. В дальнейшем ди>
кий ямс начали использовать для производства природного
прогестерона. 

Для решения проблемы, связанной с низкой абсорбцией эн>
догенного прогестерона и возможными метаболическими эф>
фектами синтетических гестагенов, французской инновацион>
ной лабораторией Besins Healthcare был разработан натураль>
ный микронизированный прогестерон Утрожестан, эффекты
которого абсолютно идентичны эндогенному прогестерону, а
его микронизация обеспечивает высокую биодоступность пре>
парата и новые способы его доставки в организм, помимо парен>
терального. Микронизированный прогестерон представляет со>
бой срез микрокапель растительного масла, что приводит к вы>
сокому росту его биологической активности. 

При этом вагинальное введение микронизированного про>
гестерона значительно улучшает переносимость лечения, повы>
шая его эффективность, доставляя прогестерон непосредствен>
но в орган>мишень (матку).

Прогестерон как любой стероид нарушает, на первый
взгляд, одну из важнейших теорем клинической фармакологии:
чем меньше метаболитов и чем выше сродство к рецепторам, тем
эффективнее препарат. Оказалось, что высокая тропность син>
тетических гестагенов к рецепторам прогестерона не приводит к
повышению эффективности препарата по сравнению с прогес>
тероном. Это объясняется тем, что на начальных этапах разви>
тия беременности прогестерон не должен стойко и долго зани>
мать тканевые рецепторы к прогестерону, ведь чем дольше эти
рецепторы заняты, тем меньше синтезируется тканевых рецеп>
торов прогестерона. Поэтому высокая тропность синтетических
гестагенов приводит к снижению скорости секреции прогесте>
роновых рецепторов, которая очень важна на 8–10>й неделе бе>
ременности.

Также для синтетических гестагенов не характерна антиаль>
достероновая активность, которая отвечает за регуляцию обме>
на натрия, в связи с чем этот препарат в отличие от прогестеро>
на не обладает гипотензивным и противоотечным действием.

Большинство синтетических гестагенов не способны к пре>
вращению в необходимые метаболиты, которые регулируют ряд
процессов в организме беременной женщины. Например, >ме>
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таболиты натурального прогестерона путем блокады утеротони>
ческого действия окситоцина обеспечивают токолитический
эффект. >Метаболиты, в частности аллопрегнанолон, имеют
анксиолитическое (противотревожное) и нейропротекторное
действие. Второй >метаболит – 5 >прегнандион – уменьшает
образование дигидротестостерона посредством блокады фер>
мента 5 >редуктазы и конкурентного взаимодействия с рецеп>
торами тестостерона в эндометрии и других тканях. Благодаря
этому прегнандион защищает плод от избыточной стимуляции
андрогенами, которая в период развития гонад (6–9 недель) мо>
жет стать причиной нарушения половой дифференцировки и
формирования ложного женского гермафродитизма (И.В. Ер>
макова, 2002).

Утрожестан обладает всеми свойствами эндогенного (мате>
ринского) прогестерона; препарат имеет идентичную эндоген>
ному прогестерону формулу, подобный метаболизм и такие же
физиологичные эффекты, которые чрезвычайно важны для ес>
тественного сохранения беременности. 

Сегодня мы стоим перед выбором: в пользу какого из тера>
певтических подходов – назначения синтетических гестагенов
или использования прогестерона – склонить чашу весов? И сно>
ва возникает закономерный вопрос: стоит ли идти на риск? Уме>
стны ли сомнения в ситуации, когда мы можем обеспечить аде>
кватную поддержку беременности, применяя микронизирован>
ный прогестерон? Зачем, имея в арсенале безопасный и дей>
ственный препарат, обеспечивающий физиологичное течение
беременности, «обкрадывать» организм и матери, и плода по
всей совокупности эффектов прогестерона?

Эстафету докладов от зарубежных коллег приняли украин>
ские специалисты. 

О предикторах успешного тече>
ния беременности у женщин с на>
рушением репродуктивной функ>
ции рассказала доктор медицин-
ских наук Ирина Евгеньевна Кор-
неева, «Научный центр акушер-
ства, гинекологии и перинатологии
им. В.И. Кулакова» (г. Москва,
Россия).

– Прегравидарная подготовка –
это коррекция патологических из>
менений репродуктивной системы,
целью которой является создание
условий для успешного заверше>

ния беременности. Особенное внимание в ходе прегравидарной
подготовки следует уделять пациенткам с потерей беременнос>
ти в анамнезе и бесплодием. 

В структуре причин бесплодия и невынашивания беремен>
ности преобладает инфекционный фактор. Нами было проведе>
но исследование, в ходе которого выполнялась биопсия эндоме>
трия у женщин с бесплодием (n=700). В 53,6% случаев была вы>
явлена внутриматочная патология, а именно: хронический эндо>
метрит (21,3%), полип (12,4%) и гиперплазия эндометрия
(10,3%), гораздо реже встречались внутриматочные синехии
(3,7%), субмукозная миома матки (2,5%) и внутриматочная пе>
регородка (1,2%).

К патоморфологическим особенностям хронического эндо>
метрита можно отнести:

• лимфоцитарную инфильтрацию базального и функцио>
нального слоев эндометрия;

• наличие плазматических клеток;
• фиброз стромы;
• склеротические изменения спиральных артерий;
• деформацию желез;
• очаговую гиперплазию базального слоя. 
В свою очередь особенности патоморфологического иссле>

дования определяют лечебную тактику хронического эндомет>

рита. В случае если в эндометрии преобладают инфильтратив>
ные процессы, необходимо применение антибиотиков широко>
го спектра действия в течение двух последовательных менстру>
аций. Также целесообразно назначение физиотерапии, комби>
нированных оральных контрацептивов, метаболической тера>
пии, иммуномодулирующих препаратов, а на завершающих эта>
пах, то есть непосредственно перед планированием беременнос>
ти, рекомендовано применение прогестерона во второй фазе
менструального цикла (Утрожестан 400 мг с 16>го по 25>й день
цикла). Длительность такой терапии может составлять около 3
месяцев.

Если по данным обследования в ткани эндометрия преобла>
дают процессы фиброзирования или склерозирования, а при
ультразвуковом исследовании выявляется феномен тонкого эн>
дометрия (толщина эндометрия в периовуляторный период ме>
нее 8 мм), применение антибиотиков не оправдано. Таким паци>
енткам показана физиотерапия, метаболическая, иммуномоду>
лирующая и циклическая гормональная терапия.

Существуют ли критерии выбора гестагенов для лечения
хронического эндометрита? Установлено, что все гестагены об>
ладают иммуномодулирующими свойствами, которые реализу>
ются посредством эффектов эндогенного прогестерона. Прогес>
терон – естественный иммуномодулятор. Одним из наиболее
эффективных препаратов прогестерона является Утрожестан.
Доказано, что вагинальный путь введения Утрожестана доста>
точно эффективен, даже при условии кровянистых выделений,
которые не снижают эффективность препарата: кровянистые
выделения уменьшаются уже на 2–3>й день терапии, а прекра>
щаются через 3–6 дней, что подтверждено исследованиями, ко>
торые проводились в нашем центре с последующим публикова>
нием данных. Вагинальный Утрожестан лучше переносится,
чем инъекционный прогестерон, реже вызывает побочные эф>
фекты. Препарат назначают женщинам с отягощенным гинеко>
логическим анамнезом во второй фазе менструального цикла
как в комбинации с эстрогенами, так и без них, в средней дозе
400 мг/сут. Эффект препарата является дозозависимым, поэто>
му при угрозе прерывания беременности применяются макси>
мальные дозировки. Таким образом, основой успешной прегра>
видарной подготовки является комплексная оценка состояния
репродуктивной системы. В реализации патофизиологических
процессов, ведущих к ранней потере беременности, принимают
участие яичниковая недостаточность и функциональная непол>
ноценность эндометрия. Поэтому гормональная терапия явля>
ется ведущей стратегией лечения таких пациенток. Микронизи>
рованный прогестерон (Утрожестан) не уступает по эффектив>
ности масляному прогестерону, но при этом обладает лучшей
переносимостью. Назначение Утрожестана для сохранения бе>
ременности в качестве препарата первой линии уменьшает не>
обходимость применения других лекарственных средств, в том
числе спазмолитиков, токолитиков, седативных препаратов
ввиду общности множества биологических эффектов, прису>
щих эндогенному натуральному прогестерону. Потеря желан>
ной беременности – всегда стресс для женщины. Анксиолитиче>
ский и нейропротекторный эффекты Утрожестана купируют
тревожный синдром и препятствуют дальнейшей угрозе преры>
вания беременности, которую провоцирует стрессовый фактор.
Более выражен этот эффект при пероральном применении, та>
ким образом, возможна комбинация препарата: 200 мг утром ва>
гинально, 200 мг вечером перорально. Препарат обладает хоро>
шей переносимостью и высокой биодоступностью при ваги>
нальном применении, что не ограничивает его использование
при наличии кровянистых выделений.

Хочу отметить, что при введении прогестерона не происхо>
дит подавление синтеза эндогенного прогестерона, введение эк>
зогенного прогестерона восполняет недостаточность его синтеза
желтым телом или плацентой, которая может привести к преры>
ванию беременности. 
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Руководитель отделения
внутренней патологии бере-
менных ГУ «Институт педиат-
рии, акушерства и гинекологии
НАМН Украины», член-корре-
спондент НАМН Украины,
доктор медицинских наук, про-
фессор Владимир Исаакович
Медведь в своем выступлении
остановился на проблеме тяже>
лой ЭГП.

> Реализация права женщин
на беременность ограничена
двумя основными факторами –

бесплодием и ЭГП. Удельный вес ЭГП среди причин мате>
ринских потерь в Украине за последние 10 лет (2001–2010)
составляет 38,9%, и этот показатель, к сожалению, не имеет
тенденции к снижению. В нозологической структуре мате>
ринских потерь от ЭГП в Украине, по данным за 2011 г., пре>
валируют сердечно>сосудистые заболевания (37,9%), инфек>
ции экстрагенитальной локализации (44,8%), значительно
реже – болезни органов пищеварения (6,9%) и злокачествен>
ные новообразования (10,4%).

Важно и то, что в подавляющем большинстве случаев ма>
теринской смерти от ЭГП умирают те пациентки, которым
беременность не была противопоказана. Так, за 2011 г. в Ук>
раине зарегистрировано 29 случаев смерти беременных жен>
щин в результате тяжелой ЭГП, из них 19 (65,5%) заболели
во время беременности. Причиной смерти здоровых женщин
оказалась такая ЭГП: пневмония (n=8), ОРВИ (n=1), ост>
рый энтероколит (n=1), инфекция ЦНС (n=2), перипорталь>
ная кардиомиопатия (n=3), инфекционный эндокардит
(n=1), острая жировая дистрофия печени (n=1), псевдомем>
бранозный колит (n=1) и лейкемия (n=1).

Продолжая выступление, В.И. Медведь представил вни>
манию слушателей четыре клинических случая из практики,
в которых продемонстрированы успехи и неудачи лечения
беременных женщин на фоне тяжелой ЭГП.

Во всех клинических случаях пациенткам назначался
Утрожестан, который имеет определенные преимущества в
клинике ЭГП беременных, а именно: 

• метаболическая нейтральность – не повышает глике>
мию, не влияет на липиды крови;

• отсутствие влияния на уровень артериального давле>
ния;

• минимальное влияние на свертывающую систему кро>
ви;

• отсутствие первичного прохождения через печень;
• отсутствие случаев неблагоприятного влияния на плод

при многолетнем наблюдении.

Заведующая акушерским
отделением экстрагениталь-
ной патологии и постнаталь-
ной реабилитации ДУ «Инсти-
тут педиатрии, акушерства и
гинекологии НАМН Украи-
ны», доктор медицинских на-
ук Юлия Владимировна Давы-
дова остановилась на совре>
менных подходах к диагности>
ке и лечению наследственных
тромбофилий.

> Наследственные тромбо>
филии (НТ) – важный фактор
риска развития осложнений в репродуктивном периоде, а
также предиктор раннего развития сердечно>сосудистых
заболеваний, тромбозов глубоких вен, патологии ЦНС и
других заболеваний в отдаленном периоде. Одна необъяс>
нимая причина гибели плода после 10 недель беременнос>
ти; один случай преэклампсии и недостаточности плацен>
ты при беременности более 34 недель; один случай ПР в
анамнезе; один или более подтвержденных эпизодов ве>
нозного или артериального тромбоза – любая из этих си>
туаций требует пристального внимания акушера>гинеко>
лога в отношении как репродуктивного, так и соматичес>
кого здоровья.

Тромбофилия – это предрасположенность к тромбозу
вследствие генетических и приобретенных дефектов про>
тивосвертывающей системы (антикоагуляционной и фиб>
ринолитической) и самого процесса коагуляции. Тромбо>
филия является гетерогенным заболеванием. Носители
аллеля, предрасполагающего к тромбофилии, могут не
иметь никакой клинической симптоматики заболевания
до появления внешних провоцирующих факторов, таких
как беременность, послеродовой период, иммобилизация,
хирургическое вмешательство, травма, опухоли или при>
ем гормональных препаратов с целью контрацепции или
заместительной терапии.

НТ имеет обширную доказательную базу в отношении
потерь беременности. Еще в 1999 г. B. Brenner отнес тромбо>
филию к причинам привычной потери беременности. Он
изучал фактор V Leiden (FVL) у пациенток с привычной по>
терей беременности, которые имели 3 и более потерь бере>
менности в I триместре/2 и более потерь беременности во II
триместре/1 и более потерь беременности в III триместре, и
обнаружил FVL>мутацию у 49% женщин, тогда как в группе
контроля она была выявлена в 22% случаев.

НТ как фактор риска венозных тромбозов реализуется
за счет:

• дефицита протеина С;
• дефицита протеина S;
• мутации гена протромбина FII G20210A; 
• MTHFR мутации С667Т (гомозиготность); 
• FVL (замена аденина на гуанин в нуклеотиде 1691

гена фактора V); 
• синдрома «липких тромбоцитов».
Синдром «липких тромбоцитов» – третья по частоте

причина повышенного риска тромбообразования, обус>
ловленного генетическими нарушениями. Заболевание
связано с повышенной чувствительностью рецепторов
тромбоцитов к индукторам агрегации. В развитии ослож>
нений немаловажную роль играет стресс, сопровождаю>
щийся выбросом адреналина и активацией тромбоцитов.
Кроме того, полиморфизм гена А1/А2 рецептора тромбо>
цитов к гликопротеину ІІb/ІІІa приводит к незначитель>
ному (на 5–10%) увеличению риска тромбоза коронарных
артерий.
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Наследственный дефицит протеина С диагностируют
у 10% больных с тромбоэмболией легочной артерии и
тромбозами глубоких вен. Описано свыше 160 различных
мутаций протеина С. Частота тромбозов во время бере>
менности при дефиците протеина С составляет 7%, а в
послеродовой периоде – 19%. У гомозиготных носителей
наследственного дефицита протеина С отмечают неона>
тальную фульминантную пурпуру. Данное состояние реф>
рактерно к терапии гепарином или антиагрегантами и ча>
ще заканчивается фатально. Содержание протеина С у ге>
терозиготных носителей составляет 30–60% от нормаль>
ного. В результате генетического дефекта протеина С на>
рушается основная функция активированного протеина С
(кливаж или расщепление фактора Vа и фактора VIIIа,
вследствие чего происходит инактивация протромбина>
зы), что приводит к повышенному тромбообразованию.

В 2000 г. были опубликованы данные исследования, в ко>
тором приняли участие 120 женщин с тяжелой преэклампси>
ей (72% – первородящие) и 101 здоровая беременная, сопо>
ставимые по возрасту и паритету. Обнаружили, что 18,3%
женщин с преэклампсией были носительницами FVL>мута>
ций по сравнению с 3% в группе контроля (Rigo et al.).

Все тромбофилии сопровождаются изменениями в
плаценте, поскольку генетический полиморфизм тромбо>
филических генов родителей в 50% случаев переходит к
плоду и поражает функцию трофобласта. Тромбофилии
обнаруживаются в 77% случаев мертворождений, преэк>
лампсий, ПР или задержек внутриутробного развития.
Изменения сосудов преимущественно выявляются на
плодовой части плаценты. В норме материнские спираль>
ные артерии должны ремоделироваться под воздействием
гормонов беременности и трофобласта в маточно>плацен>
тарные сосуды в течение I триместра беременности. Одна>
ко у женщин с тромбофилиями вместо этого обнаружива>
ется васкулопатия плаценты, которая проявляется ин>
фарктами ворсин, множественными инфарктами, фибри>
ноидным некрозом децидуальных сосудов, тромбозом фе>
тальными стволовыми клетками, гипоплазией плаценты и
тромбозом спиральных артерий.

Множественные врожденные аномалии коагуляции
крови могут передаваться по наследству плоду, что обус>
ловливает тромбообразование в плаценте со стороны пло>
да. Неизвестно, является ли риск патологии плаценты бо>
лее высоким по причине материнской или плодовой тром>
бофилии, раздельно или в сочетании, однако исследова>
ния последних лет свидетельствуют о важной роли на>
следственного фактора в развитии плода в общем риске
возникновения тромбоза.

Скрининг на выявление НТ включает определение
волчаночного антикоагулянта, антикардиолипиновых ан>
тител, FVL, мутаций протромбина G20210А, уровня ак>
тивности антигена антитромбина ІІІ, гомоцистеина, а так>
же активности протеина С и S. Генетический анализ на
предрасположенность к НТ позволяет:

• выявить предрасположенность женщины к развитию
тромбофилии во время беременности;

• назначить патогенетическую терапию, имеющую на>
ибольшую эффективность в каждом конкретном
случае;

• избежать большинства акушерских осложнений,
включая бесплодие и внутриутробную гибель плода;

• предотвратить тромботические осложнения у жен>
щины в послеродовой период и в последующие годы
жизни;

• предупредить тромботические осложнения у ново>
рожденного;

• предотвратить тератогенное действие тромбофилии.

Выделяют следующие показания для обследования
женщин на наличие НТ: 

• отягощенный семейный анамнез (тромбоэмболии у
близких родственников до 40 лет);

• тромбоэмболические осложнения при беременности,
после родов, при использовании гормональной конт>
рацепции; 

• повторные потери беременности, мертворождения,
задержки внутриутробного развития, преждевремен>
ная отслойка нормально расположенной плаценты,
ранняя преэклампсия.

В рамках исследования ЕРСОТ (European
Prospective Cohort on Thrombophilia) ретроспективно
изучили частоту потери плода в сроке до 28 недель геста>
ции у 571 пациентки с НТ (дефицит антитромбина, про>
теина С и S, FVL). Партнерами пациенток контрольной
группы были мужчины с тромбофилией из того же реги>
стра (n=395) (Verspyck E., Marpeau L., 2005). Риск внут>
риутробной смерти плода у беременных женщин с тром>
бофилией оказался в 3,6 раза выше, чем в группе контро>
ля. Риск возрастал в 14,3 раза, если у пациентки сосуще>
ствовало несколько биологических аномалий. Увеличи>
вался глобальный риск поздних выкидышей (после 13>й
недели гестации) в 2,3 раза и внутриутробной смерти
плода (после 24 недель гестации) в случае FVL у асимп>
томного родителя, выявленного на основании семейного
анкетирования.

Лечение НТ заключается в назначении низких доз ас>
пирина (75–80 мг/сут) и подкожного введения нефракци>
онированного гепарина 5 тыс. ЕД 2 раза в сутки в течение
всего периода гестации. Низкомолекулярный гепарин
имеет преимущество перед нефракционированным гепа>
рином: оказывает более выраженный антитромбиновый
эффект, имеет меньшее количество побочных эффектов,
низкую частоту тромбоцитопении, остеопороза, требует
менее частого введения. В публикации Cochrane
Collaboration подтверждено, что терапия тромбофилии на
15% снижает риск преэклампсии (32 исследования, около
30 тыс. женщин), на 14% уменьшает риск антенатальной и
неонатальной смерти плода (30 исследований, более 30
тыс. женщин) и снижает уровень смертности в группе вы>
сокого риска (4134 женщины). 

В комбинации с низкомолекулярным гепарином также
применяют Утрожестан, который имеет минимальное
влияние на другие органы и системы, а также не оказыва>
ет воздействия на жировой и углеводный обмен, уровень
артериального давления, коагуляционный потенциал кро>
ви, массу тела и аппетит. Вагинальный путь введения Ут>
рожестана обладает значительными преимуществами: ад>
ресная доставка к органам>мишеням, стабильный гормо>
нальный фон, отсутствие первичного прохождения через
печень.

Применение Утрожестана на разных сроках беремен>
ности у женщин с НТ является патогенетически обосно>
ванным:

• фертильный цикл: коррекция гормональных нару>
шений, создание благоприятных условий для им>
плантации;

• I триместр: поддержка желтого тела, обеспечение ус>
ловий для инвазии трофобласта, антагонизм тромбо>
тическим и нетромботическим эффектам, профилак>
тика патологических процессов, лежащих в основе
осложнений беременности;

• II–III триместры: коррекция системы гемостаза в ус>
ловиях гиперкоагуляции, профилактика патологиче>
ских процессов, лежащих в основе осложнений бере>
менности.
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Заведующий кафедрой
акушерства и гинекологии
Днепропетровской государ-
ственной медицинской акаде-
мии, доктор медицинских на-
ук, профессор Валентин
Александрович Потапов
представил доклад на тему
«Короткая шейка матки как
предиктор преждевременных
родов: современные подходы к
диагностике и терапии».

> Согласно принципам
Хельсинкской конвенции,

преждевременными считаются роды в сроке 22–36 недель
+ 6 дней беременности, когда рождается ребенок с массой
тела от 500 г до 2,5 кг, ростом от 25 до 45 см с признаками
незрелости. Следует отметить, что за последние 50 лет ча>
стота ПР практически не изменилась. 

Существует два клинических сценария возникнове>
ния ПР. Первый – это внезапный разрыв плодных оболо>
чек с последующими относительно безболезненными ро>
дами. Основная причина таких ПР заключается в недо>
статочности шейки матки, и она управляемая. Второй
сценарий ПР – это роды, последовавшие за ранним нор>
мальным началом родовой деятельности, что является
следствием различных осложнений, в том числе клиниче>
ских или субклинических инфекций околоплодных вод,
плодных оболочек и плаценты, отслойки плаценты и дру>
гих невыясненных причин. 

К факторам риска ПР относят:
• ПР в анамнезе;
• бактериальный вагиноз;
• стресс;
• КШМ при пальцевом или ультразвуковом исследо>

вании.
В настоящее время доказано, что досрочное укороче>

ние шейки матки связано с риском ПР. Так, результаты
исследования свидетельствуют о том, что при длине шей>
ки матки менее 20 мм риск ПР составляет более 50%, а
при длине шейки матки от 20 до 33 мм – около 35%
(Andersen H.F., 1990). 

Пролонгация в наступлении родов (ближе к 37>й не>
деле) приводит к улучшению показателей новорожден>
ных, снижению частоты развития у них таких заболева>
ний, как респираторный дистресс>синдром, бронхолегоч>
ная дисплазия, внутрижелудочковое кровоизлияние, под>
твержденный сепсис, некротический колит, а также по>
зволяет сократить показатели смертности новорожден>
ных.

Группы риска КШМ:
• угроза невынашивания;
• 2 и более выкидышей в анамнезе;
• беременность, наступившая на фоне недостаточной

лютеиновой фазы;
• индуцированная беременность;
• вспомогательные репродуктивные технологии.
Сонографически нормальная длина шейки матки со>

ставляет 35–48 мм. По данным S.S. Hassan et al. (2011),
распространенность КШМ в популяции беременных со>
ставляет 10%, при этом выраженное укорочение шейки
матки (?20 мм) встречается у 2,5% женщин. Для выявле>
ния КШМ используется трансвагинальное ультразвуко>
вое исследование, в ходе которого обязательно должна
быть видна характерная линия, сформированная задней
стенкой влагалища и ректовагинальной перегородкой.
Исследование проводят на 19–23>й неделе беременности.
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Длина шейка матки измеряется по проекции шеечного
канала как расстояние от внутреннего до наружного зева
шейки матки. При укорочении шейки матки нередко вид>
на воронка, которая появляется как спонтанно, так и в ре>
зультате давления на дно матки. Ультразвуковое иссле>
дование шейки матки – это простой метод диагностики,
который может выполняться во II триместре беременнос>
ти как дополнение к сонографическому скрининговому
обследованию на аномалии развития плода (18–22 нед).
Следовательно, измерение длины шейки матки должно
стать частью стандартной сонографической процедуры во
II триместре для оценки риска наступления ПР.

Акушерская стратегия у пациенток с КШМ зависит от
длины шейки матки. Считают, что при длине шейки матки

15 мм и наличии ПР в анамнезе или наличии пролапса
плодного пузыря необходимо применять хирургическое ле>
чение, которое заключается в наложении швов на шейку
матки (цервикальный серкляж). С другой стороны, у жен>
щин только с КШМ, но без клинической симптоматики,
ПР в анамнезе или при отсутствии пролапса плодного пу>
зыря эффективность хирургического лечения не доказана. 

Важно учитывать, что для всех пациенток с длиной
шейки матки 15 мм и для женщин с длиной шейки мат>
ки 30 мм, имеющих в анамнезе ПР, рекомендовано на>
значение прогестерона. В настоящее время доказано бла>
гоприятное действие вагинального прогестерона для
предотвращения ПР у женщин с КШМ.

Влияние прогестерона на шейку матки объясняют
блокированием механизмов созревания шейки матки. Со>
зревание шейки матки при снижении активности прогес>
терона накануне родов связано с транскрипцией воспали>
тельных медиаторов, ассоциированных с родовой дея>
тельностью, а именно цитокинов (ИЛ>1, ИЛ>8, ФНО>
альфа), оксида азота, простагландинов и матриксдегене>
рирующих энзимов.

Результаты исследования, которое было проведено в
Англии, свидетельствуют о том, что ежедневное ваги>
нальное применение прогестерона (Утрожестана) в дозе
200 мг на ночь с 24>й по 34>ю неделю беременности 250
женщинами с длиной шейки матки менее 20 мм достовер>
но снижало частоту спонтанных родов до 34 недель бере>
менности. Частота ПР в группе Утрожестана составила
19,2%, тогда как в группе плацебо – 34,4%. 

Было проведено многоцентровое рандомизированное
двойное слепое плацебо>контролируемое исследование
(Hassan S.S., Romero R., Potapov V. et al.), в котором при>
няли участие 235 женщин с длиной шейки матки менее

20 мм. Женщинам назначался интравагинально микрони>
зированный прогестерон в дозе 600 мг с 24>й по 37>ю не>
делю беременности. Было показано, что вагинальный
прогестерон уменьшает частоту ПР у женщин с соногра>
фически короткой шейкой матки.

В ходе анализа гистограмм модификации рецепторов
эстрогенов и прогестерона в шейке матки после месяца
применения интравагинального прогестерона в дозе 200
и 400 мг было отмечено, что прием препарата в дозе 400
мг приводит к существенному ремоделированию прогес>
тероновых рецепторов (Потапов В.А., Ханина Е.И., 2009). 

Также интересны результаты еще одного нашего иссле>
дования, в котором приняли участие женщины с длиной
шейки матки 20 мм на 19–23>й неделе беременности. Од>
ной группе пациенток назначали микронизированный
прогестерон (Утрожестан) в капсулах в суточной дозе
400 мг интравагинально по 200 мг 2 раза в сутки на период
с 19–23>й недели беременности до 37>й недели включи>
тельно (при целом плодном пузыре). В контрольной груп>
пе в качестве терапии использовали цервикальный серк>
ляж или медикаментозный токолиз с применением бета>
адреномиметиков при возникновении спонтанной родовой
деятельности. Результаты показали, что у пациенток, по>
лучавших интравагинально прогестерон, при контрольном
ультразвуковом исследовании через 1 месяц наблюдалось
увеличение сонографической длины шейки матки и исчез>
новение воронки в зоне внутреннего зева. К 34>й неделе
беременности на фоне применения Утрожестана наблюда>
лось снижение частоты ПР с 26,4 до 10% (в 2,6 раза), а к 37>
й неделе – с 33,3 до 15,8%, то есть в 2 раза.

Назначение Утрожестана в ранние сроки уменьшает
риск угрозы прерывания во второй половине беременно>
сти в 1,5 раза, а также снижает потребность в терапии >
миметиками в 2 раза (Пустотина О.А., 2006). 

При возникновении у пациенток с самостоятельной
беременностью боли внизу живота и кровянистых выде>
лений Утрожестан назначается в дозе 200–400 мг. У па>
циенток с индуцированной беременностью (контролиру>
емая индукция овуляции, ЭКО, ЭКО+ИКСИ) суточная
доза Утрожестана должна составлять 600 мг (200 мг 3 ра>
за в сутки). Рекомендован двух> или трехкратный прием
препарата. Во всех случаях Утрожестан может приме>
няться вагинально, перорально и комбинировано, в зави>
симости от ситуации. Однако следует помнить о том, что
биодоступность Утрожестана при вагинальном введении,
которое предпочтительнее при КШМ, на 20% выше, чем
при пероральном применении. 
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Пустотина О.А. Плацентарная недостаточность и угроза прерывания беременности-обоснование 
применения препаратов прогестерона. Российский вестник акушера-гинеколога 2006,2
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Доклад заведующей кафед-
рой перинатологии и гинеколо-
гии Харьковской медицинской
академии последипломного об-
разования, доктора медицин-
ских наук, профессора Ольги
Валентиновны Грищенко был
посвящен НЛФ, диагностике и
терапии данного заболевания.

– НЛФ – состояние, прояв>
ляющееся дефицитом прогесте>
рона, укорочением лютеиновой
фазы (меньше 11 дней) и отста>

ванием созревания эндометрия от фазы цикла более чем на 2
дня. Это полиэтиологическое заболевание, основными при>
чинами которого являются стресс, травма, инфекция и ятро>
гения. Кроме того, факторами риска НЛФ могут быть: гипер>
пролактинемия, гипотиреоз, синдром оперированного яич>
ника, спаечный процесс малого таза, эндометриоз, хроничес>
кий эндометрит, гипоэстрогения, чрезмерные физические
и/или эмоциональные нагрузки, контролируемая гиперсти>
муляция яичников, заболевания печени, периоофорит и др.

Диагностика НЛФ включает:
• тесты на овуляцию;
• соотношение уровней прогестерона в первую и вторую

фазу менструального цикла (должно превышать в 10
раз);

• соотношение прогестерона и эстрадиола в среднелюте>
иновую фазу цикла (день + 7 дней от момента овуля>
ции или день + 8 ко дню пика лютеинизирующего гор>
мона, ЛГ);

• реологические свойства цервикальной слизи (неадек>
ватно высокий цервикальный индекс);

• динамика синдрома зрачка (закрытие цервикального
канала в 21>й день цикла);

• разница базальной температуры (разница между са>
мым низким значением в первую фазу и самым высо>
ким во вторую должна составлять более 0,4 градуса);

• определение яичникового резерва (определение уров>
ня антимюллерова гормона).

Исследование гормонов крови при НЛФ:
• фолликулиновая фаза (6–7>й день менструального

цикла): фолликулостимулирующий гормон/ЛГ 1:2
(норма 1,5:1, 2:1); 

• периовуляторный период (13–14>й день): снижение
уровня эстрадиола (норма 400 пг/мл) и ЛГ; 

• лютеиновая фаза (21–22>й день): определение уровня
прогестерона, пролактина, ТТГ, Т4, ДЭАС, 17 ОН, те>
стостерона.

Ультразвуковая диагностика НЛФ:
• фолликулометрия 7–8, 9–10, 11–12, 13–14, 15–17>й

дни цикла (в норме диаметр фолликула перед овуляци>
ей 18–21 мм);

• размеры эндометрия – соответственно этим же дням
(толщина эндометрия в период овуляции в норме
12–14 мм при НЛФ менее 9 мм, отмечается повышение
эхогенности только в периферических отделах или его
трехслойное строение, тогда как в норме – повышение
эхогенности всего эндометрия);

• уменьшение отношения объема желтого тела к объему
яичника ~0,22 (в норме ~0,3);

• наличие кистозной полости в проекции желтого тела,
занимающей 1/4–1/2 всего объема желтого тела (в
норме кистозная полость отсутствует); 

• уменьшение толщины стенки желтого тела –
1,2±0,5 мм (в норме 2,5–0,5 мм).

Со второй фазы менструального цикла женщинам с
НЛФ рекомендовано назначение микронизированного про>
гестерона. Применение Утрожестана в ранние сроки бере>
менности нормализует процессы имплантации, предотвра>
щая ранние преэмбриональные потери, способствует форми>
рованию плаценты и улучшает маточно>плацентарный кро>
воток. Кроме того, препарат оказывает токолитический эф>
фект и восстанавливает иммунную толерантность, развив>
шуюся на фоне дефицита прогестерона. 

Утрожестан обладает всеми свойствами эндогенного (ма>
теринского) прогестерона, эффекты которого важны для есте>
ственного сохранения беременности. Препарат можно исполь>
зовать при необходимости гестагенной поддержки на всех эта>
пах беременности (бесплодие, угрожающий аборт, ПР). 

Ïî ìàòåðèàëàì ãàçåòû «Çäîðîâüå Óêðàèíû»



Уважаемые коллеги, 

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

поездки на XIІI Всероссийский научный форум 

«Мать и дитя»,
который состоится в г. Москва, 25–28 сентября 2012 г.

Для участия необходимо заполнить и выслать данную анкету:
ФИО________________________________________________________________________________

Место работы и должность_____________________________________________________________

Адрес_______________________________________________________________________________

Контактный телефон_____________________ Электронная почта________________________

ВОПРОСЫ (выберите только 1 правильный ответ)

1. Назначение Прожестожеля при мастодиии и мастопатии:
❍ Восстанавливает дефицит прогестерона в тканях молочной железы
❍ Купирует  болевой синдром за счет снижения проницаемости капилляров и уменьшения отека

в тканях молочных желез
❍ Эффективно устраняет симптомы диффузной мастопатии 
❍ Все ответы верны

2. Преимущества местной терапии Прожестожелем 
❍ Отсутствие  системного  влияния на  организм 
❍ Создание эффективной  концентрации  прогестерона в тканях 

молочной железы 
❍ Отличная  переносимость
❍ Все ответы верны

3. Утрожестан при невынашивании беременности 
можно применять:

❍ Только вагинально
❍ Только перорально
❍ И вагинально, и перорально (согласно инструкции по применению)

4. Утрожестан показан для лечения:
❍ Бесплодия
❍ Невынашивания
❍ Угрозы преждевременных родов (до 36 нед. беременности)
❍ Все ответы верны

5. Вагинальный путь  введения Утрожестана:
❍ Обеспечивает быстрое поступление прогестерона в матку и 

купирование клинических симптомов, включая кровомазание
❍ В отличие от перорального пути введения, обеспечивает первичный 

пассаж препарата через печень

УСЛОВИЯ РОЗЫГРЫША: 
1) ответить на вопросы анкеты; 
2) выслать анкету по адресу: ПП «МБС», а/я 107, Киев=80, 04080;
3) в розыгрыше примут участие только те анкеты, которые отвечают следующим требованиям:

• содержат минимум 4 правильных ответа;
• заполнены аккуратно и разборчиво графы, содержащие контактные данные 

(телефон, адрес), что в дальнешем позволит связаться с участником в случае его выиграша;
• будут получены на наш а/я до 10 августа 2012 г.

4) розыгрыш состоится в период с 15 по 20 августа 2012 г. путем случайно выбранного конверта 
в присутствии комисссии; 

5) результаты розыгрыша и заметка о поездке будут опубликованы в журнале 
«Здоровье Женщины»  №10; 

Победитель будет подробно информирован в день розыгрыша сразу после
оглашения результата (по телефону и в письменном виде 

на указанный в анкете адрес) 

Желаем удачи!

С уважением,
коллектив компании Besins Healthcare 
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Обследованы 30 беременных с гестозом легкой и средней
степени тяжести и фетоплацентарной недостаточностью с
нарушением маточно-плацентарного кровотока I–II степе-
ни. Изучены показатели фетометрии и допплерометрии
плацентарного кровотока, гемореологические показатели
исходно и на фоне комплексной терапии с применением
диосмина (флебодиа 600) и актовегина в течение 1 мес. Все
беременные получали комбинированную антигипертензив-
ную терапию бисопрололом в суточной дозе 2,5–5 мг и ни-
федипином с медленным высвобождением лекарственного
вещества в суточной дозе 30 мг. Отмечена нормализация
показателей плацентарного кровотока, достигнута компен-
сация фетоплацентарной недостаточности, корригированы
исходно нарушенные показатели реологических и вязкост-
ных свойств крови. 
Ключевые слова: гестоз, фетоплацентарная недостаточ�
ность, маточно�плацентарный и фетоплацентарный крово�
ток, диосмин (флебодиа 600), актовегин. 

Фетоплацентарная недостаточность (ФПН) является од>
ной из ведущих причин перинатальной заболеваемости

и смертности. Распространенность данного осложнения бе>
ременности колеблется от 4 до 45% [6]. Наиболее часто
ФПН ассоциирована с гестозом и степень ее компенсации
определяется тяжестью заболевания [1]. С учетом многооб>
разия факторов, приводящих к развитию ФПН при гестозе,
терапия данного осложнения должна быть комплексной и
направленной на различные звенья патогенеза [2]. Основная
цель лечения ФПН при гестозе – компенсация процессов,

обеспечивающих нормальное функционирование системы
мать–плацента–плод, нарушенных в результате возникнове>
ния гестоза, пролонгирование беременности до возможных
оптимальных сроков, подготовка к родоразрешению и благо>
приятный перинатальный исход [6, 8]. 

Стандартной схемы лечения пациенток с ФПН не суще>
ствует, целесообразен индивидуальный и дифференциро>
ванный подход в каждой клинической ситуации. Однако оп>
ределенные лекарственные средства должны быть включены
в схему лечения ФПН [11]. К таким препаратам относится
актовегин, являющийся высокоочищенным (депротеинизи>
рованным) гемодериватом, который получают посредством
диализа и ультрафильтрации. Препарат содержит комплекс
микро> и макроэлементов, аминокислот, олигопептидов,
нуклеозидов, жирных кислот, олигосахаридов. Антигипо>
ксический эффект актовегина позволяет успешно использо>
вать его в лечении ФПН и гемодинамических нарушений в
системе мать–плацента–плод [5]. Вместе с тем данные лите>
ратуры [3, 5], свидетельствуют, что традиционная внутри>
венная терапия актовегином обеспечивает нормализацию
маточно>плацентарного (МПК) и фетоплацентарного крово>
тока (ФПК) лишь в 64,7% случаев. 

Общепризнано, что в комплексное лечение беременных с
ФПН должны быть включены препараты, стимулирующие
метаболические процессы в плаценте, улучшающие микро>
циркуляцию, препятствующие развитию в ней тромбозов и
ишемических повреждений [12]. С этой целью используют>
ся лекарственные средства, обладающие флеботонизирую>
щими, ангиопротекторными свойствами. Одним из таких
препаратов, нашедших достойное применение в акушерской
практике, является высокоочищенный диосмин (флебодиа
600), который для повышения биодоступности и фармацев>
тической эффективности в отношении сосудов прошел спе>
циальную обработку коагрегацией. Флебодиа 600 снижает
проницаемость стенки сосудов, угнетает выработку свобод>
ных радикалов, тромбоксана и простагландинов, участвую>
щих в тромбообразовании, обладает противовоспалительны>
ми свойствами. 

Проведенные ранее исследования показали, что приме>
нение флебодиа 600 в комплексном лечении беременных с
ФПН в течение 15 дней в дозе 1200 мг/сут позволило до>
стичь улучшения показателей МПК и ФПК, увеличения
массы плода, уменьшения выраженности отеков в группе об>
следуемых, а также кровопотери в родах [7]. Исследователи
считают, что длительная терапия диосмином (в течение 1
мес) по эффективности не уступает традиционно применяю>
щимся препаратам (курантил) в отношении влияния на
МПК и ФПК и перинатальные исходы [10]. 

В данном исследовании была проведена оценка влияния
комплексной терапии диосмином (флебодиа 600) и актове>
гином на маточно>плодово>плацентарный кровоток, фетоме>
трические показатели, реологические и вязкостные свойства

Îïòèìèçàöèÿ êîìïëåêñíîãî ëå÷åíèÿ
áåðåìåííûõ ñ ãåñòîçîì è ôåòîïëàöåíòàðíîé
íåäîñòàòî÷íîñòüþ
И.Б. Манухин1, Е.В. Маркова1, Р.И. Стрюк2

1Кафедра акушерства и гинекологии лечебного факультета (зав. – проф. И.Б. Манухин)
2Кафедра внутренних болезней стоматологического факультета (зав. – проф. Р.И. Стрюк) 
Московского государственного медико-стоматологического университета 
Опубликовано в: «РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК АКУШЕРА>ГИНЕКОЛОГА» № 2, 2012 

Показатель

До

лечения

(n=30)

Через 1 мес от

начала

лечения (n=29)

, %

ВК 200 с;1, сП 3,54±0,29 3,20±0,13 9,60

ВК 100 с;1, сП 3,87±0,45 3,39±0,27 12,40*

ВК 20 с;1, сП 4,2±0,61 3,84±0,20 8,57*

ИАЭ 1,37±0,03 1,29±0,01 5,84*

ИДЭ 0,97±0,01 1,03±0,001 5,84*

Фибриноген, г/л 5,14±0,88 3,83±0,74 25,49**

Гематокрит, % 35,68±2,41 31,04±1,19 13,00*

Òàáëèöà 1
Äèíàìèêà ïîêàçàòåëåé âÿçêîñòíûõ ñâîéñòâ êðîâè 

ó áåðåìåííûõ ñ ãåñòîçîì ëåãêîé è ñðåäíåé ñòåïåíè
òÿæåñòè äî êîìïëåêñíîé òåðàïèè è ÷åðåç 1 ìåñ 

îò åå íà÷àëà

Примечание: Здесь и в табл. 2 различие показателей до лечения и через 1
мес от начала лечения достоверно: 
* – р<0,05; ** – р<0,01; – изменение показателя в % относительно
исходного значения. 
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крови у беременных с гестозом легкой и средней степени тя>
жести, сопровождающимся ФПН, нарушениями МПК и
ФПК и синдромом задержки развития плода. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 30 беременных в возрас>
те 25,3±5,5 года в сроке беременности 22–30 нед с гестозом
легкой и средней степени тяжести (в соответствии с клини>
ческой классификацией гестозов Российской ассоциации
акушеров>гинекологов 2005 г. с оценкой степени тяжести по
шкале С. Goecke в модификации акад. Г.М. Савельевой) [9],
сопровождавшимся ФПН и нарушением МПК. Диагноз гес>
тоза и ФПН был установлен в амбулаторных условиях и
подтвержден в акушерском стационаре. К критериям вклю>
чения в исследование были отнесены подписанное инфор>
мированное согласие на участие в исследовании, возраст
18–40 лет, срок беременности 22–30 нед, стойкое повыше>
ние АД >140/90 мм рт.ст. во второй половине гестации (за>
регистрированное при неоднократном измерении на приеме
у врача) и протеинурия более 0,3 г/сут, нарушения МПК
и/или ФПК по данным допплерометрии I–II степени. 

В исследование не были включены беременные с гесто>
зом тяжелой степени, многоплодной беременностью, бере>
менностью в результате экстракорпорального оплодотворе>
ния, с сопутствующими тяжелыми заболеваниями сердечно>
сосудистой системы, печени, почек, эндокринной системы
(сахарный диабет), системными заболеваниями соедини>
тельной ткани, антифосфолипидным синдромом, наслед>
ственными тромбофилиями. 

В качестве антигипертензивной терапии применяли би>
сопролол в суточной дозе 2,5–5 мг (конкор, «Nycomed», Гер>
мания) в сочетании с нифедипином с медленным высвобож>
дением активного вещества (нифекард XL, «Lek», Слове>
ния) 30 мг в сутки. 

Из 30 обследуемых у 16 наблюдалось нарушение МПК
1А степени, из них у 9 женщин при допплерометрии индекс
резистентности (ИР) превышал гестационную норму в обе>
их маточных артериях, что сопровождалось задержкой внут>
риутробного развития плода I степени. У 5 беременных бы>
ло выявлено нарушение плацентарного кровотока IВ степе>
ни, у 9 – IIАВ степени в сочетании с ЗВУРП I–II степени. 

Из общего числа беременных, включенных в исследова>
ние, у 8 (27%) была выявлена избыточная масса тела (до бе>
ременности индекс массы тела – ИМТ 25–29 кг/м2) и
6 (20%) беременных исходно страдали нарушением жирово>
го обмена I–II степени (ИМТ >30 кг/м2). Из сопутствующих
заболеваний были выявлены хронический пиелонефрит у
5 (17%) женщин, хроническая венозная недостаточность 0–I
степени и варикозное расширение вен нижних конечностей
– у 13 (43%). Длительно курили до беременности 19 (63%)
женщин. 

Отягощенный акушерско>гинекологический анамнез
имели 12 (40%) женщин: привычное невынашивание бере>
менности, искусственные аборты, гестоз во время предыду>

щей беременности, антенатальная гибель плода в сроке
34 нед (у 1 беременной), остальные 18 обследуемых были
первобеременными. 

В начале исследования средний уровень систолического
артериального давления (САД) составил 156,80±4,10 мм рт.ст.,
диастолического (ДАД) – 94,39±6,03 мм рт.ст., частота сер>
дечных сокращений (ЧСС) – 81,54±5,10 уд/мин, уровень
гликемии натощак – 4,22±1,0 ммоль/л. Исходный уровень
протеинурии во второй половине гестации на этапе вклю>
чения в исследование был равен 0,30±0,25 г/сут. Помимо
комбинированной антигипертензивной терапии бисопро>
лолом и нифекардом XL на фоне которой был достигнут
уровень АД <140/90 мм рт.ст. (но не ниже
120/80 мм рт.ст.), всем обследуемым проводилась комплек>
сная терапия ФПН, включавшая внутривенное введение
раствора актовегина в дозе 5,0 мл ежедневно в течение
2 нед с последующим пероральным приемом препарата в
амбулаторных условиях в суточной дозе 1200 мг (400 мг 3
раза в сутки) в течение 2 нед в сочетании с диосмином
(флебодиа 600) в суточной дозе 600 мг в течение 1 мес пе>
рорально. 

Исследование гемореологии включало определение вяз>
кости крови (ВК) при скоростях сдвига 200 с>1, 100 с>1 и 20 с>1,
гематокрита (Ht, %), уровня фибриногена, индекса агрега>
ции эритроцитов (ИАЭ), индекса деформируемости эритро>
цитов (ИДЭ). 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) плода проводи>
лось на ультразвуковом сканере LOGIQ 7 GE Medical
Systems с режимами двухмерного сканирования, цветово>
го допплеровского сканирования и импульсной допплеро>
графии в триплексном режиме. Оценивали показатели
фетометрии, состояние плаценты, количество околоплод>
ных вод, соответствие сроку беременности по показателям
фетометрии. 

УЗИ осуществляли на этапе включения в исследование,
через 10 дней и через 1 мес. Оценка показателей допплероме>
трии плацентарного кровотока проводилась совместно с
УЗИ плода на исходном этапе, 1 раз в 5 дней при наличии
нарушений МПК и/или ФПК до их коррекции и через 1 мес.
При проведении допплерометрии оценивали уголнезависи>
мый показатель индекса резистентности в маточных артери>
ях (левой и правой) – ИР ЛМА, ИР ПМА, артерии пупови>
ны (ИР АП). Указанные параметры дополнительно оцени>
вали в аорте плода, средней мозговой артерии плода при на>
рушении кровотока в артерии пуповины. 

Статистическую обработку данных выполняли с приме>
нением программы Microsoft Office Excel 7.0, а также при по>
мощи пакетов прикладных программ Statistica 6,0 с исполь>
зованием параметрических и непараметрических методов,
критерия достоверности t>Стьюдента с последующим опре>
делением уровня достоверности различий. Различия счита>
лись статистически значимыми при р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Исследование завершили 29 беременных. Одна пациент>
ка с исходным нарушением МПК ІІАВ степени выбыла из
исследования по причине прогрессирования гестоза и ФПН. 

У всех обследованных женщин наблюдалось нарушение
гемореологического профиля: увеличение показателей ВК,
более выраженное при низких скоростях сдвига, сопровож>
дающееся увеличением ИАЭ до 1,37±0,03 на фоне повышен>
ного уровня Ht до 35,68±2,41%, снижением ИДЭ до
0,97±0,01, чрезмерным увеличением уровня фибриногена,
что, вероятно, связано с генерализованной дисфункцией эн>
дотелия [13]. Повышение уровня Ht «закономерно» для гес>
тоза и является следствием стаза крови в системе микроцир>

Òàáëèöà 2
Äèíàìèêà ïîêàçàòåëåé äîïïëåðîìåòðèè ìàòî÷íî-
ïëàöåíòàðíîãî è ôåòîïëàöåíòàðíîãî êðîâîòîêà ó

áåðåìåííûõ ñ ãåñòîçîì ëåãêîé è ñðåäíåé ñòåïåíè òÿæåñòè
äî êîìïëåêñíîé òåðàïèè è ÷åðåç ìåñÿö îò åå íà÷àëà

Показатель

До

лечения

(n=30)

Через 1 мес от

начала лечения

(n=29)

, %

ИР ЛМА 0,65±0,07 0,53±0,07 18,46*

ИР ПМА 0,61±0,12 0,50±0,08 18,03*

ИР АП 0,70±0,15 0,62±;0,09 11,43*
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куляции, что создает фон для развития синдрома диссеми>
нированного внутрисосудистого свертывания [16]. Вязкост>
ные свойства крови также определяют уровень фибриногена
и высокомолекулярных белков [15]. Наблюдаемое значи>
тельное увеличение уровня фибриногена, превышающего
физиологическую норму при беременности, отражает пато>
логическую гиперкоагуляцию, характерную для гестоза [12]. 

На фоне комплексной терапии отмечено достоверное
снижение показателей ВК, Ht и фибриногена, повышение
уровня ИДЭ, что, вероятно, связано с дезагрегантным эф>
фектом диосмина (флебодиа 600), его способностью улуч>
шать микроциркуляцию и флеботонизирующим эффектом
[10, 11] (табл. 1). 

Таким образом, комплексная терапия гестоза диосмином
(флебодиа 600) и актовегином привела к коррекции нару>
шенных гемореологических показателей, способствуя тем
самым улучшению МПК и ФПК. 

Интересные, на наш взгляд, данные были получены при
УЗИ плода и допплерометрии маточно>плацентарного кро>
вотока. Так, уже через 10 дней от начала комплексной тера>
пии флебодиа 600 и актовегином у 16 женщин с исходным
нарушением МПК ІА степени (у 8 женщин в одной маточ>
ной артерии и у 8 % в обеих маточных артериях), у 5 – с
изолированным увеличением ИР в артерии пуповины, что
соответствовало нарушению ФПК ІВ степени, и у 2 – с на>
рушениями МПК ІІАВ степени была отмечена нормализа>
ция показателей МПК и ФПК в соответствии с гестацион>
ным сроком (табл. 2). Наблюдалось достоверное снижение
ИР на 12,66% в левой маточной артерии, на 10,7% – в пра>
вой маточной артерии и на 8,35% – в артерии пуповины.
Через 1 мес лечения у 27 женщин при проведении конт>
рольной допплерометрии плацентарного кровотока показа>
тели МПК и ФПК соответствовали гестационному сроку:
отмечено достоверное снижение ИР ЛМА на 18,46%, ИР
ПМА на 18,03%, ИР АП на 11,43%. Из 8 беременных с ис>
ходным нарушением МПК ІІАВ степени удалось достичь
нормализации показателей ИР в артерии пуповины и ма>
точной артерии у 2 женщин через 10 дней терапии, а у 4%
через 1 мес лечения. Следует подчеркнуть, что у 2 беремен>
ных с исходными нарушениями МПК ІІАВ степени на фо>
не проводимой терапии через 10 дней было выявлено пре>
ходящее нарушение МПК ІА степени в одной маточной ар>
терии, сохранившееся в течение дальнейшего месяца на>
блюдения при допплерометрии в динамике. Нормализацию
ИР в артерии пуповины у женщин с исходным нарушением
ФПК (изолированным у 5 пациенток и в сочетании с нару>
шением МПК – у 8) можно объяснить дилатацией плацен>
тарных сосудов на фоне комплексной терапии гестоза, что
отмечали и другие исследователи [14, 18]. Из 18 женщин с
гестозом и сопутствующей ФПН и задержкой внутриут>
робного развития плода через 1 мес терапии диосмином
(флебодиа 600) с актовегином было выявлено достоверное
увеличение предполагаемой массы тела плода в среднем на
17,71%. Увеличение массы тела плода исследователи свя>
зывают, прежде всего, с нормализацией плацентарного кро>
вотока и коррекцией гипоксии плода, а также с улучшени>
ем метаболических процессов в плаценте [17]. Известно,
что актовегин повышает эффективность внутриклеточных
энергетических процессов, способствует поступлению глю>
козы в клетки, активирует процессы аэробного и анаэроб>
ного окисления глюкозы, увеличивает потребление кисло>
рода тканями, повышая их устойчивость к гипоксии. Под
его влиянием улучшаются диффузия и утилизация кисло>
рода в нейрональных структурах, что особенно важно при
гестозе, ассоциированном с риском нарушения мозгового
кровообращения у матери и развития перинатального по>
ражения ЦНС у плода и новорожденного [4, 5, 12]. Приме>

нение диосмина (флебодиа 600) и актовегина в комплекс>
ной терапии ФПН позволило улучшить плацентарную пер>
фузию, предотвратить преждевременное созревание пла>
центы, способствуя, таким образом, улучшению функцио>
нального состояния плода. Вероятно, эти изменения обус>
ловлены нормализацией гемореологических показателей,
стабилизацией процессов венозного оттока и закономер>
ным снижением диастолической составляющей кровотока
в сосудах фетоплацентарной системы. В частности, показа>
но, что антиоксидантный эффект диосмина (флебодиа
600), выражающийся в торможении окисления липопроте>
инов низкой плотности, способствует коррекции дисфунк>
ции эндотелия, являющейся ведущим патогенетическим
звеном гестоза и ФПН, дезагрегантный эффект препарата
связан с угнетением синтеза тромбоксана [10]. Кроме того,
диосмин улучшает микроциркуляцию путем снижения
проницаемости капилляров и возрастания их резистентно>
сти, что сопровождается повышением оксигенации тканей.
Известно, что флебодиа 600 повышает содержание >акти>
на (сократительного белка) в миоцитах вен, предупреждая
и останавливая процесс дегенерации венозной стенки [7]. 

Полученные нами результаты метаболической терапии
диосмином (флебодиа 600) в сочетании с актовегином у бе>
ременных с гестозом и ФПН свидетельствуют о высокой эф>
фективности выбранной тактики ведения таких пациенток. 

ВЫВОДЫ

1. Включение в комплексную терапию беременных с гес>
тозом и ФПН диосмина (флебодиа 600) и актовегина спо>
собствует достижению компенсации имеющейся ФПН, нор>
мализации показателей МПК и ФПК.

2. В результате комплексного применения диосмина
(флебодиа 600) и актовегина наблюдается улучшение исход>
но нарушенных показателей гемореологии у беременных с
гестозом и ФПН, что проявляется снижением показателей
ВП, более выраженным при низких скоростях сдвига, умень>
шением ИАЭ, уровня Ht, фибриногена и повышением ИДЭ.

Optimization of combined treatment for pregnant

women with gestosis and fetoplacental insufficien�

cy 

I.B. Manukhin, E.V. Markova, R.I. Stryuk 

Thirty pregnant women with mild and moderate gestosis and fetopla>
cental insufficiency with first>to>second degree uteroplacental circula>
tory impairment were examined. The authors studied the parameters
of fetometry, Doppler study of placental blood flow, and hemorheolo>
gy at baseline and during combination therapy with diosmin (phlebo>
dia 600) and actovegin for a month. All the pregnant women received
combined antihypertensive therapy with bisoprolol in a daily dose of
2.5>5 mg and slow>release nifedipine in a daily dose of 30 mg. Placental
blood flow parameters became normal; fetoplacental insufficiency
compensation was achieved; and baseline abnormal blood rheological
and viscosity properties were corrected. 
Key words: gestosis, fetoplacental insufficiency, uteroplacental and
fetoplacental blood flow, diosmin (phlebodia 600), actovegin. 
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Проведено когортний ретроспективний клініко-статистич-
ний аналіз 200 історій пологів, які відбулися в Ужго-
родському перинатальному центрі (УМПЦ) і 200 карт роз-
витку новонароджених за 2009–2011 роки. Усі вагітні були
розподілені на 2 когорти: І група – 100 жінок, розроджених
шляхом повторного кесарева розтину в нижньому сег-
менті, ІІ група – 100 жінок, розроджених шляхом вагіна-
льних пологів. Виявлено, що в даних двох групах жінок не-
має статистично достовірних відмінностей за показниками
середнього віку, типу проживання, за масою тіла новона-
роджених, оцінкою за шкалою Апгар на 1-й хвилині життя,
товщиною рубця на матці після попереднього кесарева
розтину. Статистична різниця виявлена за показниками
тривалості пологів-операції, об’ємом крововтрати, три-
валістю перебування матері і дитини у стаціонарі. Отже,
вагінальні пологи після кесарева розтину мають як сильні,
так і слабкі сторони. Вибір методу розродження вагітних з
рубцем на матці має обиратися виважено, індивідуально в
кожному окремому випадку на основі комплексного
аналізу даних обстеження. У разі успішних вагінальних по-
логів після кесарева розтину значно менший об’єм кровов-
трати і скорочується тривалість перебування в стаціонарі
як породіллі, так і дитини.
Ключові слова: вагінальні пологи після кесарева розтину, ру�
бець на матці, елективний кесарів розтин, товщина рубця на
матці, розрив матки, ускладнення, аналіз, невдала спроба
ВПКР.

Однією із фундаментальних задач ХХІ століття для аку>
шерів>гінекологів є розродження вагітних, які мають ру>

бець на матці. Питання, чи являється перший кесарів розтин
медичним показанням для повторного кесарева розтину, за>
лишається без відповіді. Дані World Health Report (2010)
свідчать, що відсоток повторних кесаревих розтинів у світі у
різних країнах коливається від 40 до 80% від їх загальної
кількості, що в абсолютних цифрах становить 18,5 млн опе>
рацій за рік. І це не дивно, адже в сучасному акушерстві і досі
переважно дотримуються принципу Едвіна Крейгіна (1916),
який висловив крилату фразу: «Раз Кесарів, завжди Кесарів»,
обґрунтовуючи тим, що є ризик розриву матки в ході пологів.
Згідно із сучасними літературними даними, частота цього
грізного ускладнення, яке загрожує здоров’ю та життю матері
і плода, а також добробуту лікаря в міру його відповідаль>
ності, становить 1:200 пологів, або 0,5% (Murray, Enkinand
Chalmers, 1994). У наукових статтях усе рідше повідом>
ляється про випадки розриву рубця на матці в пологах, тому
даний показник потребує перегляду. Ще більш рідкісними є
повідомлення про загибель матері або дитини при розриві
рубця на матці. Міжнародна освітня асоціація пологів (ICEA)
опублікувала огляд «Вагінальні пологи після кесарева розти>
ну» – ВПКР (Sufrin>Disler, 1990), де були розглянуті поточні
дані медичної та наукової літератури про ВПКР. ICEA прий>
шла до висновку, що більш ніж у 21 000 випадків запланова>
них пологів після кесарева розтину 5 дітей, за повідомлення>
ми, померли внаслідок розриву рубця (0,02%), 12 матерів
втратили свої матки (0,06%) та не було жодного повідомлення

про смерть матері, пов’язаної з розривом рубця. Ці цифри
включають аналіз ВПКР з усього світу. Якщо ж враховувати
тільки дані з промислово розвинутих країн, то з числа більш
ніж 17 000 запланованих пологів після кесарева розтину 2 не>
мовлят померли внаслідок розриву рубця (0,01%) та не було
жодного випадку смерті матері. Стосовно гістеректомії, ми ба>
чимо дуже низьку її частоту при ВПКР. Для порівняння, ри>
зик гістеректомії при «акушерській кровотечі» під час вико>
нання кесарева розтину становить 0,7% (Clarketal, 1994). 

Переконання, що вагінальні пологи після кесарева роз>
тину небезпечні, насамперед, через ризик розриву рубця, є
звичайним явищем як серед широкої громадськості, так і се>
ред тих, хто працює в акушерсько>гінекологічній службі. До>
сить часто жінки відмовляються від вагінальних пологів, мо>
тивуючи тим, що при розриві рубця можуть померти вони чи
їх діти, або ж лікарі будуть настоювати на видаленні матки
замість успішно проведеної операції кесарева розтину. Хоча
під час пологів у будь>якої роділлі можуть виникати і інші
серйозні проблеми, наприклад, передчасне відшарування
нормально розташованої плаценти, випадіння петель пупо>
вини, аномалії пологової діяльності, дистрес плода, проте ак>
цент ставиться на ризик розриву матки по рубцю. Нерідко
спостерігаються ситуації, коли і самі лікарі відмовляються
від проведення вагінальних пологів у жінок з рубцем на
матці. Адже вся відповідальність за результат пологів, як пе>
ред матір’ю та її родиною, так і керівництвом лягає на їх
плечі. Якщо позитивний результат ВПКР сприймається як
належне, то при розвитку ускладнень відповідальність з
лікаря ніхто не знімає. Щодо цього показовою є цитата одно>
го із практикуючих молодих акушерів>гінекологів:«Вагінальні
пологи після попереднього кесарева розтину – це добре. Але я
просто не хочу бути поруч у той час, коли хтось може помер�
ти, і я вважаю за краще,щоб це не відбулось у моїй лікарні…»
(TheTimes, 1999).

Значення операції кесарева розтину в акушерстві зумов>
лено пошуком шляхів зниження материнської і перинаталь>
ної захворюваності і смертності. Абдомінальне розродження
дозволило знизити ці показники при тяжких формах пізніх
гестозів, передчасному відшаруванні нормально розміщеної
плаценти та її передлежанні, дистресі плода, а також при
певних видах екстрагенітальної патології. Рекомендації
ВООЗ(1985), що гіпотетично встановили верхню межу час>
тоти кесарева розтину на рівні 15%, на той час не мали ні
епідеміологічних, ні клініко>статистичних даних, які б
підтверджували цю думку. Сучасні дані літератури свідчать,
що поліпшення неонатальних показників досягається при
частоті КР 9–10% на популяційному рівні (The 2005 WHO
globalsurvey; Betrбnetal, 2007; Althabeetal, 2006), і дана часто>
та вважається оптимальною. А мінімальна частота КР на по>
пуляційному рівні, рекомендована для зниження мате>
ринської та дитячої смертності і тяжкої захворюваності, ста>
новить 1–5% (MOMA studygroup, 2001; Ronsmansetal, 2001;
DeBrouwereetal, 2002). Проте дана парадигма не стосується
частоти кесаревих розтинів у жінок з рубцем на матці.

Доволі часто вагітні, які готуються до повторної опе>
рації кесарева розтину, не ознайомлені із «зворотною сто>

Âàã³íàëüí³ ïîëîãè ó æ³íîê ç ðóáöåì íà ìàòö³:
pro et contra (÷àñòèíà 1)
І.І. Хаща, А.Т. Чабан, О.І. Дорчинець 
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роною медалі». Серед можливих ускладнень, пов’язаних із
операцією, слід відзначити як ранні ризики, пов’язані із
знеболенням, ТЕЛА, травматичними та хірургічними уш>
кодженнями, патологічною крововтратою, гнійно>септич>
ними процесами, кишечником, так і віддалені: ендометріоз,
тазовий біль, післяопераційні спайки, позаматкова
вагітність, безпліддя. Також можливі ускладнення і для
дитини: травматичне та хірургічне ушкодження,захворю>
вання дихальної системи (дихальні розлади, більша
імовірність розвитку астми в підлітковому віці), проблеми
з грудним вигодовуванням та ін. З епідеміологічної точки
зору має суттєве негативне значення продовжена три>
валість перебування у стаціонарі породіллі з дитиною в
післяопераційний період. У сучасних жінок в умовах
світової глобалізації,як прояв емансипації, частіше спос>
терігається відмова від традиційних вагінальних пологів
на користь операції кесарева розтину. Це мотивується тим,
що кесарів розтин – це «пологи за 1 годину», безболісні,
комфортні і безпечніші як для матері, так і для дитини. У
цьому питанні відповідальність лежить і на лікарях, які до>
помагають формувати подібну ілюзію. Нескінченне роз>
ширення показань до абдомінального розродження не
розцінюється як «акушерська агресія» і знижує якість реп>
родуктивного здоров’я жінок фертильного віку. Це все
призводить до збільшення кількості жінок з рубцем на
матці і є причиною розвитку нових проблем. Отже, вибір
розродження жінок з рубцем на матці за допомогою кеса>
рева розтину все більше залежить від суб’єктивних фак>
торів, ніж від медичних показань.

У нашій державі частота кесарева розтину протягом ос>
танніх років становить близько 15%; цей показник, згідно з
рекомендаціями ВООЗ, можна вважити оптимальним, особ>
ливо порівняно з країнами, де частота оперативного розро>
дження у 2–3 рази більше (наприклад, 46% – у Бразилії, 30% –
у США, 29% – в Німеччині, 25% – в Китаї) (Gibbonsetal,
2010, WHO). Враховуючи те, що після проведеного кесарева
розтину кожна третя жінка планує вагітніти в подальшому, з
часом це питання і в нашій державі стоятиме гостро.
Підтвердженням цього є динаміка зростання частоти кесаре>
вих розтинів за останні 20 років в Україні (рис. 1). 

Звертає на себе увагу факт, що у 2010 р. вперше за ос>
танні 20 років частота кесарева розтину не зросла.

Поява наказу Міністерства охорони здоров’я № 976 від
27.12.2011р., що регламентує лікарську діяльність при роз>
родженні жінок з рубцем на матці, внесла ясність у ведення
таких пологів і стала юридичною основою для цього. Однак
це ще не означає, що географія закладів, де можуть надати
подібну допомогу, на території Закарпаття розширилася. Як
і раніше, ВПКР проводять у єдиному акушерському
стаціонарі – Ужгородському міському перинатальному
центрі (УМПЦ). 

До 2008 р. в УМПЦ ВПКР відбувалися в одиничних ви>
падках, коли операцію не встигали виконувати по тим чи
іншим причинам і тому вони мали спорадичний, непрогра>
мований характер, викликаючи немалий переполох у поло>
говому блоці. Сприятливі результати тих пологів вселяли

надію, а участь у програмі «Здоров’я матері і дитини» стала
теоретичним підґрунтям програми ВПКР, яка була розпоча>
та в квітні 2008 р., коли відбулися перші заплановані пологи
в жінки з рубцем на матці. Загальна кількість ВПКР за
2008–2012* роки становила 161 випадок (табл. 1). Ми пред>
ставили в таблиці дані про пологи, абсолютні та відносні ци>
фри частоти кесарева розтину і ВПКР та кількість лікарів,
що брали участь у програмі. 

Як показують дані табл. 1, щорічна кількість пологів про>
тягом аналізованого часу коливалась у незначних межах.
Звертає на себе увагу факт суттєвого, як для даного показни>
ка, зниження частоти кесаревих розтинів з 26% у 2007 р. до
16% у 2010 та 2011 рр. Якщо до кінця 2012 р. збережуться
тенденції І кварталу, то частота кесаревих розтинів навіть
може зрости.

Поряд із цим, активно зростала протягом аналізованого
часу кількість ВПКР. І хоча щодо загальної кількості пологів
цей показник мізерний (від 1,5 до 2,1%), але до кількості
жінок з рубцем на матці це становить майже 25% у 2011 р.
(рис. 2).

Ðèñ. 1. ×àñòîòà êåñàðåâà ðîçòèíó íà 1000 íàðîäæåíèõ
æèâèìè â Óêðà¿í³, çà äàíèìè Äåðæêîìñòàòó òà ÖÌÑ ÌÎÇ
Óêðà¿íè, 1990–2010 ðð.

Òàáëèöÿ 1
Îñíîâí³ ïîêàçíèêè ðîáîòè ÓÌÏÖ â ïðîãðàì³ ÂÏÊÐ (2006–2012 ðð.)

*Примітка – дані за 2012 р. отримані шляхом розрахунку на основі результатів роботи УМПЦ за І квартал поточного року. 

Ðèñ. 2. Â³äíîñí³ ïîêàçíèêè ÷àñòîòè ÂÏÊÐ â³ä çàãàëüíî¿
ê³ëüêîñò³ æ³íîê ç ðóáöåì íà ìàòö³

Роки 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 (I кв.)

Пологи 3342 3600 3781 3499 3533 3546 3600 (904)

КР/% 835/25 919/26 886/23 655/19 587/16 561/16 640/18

ВПКР/% ; ; 7/0,2 11/0,3 56/1,6 76/2,14 44 (11)/1,22

Лікарі, n ; ; 2 2 5 9 12
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Отже, за 4 роки існування програми ВПКР частота
природного розродження зросла більш ніж у 8 разів, а у
2011 р. кожна четверта жінка з рубцем на матці успішно
розроджена per vias naturalеs.

За 2008–2012 рр. в УМПЦ було 4 випадки розриву
рубця на матці. Один із них закінчився гістеректомією, в
жодному із них не було смерті матері. Був 1 випадок пери>
натальної смертності у жінки з рубцем на матці, коли ру>
бець витримав, а дитина – ні. У пологах розвилася диско>
ординована пологова діяльність, яка стала причиною гос>
трої внутрішньоутробної гіпоксії плода.

Як показує досвід нашої роботи, відсутність медичних
протипоказань до ВПКР ще не означає, що жінка автома>
тично буде народжувати сама, і не гарантує завжди
успішний результат розродження. Розродження жінок з
рубцем на матці природним способом має свої переваги та
недоліки, співвідношення яких необхідно визначати в
кожному клінічному випадку індивідуально на основі ком>
плексної оцінки стану матері та плода для вибору опти>
мальної способу досягнення мети – збереження здоров’я
матері та дитини. Для вивчення позитивних та негативних
факторів, пов’язаних із ВПКР, ми здійснили дане
дослідження.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено когортний ретроспективний клініко>стати>
стичний аналіз 200 історій пологів, які відбулися в УМПЦ
та 200 карт розвитку новонароджених за 2009–2011 рр.
Критерії включення: вагітні з рубцем на матці після попе>
реднього кесарева розтину (КР) з інтервалом 24 міс
після операції; поперечний розріз на матці в нижньому сег>
менті; вік до 35 років; головне передлежання плода.

Усіх вагітних було розподілено на 2 когорти: І група –
100 жінок, розроджених шляхом повторного КР в нижньо>
му сегменті, ІІ група – 100 жінок, розроджених шляхом
вагінальних пологів.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Коротка характеристика І групи
Середній вік жінок становив 28±1,8 року. Міських

жінок було 42%, сільських – 58%. Передчасні пологи бу>
ли в 10 жінок, строкові – у 90. Структура показань до ке>
сарева розтину: неспроможність рубця на матці – у 34,
відмова вагітної від спроби вагінальних пологів –24, pla>
centa cesarea –12, аномалії пологової діяльності, які не
піддавались медикаментозній корекції, –8, тяжка преек>
лампсія або еклампсія – 4, клінічно вузький таз – 2,
пухлини органів малого таза – 2, екстрагенітальна пато>
логія – 14 (рис. 3). У характеристиці даної групи не>
обхідно підкреслити також той факт, що в наказі № 976
від 27.12.2011 р. дано таке визначення поняття «невдала
спроба ВПКР», що ми могли б віднести до такої категорії
24 жінки, які відмовились від вагінальних пологів, хоча,
на нашу думку, до невдалих спроб слід віднести 10 ви>

падків з аномаліями пологової діяльності та клінічно
вузьким тазом. 

Середня тривалість операції становила 45±5 хв. Об’єм
крововтрати під час операції більше 500 мл відмічено у
16 (16%), серед них більше 1000 мл – у 4, тобто у 25% були
масивні крововтрати. 

Середня маса тіла новонароджених становила
3100±150 г, при цьому у 8 була менше 2200 г, а у 12 –
більше 4000 г (рис. 4).

Оцінка новонароджених за шкалою Апгар на 1>й хви>
лині менше 3 балів була у 4 випадках, 7 балів – у 10, 8
балів – у 62, 9 балів – у 20 (рис. 5).

Середня загальна тривалість ліжко>днів становила
12,2±3, при цьому тривалість понад 30 ліжко>днів – 8 ви>
падків. Тривалість перебування новонароджених у
стаціонарі становила в середньому 5,28±0,2 ліжко>днів,

Ðèñ. 3. Ñòðóêòóðà ïîêàçàíü äî êåñàðåâà ðîçòèíó
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при цьому більше 12 днів – у 8 випадках, від 6 до 10 днів –
у 6, 5 днів – у 12. 

Під час проведення планового ультразвукового
дослідження в 11–14, 19–21, 31–32, 38–39 тиж вагітності
оцінювали стан нижнього сегмента матки в області після>
операційного рубця на предмет його структури та товщи>
ни. Остаточно оцінювали стан рубця безпосередньо перед
пологами. Структурних особливостей не виявлено в жод>
ному випадку. Товщина нижнього сегмента матки менше
3 мм була у 18 випадках, від 3 до 3,5 мм – у 20, від 3,6 мм
до 4 мм – у 50, більше 4 мм – у 12.

ІІ група
Cередній вік жінок становив 27±1,3 року. Міських

жінок було 46%, сільських – 54%. Пологи передчасні були
в 14 випадках, строкові – у 86. У 10 жінок на момент по>
ступлення було встановлено наявність екстрагенітальної
патології.

Ускладнення під час пологів та в післяпологовий
період були в 30 випадках, із них слабкість пологової
діяльності з подальшою стимуляцією окситоцином була в
6 випадках, розриви піхви – у 2, розрив промежини І сту>
пеня – у 8, передчасний розрив плодових оболонок
(ПРПО) – у 8, допологовий розрив плодових оболонок
(ДРПО) – у 14, обвиття пуповиною шиї плода – у 12
(рис. 6). Як випливає з даних рис. 6, серйозних ускладнень
не було ні з боку роділей, ні з боку плодів.

Встановлено, що 94% пологів тривали до 12 год, 6% –
12–18 год; середня тривалість – 7,2±1,2 год. Тривалість
другого періоду пологів у всіх випадках була в межах
30–50 хв. Третій період пологів проводився активно і три>
вав до 30 хв. У жодному випадку об’єм крововтрати не був
більше 500 мл.

Середня маса тіла новонароджених становила
3000±170 г, при цьому маса плодів менше 2200 г – 8 ви>
падків, більше 4000 г – 2 (рис. 7).

З оцінкою за шкалою Апгар на 1>й хвилині життя 8
балів народилося 48 дітей, 9 балів – 46, 10 балів – 6
(рис. 8).

Як показують дані рис. 8, у ІІ групі не було випадків
асфіксії новонародженого, на відміну від І групи (4%). 

Середня загальна тривалість ліжко>днів становила
3±0,5, при цьому тривалість ліжко>днів більше 5 – 2 випад>
ки. Усі новонароджені перебували з матір’ю відразу після
пологів і до моменту виписки.

Товщина нижнього сегмента менше 3 мм встановлена у
16 випадках, від 3 до 3,5 мм – у 24, від 3,6 до 4 мм – у 42,
більше 4 мм – у 18.

Отримані дані двох груп були порівняні в наявності
статистично достовірних відмінностей шляхом визначен>

ня потроєної похибки середньоквадратичного відхилення
та різниці середньоарифметичних показників. Відсутність
статистично достовірної відмінності між показниками
свідчить про більшу потроєну похибку середньоквадра>
тичного відхилення за різницю середньоарифметичного.

Виявлено, що у даних двох груп жінок немає статис>
тично достовірних відмінностей за показниками середньо>
го віку, типу проживання, маси тіла новонароджених,
оцінки за шкалою Апгар на 1>й хвилині життя, товщини
рубця на матці після попереднього кесарева розтину
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(табл. 2>а). Цікаво відмітити факт, що у двох досліджува>
них групах наслідки розродження практично однакові.

Статистична відмінність є у показниках тривалості пологів>
операції, об’єму крововтрати, тривалості перебування матері і
дитини в стаціонарі (табл. 2>б).

Вагинальные роды у женщин с рубцом на матке: pro

et contra

И.И. Хаща, А.Т. Чабан, А.И. Дорчинец

Проведен когортный ретроспективный клинико>статистический ана>
лиз 200 историй родов, которые произошли в Ужгородском перина>
тальном центре (УГПЦ) и 200 карт развития новорожденных за
2009–2011 годы. Все беременные были разделены на 2 когорты: І
группа – 100 женщин, родоразрешенных путем повторного кесарева
сечения в нижнем сегменте, ІІ группа – 100 женщин, родоразрешен>
ных путем вагинальных родов. Обнаружено, что в данных двух груп>
пах женщин нет статистически достоверных различий при сравнении
показателей среднего возраста, типа жительства, массы тела новорож>
денных, оценки по шкале Апгар на 1>й минуте жизни, толщины рубца
на матке после предыдущего кесарева сечения. Статистическая разни>
ца обнаружена в показателях продолжительности родов>операции,
объема кровопотери, продолжительности пребывания матери и ре>
бенка в стационаре. Таким образом, вагинальные роды после кесарева
сечения имеют как сильные, так и слабые стороны. Выбор метода ро>
доразрешения беременных с рубцом на матке должен избираться
взвешенно, индивидуально в каждом отдельном случае на основе ком>
плексного анализа данных обследования. При успешных вагиналь>
ных родах после кесарева сечения значительно меньший объем крово>
потери и сокращается длительность пребывания в стационаре как ро>
женицы, так и ребенка.
Ключевые слова: вагинальные роды после кесарева сечения (ВРКР),
рубец на матке, элективные кесарево сечение, толщина рубца на мат�
ке, разрыв матки, осложнения, анализ, неудачная попытка ВРКР.

Vaginal childbirthin women with a scarontheuterus: pro

et contra (theprosandcons)

I.I. Khashcha, А.Т. Chaban, О.І. Dorchynets 

A retrospective cohort of clinical and statistical analysis of 200 stories of
birth, which occurred in the Perinatal center of Uzhgorod and 200 maps of
newborns for the period 2009>2011. All pregnant women were divided into
2 cohorts: group 1 > 100 women re>delivery by cesarean section in the lower
segment, group 2 > 100 women, delivery by vaginal childbirth. We found
that in these two groups of women, no statistically significant differences
compared to rates in middle age, type of residence, birth weight, Apgar
score at 1 min. life, the thickness of the uterine scar after a previous cesare>

an section. The statistical difference was found in terms of duration of labor
operations, the volume of blood loss, length of stay of mother and child in
a hospital. Thus, vaginal birth after cesarean section has both strengths and
weaknesses. The choice of method of delivery of pregnant women with a
uterine scar should be weighed individually elected in each case based on a
comprehensive analysis of survey data. If successful vaginal childbirth after
cesarean section significantly less blood loss and reduced length of hospital
stay, as mothers and children.
Key words: vaginal child birth after cesarean section, scar on the uterus, elec�
tive Caesarean section, the thickness of the scar on the uterus, uterine rupture,
complications, analysis, unsuccessful attempt.
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Проанализированы результаты предложенной схемы
комплексной терапии синдрома хронической тазовой бо-
ли воспалительной этиологии с использованием нестеро-
идных противовоспалительных препаратов (НПВП) Ни-
месил® и Дексалгин® (Берлин-Хеми). Проведенное ис-
следование установило высокую терапевтическую эф-
фективность и длительный клинический эффект этих
препаратов в лечении синдрома хронической тазовой бо-
ли воспалительной этиологии, что позволяет рекомендо-
вать указанную схему для широкого клинического при-
менения.
Ключевые слова: синдром хронической тазовой боли, несте�
роидные противовоспалительные препараты, лечение, Ниме�
сил, Дексалгин.

Важнейшей причиной обращения пациентов за медицин>
ской помощью является боль. Она сопутствует боль>

шинству заболеваний и патологических состояний.
В последние 30–40 лет отмечается неуклонный рост хро>

нических болевых синдромов в общей структуре заболевае>
мости. Распространение хронической боли в обществе при>
няло характер эпидемии и составляет, по оценкам разных ав>
торов, от 15 до 70%. Большая распространенность болевых
синдромов оборачивается значительными материальными,
социальными и нравственными потерями, негативным обра>
зом влияя на качество жизни человека [1, 2].

Существует несколько классификаций, учитывающих
разновидности боли. По временному признаку различают
транзиторную, острую и хроническую боль.

Хроническая боль — сильная, продолжительная, истоща>
ющая, причиняющая страдания больному.

Хронической болью, согласно определению Междуна>
родной ассоциации по изучению боли, является «...боль, ко>
торая продолжается сверх нормального периода заживле>
ния». Наиболее приемлемым сроком для оценки боли как
хронической считается ее продолжительность более 3 мес.

Для хронического болевого синдрома, как правило, ха>
рактерно отсутствие прямой связи с органической патологи>
ей либо эта связь имеет неясный, неопределенный характер.
Боль, однажды возникнув вследствие какого>либо повреж>
дения, приводит к серьезным нарушениям в системе регуля>
ции болевой чувствительности, вызывает психологические
расстройства, формирует особую форму болевого поведе>
ния, которое будет сохраняться даже при устранении перво>
начальной пусковой причины боли [3, 4].

Хроническая боль является патологической болью, при>
обретшей «надорганный» характер, т.е. самостоятельным
хроническим заболеванием. Она не выполняет защитной,
обучающей или приспособительной функции, а лишь при>
носит страдания и снижает качество жизни. Примером такой
боли в практике может быть боль в спине, которая не прохо>
дит после восстановления нормальной биомеханики позво>
ночника и нормальной рентгенологической картины.

Хроническая боль, независимо от первоначально вы>
звавшей ее причины, является следствием развертывания в
периферической и центральной нервной системе в ответ на
длительную болевую стимуляцию ряда последовательных

изменений, постепенно приобретающих характер типового
патологического процесса. 

Клиническая структура хронического болевого синдро>
ма гетерогенна и часто представляет собой сочетание скелет>
но>мышечной боли (ноцицептивной), невропатической боли
и боли психологической природы. Болевой синдром в дан>
ном случае трансформируется из симптома, отражающего
повреждение тканей или структур, в самостоятельную фор>
му болезни, патогенез которой включает не только механиз>
мы повышения возбудимости ноцицептивных нейронов, но
и формирование особых патологических интеграций в
структурах, осуществляющих регуляцию болевой чувстви>
тельности и развитие психологических нарушений, искажа>
ющих конечное восприятие боли [5–7].

Таким образом, хроническую боль определяет не только
временной фактор (длительность боли свыше 3–6 мес). Эта
боль отрывается от первопричины и становится самостоя>
тельной болезнью, связанной с нарушением деятельности
систем, осуществляющих контроль над болевой чувстви>
тельностью.

Процесс формирования хронической боли начинается с
начала ее возникновения. Чем длительнее и интенсивнее
боль в каком>либо участке тела, тем сильнее растормажива>
ется тот отдел нервной системы, который контролирует дан>
ный участок. Каждый новый приступ боли облегчает дорогу
для следующего болевого пароксизма.

Среди хронических болевых синдромов наиболее рас>
пространены боль в спине, головная боль (хроническая го>
ловная боль напряжения), скелетно>мышечная боль (в том
числе фибромиалгия), боль у онкологических больных, син>
дром хронической тазовой боли (СХТБ).

«Тазовой» обозначают боль, локализующуюся в нижних
отделах живота, ниже пупка, в нижней части спины и крест>
це, а также в промежности, в области наружных половых ор>
ганов, влагалища, прямой кишки. Нередко наблюдается ир>
радиация по передневнутренней поверхности бедер и ниж>
нему краю ягодиц. Обычно пациенты не могут указать точ>
ную локализацию боли, она, скорее, носит разлитой харак>
тер, и не всегда просто отделить эпицентр болезненности от
зоны иррадиации.

Хроническая тазовая боль – рецидивирующая или по>
стоянная боль, которая беспокоит пациента не менее
3–6 мес. Характер болезненных ощущений может быть раз>
личным: жжение, резь, колющая, ноющая боль, ощущение
давления или тяжести. Интенсивность боли у одного и того
же пациента может существенно варьировать [8].

В данной статье основное внимание будет уделено хрони>
ческой тазовой боли у женщин вследствие особенной актуаль>
ности этой проблемы Распространенность хронической тазо>
вой боли среди женщин, по данным Национального институ>
та здоровья США, достигает 15%. В настоящее время прово>
дятся и другие эпидемиологические исследования [9].

Синдром хронической тазовой боли у женщин: боль в
области таза, брюшной стенки ниже пупка, низа спины, ко>
торая длится 3–6 и более месяцев, может не иметь циклич>
ности – связи с менструальным циклом и приводит к ухуд>
шению функционального состояния женщины.

Ñèíäðîì õðîíè÷åñêîé òàçîâîé áîëè: âçãëÿä
ãèíåêîëîãà
А.Г. Корнацкая, О.А. Ревенько, Е.Г. Даниленко, Г.В. Чубей

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев
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Изученные причины хронической тазовой боли у жен>
щин объединяют различные гинекологические, урологичес>
кие заболевания, а также заболевания кишечника и опорно>
двигательного аппарата [10, 11]. Парадоксально, что не у
всех женщин, страдающих данными заболеваниями, форми>
руется хроническая тазовая боль. 

Актуален вопрос о механизме хронизации боли. В усло>
виях персистенции патологического процесса, а иногда и в
отсутствие явной органической патологии, хроническая
боль может быть результатом снижения порога восприятия,
когда болевое ощущение возникает под воздействием непо>
вреждающих стимулов. В подобных случаях патофизиологи
применяют следующие термины: 

• «гипералгезия» – возникновение боли при воздей>
ствии мягких пороговых раздражителей; 

• «аллодиния» – боль при воздействии физиологичес>
ких стимулов, в норме не обладающих раздражающим
действием;

• «спонтанные болевые спазмы» – боль, возникающая
вообще в отсутствие каких>либо воздействий на чув>
ствительные нервные окончания. 

Современная теория боли объясняет формирование хро>
нической боли дисфункцией нервных путей и центров, кон>
тролирующих поток болевых импульсов. В одних случаях
главную роль играет снижение активности антиноцицептив>
ной системы, в других – феномен сенситизации нейронов, в
третьих – развитие нейрогенного воспаления, поддерживае>
мого постоянной нервной импульсацией и продукцией ве>
щества Р>пептида, кодируемого геном кальцитонина (сalci>
toningenerelatedpeptide, CGRP), фактора роста нервов и ней>
рокининов в пораженном органе [12–16]. К формированию
хронической боли предрасполагают хирургические вмеша>
тельства на органах таза и ревматические заболевания [17].

Причины:
1. Урологические: 
• рак мочевого пузыря
• хроническая инфекция мочевыводящих путей 
• интерстициальный цистит
• радиационный цистит
• хронический цистит
• хронический уретрит
• уретральный синдром 
• мочекаменная болезнь
• детрузорно>сфинктерная диссинергия
• дивертикул уретры 
• дивертикул мочевого пузыря
• ложный дивертикул мочевого пузыря
• хроническое воспаление парауретральных желез
• уретероцеле.
2. Гинекологические:
• хронические воспалительные заболевания таза (подос>

трый сальпингоофорит, хламидийный сальпингит, ту>
беркулезный сальпингит, хронический эндометрит)

• спаечный процесс в малом тазу
• миома, нарушение кровообращения в миоматозных уз>

лах
• эндосальпингит
• кисты яичников
• паровариальные кисты 
• синдром овариальных остатков (остаточного яичника)

после хирургического удаления матки и яичников
• овуляторная боль 
• варикозная болезнь малого таза («конгестивный синд>

ром») 
• нарушение оттока менструальной крови при пороках

развития
• рак внутренних половых органов

• постоперационные лимфоидные кисты 
• идиопатическая первичная альгоменорея (дисменорея)
• добавочный яичник 
• эндометриоз (аденомиоз), при котором ткань идентич>

ная по строению эндометрию растет вне полости матки
и одновременно с эндометрием изменяется в течение
цикла

• стеноз цервикального канала 
• полип эндометрия или цервикального канала 
• разрыв задних листков широких связок матки (синд>

ром Аллена–Мастерса)
• внутриматочный контрацептив 
• пролапс (опущение) внутренних половых органов
• инородное тело в малом тазу.
Диагностика гинекологических заболеваний, наиболее

частых причин синдрома хронической тазовой боли:
исключение экстрагенитальной патологии, которая мо>

жет вызывать болевой синдром: урологической, мышечной и
неврологической, гастроэнтерологической. 

Методы: анамнез, осмотр, мануальное исследование,
УЗИ, рентгенологические, МРТ, лапароскопия, лаборатор>
ные. 

Клинические рекомендации по лечению СХТБ Евро-
пейской ассоциации урологов

«На сегодняшний момент существует достаточно мало
специфической информации о роли аналгезирующих препа>
ратов и ко>анальгетиков в лечении СХТБ. Так как в основе
СХТБ лежат те же механизмы, что и в основе соматической,
висцеральной и невропатической боли, при написании дан>
ного раздела использовалась информация по лечению хро>
нической боли в целом.

Критерием, используемым при определении уровня до>
казательности, служила эффективность лечения пациентов
определенными препаратами. При составлении «Клиничес>
ких рекомендаций» о применении препарата в большей сте>
пени учитывалось их влияние на степень выраженности бо>
ли и качество жизни пациентов, чем их воздействие на пато>
генез заболевания.

8.1. Ненаркотические анальгетики
8.1.1. Парацетамол
8.1.2. Производные салициловой кислоты
8.1.3. Рекомендации по применению нестероидных

противовоспалительных препаратов (НПВП) и селек�
тивных ингибиторов ЦОГ�2

• В первую очередь следует назначать слабодействую>
щие неселективные препараты. В том случае, если бо>
левой синдром обусловлен наличием воспаления, дан>
ные вещества, скорее всего, будут эффективны. В том
случае, если при применении слабодействующих ве>
ществ должный эффект не был достигнут, следует на>
значать сильнодействующие НПВП.

• Селективные ингибиторы ЦОГ>2 назначаются в том
случае, если при применении неселективных ингиби>
торов ЦОГ имеется повышенный риск развития ос>
ложнений со стороны желудочно>кишечного тракта.
Назначать селективные ингибиторы ЦОГ>2 пациентам
с наличием сердечно>сосудистых заболеваний в анам>
незе не рекомендуется.

• Следует рекомендовать пациентам принимать НПВП
во время приема пищи, при этом в схему лечения
должны быть включены гастропротекторы.

• Польза от назначения НПВП должна превышать воз>
можные риски.

• Противопоказаниями к применению всех НПВП явля>
ются: язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной
кишки в стадии обострения/кровотечения, поражение
почек. НПВП также могут утяжелять течение бронхи>
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альной астмы и усиливать задержку жидкости в орга>
низме.

• НПВП можно продолжать назначать даже в том слу>
чае, если применяются препараты, обладающие более
сильным анальгезирующим эффектом (например, опи>
оидные анальгетики). В данном случае наблюдается
синергизм, что приводит к повышению эффективности
от назначения комбинированной терапии с примене>
нием НПВП и опиоидных анальгетиков, чем от назна>
чения только опиоидных анальгетиков.

• Так как при применении парацетамола побочные эф>
фекты практически отсутствуют, его можно назначать
совместно с НПВП или в качестве альтернативного ме>
тода лечения». 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Уже более 100 лет в фармакологической практике ус>
пешно применяются нестероидные противовоспалитель>
ные препараты (НПВП). Терапевтическая активность это>
го класса обусловлена предотвращением развития или сни>
жением интенсивности воспалительного процесса. На се>
годня существует более чем 70 различных по химической
структуре лекарственных средств, обладающих жаропони>
жающим, анальгезирующим и противовоспалительным
действием, которые подразделяются на несколько основ>
ных подклассов. Назначение стационарным больным не>
стероидных противовоспалительных средств (НПВС) со>
ставляет около 20%. Все НПВП имеют общий механизм
действия независимо от химической структуры препарата.
Впервые, в начале 70>х годов прошлого столетия, было об>
наружено, что ацетилсалициловая кислота и индометацин
подавляют активность фермента циклооксигеназы (ЦОГ).
ЦОГ является основным ферментом метаболизма арахидо>
новой кислоты, в результате которого образуются медиато>
ры воспаления: простагландины (ПГ) и лейкотриены. Счи>
талось, что ЦОГ является единственным ферментом, но в
начале 90>х годов были открыты две формы циклооксиге>
назы – ЦОГ>1 и ЦОГ>2.

Регулируют синтез этих изоферментов разные гены.
ЦОГ>1 присутствует практически во всех органах и тканях
(желудочно>кишечный тракт, почки, тромбоциты) и участ>
вует в физиологических реакциях организма, а ЦОГ>2 отве>
чает преимущественно за воспалительные процессы в орга>
низме. Но в последние годы получены данные о физиологи>
ческой роли ЦОГ>2 [18].

Прежде всего – это участие в синтезе простагландинов и
заживления, «адаптивная цитопротекция» клеток желудоч>
но>кишечного тракта к токсичным веществам и стрессу, регу>
ляция овуляции, функции почек, синтеза простагландинов І2

клетками эндотелия сосудов, репарации переломов костей.
Открытие двух изоформ ЦОГ имело не только важное

теоретическое, но и большое практическое значение. Прежде
всего, это позволило объяснить как причины эффективнос>
ти, так и развития побочных эффектов (прежде гастроэнте>
рологических) «стандартных» НПВП, связанных с подавле>
нием активности обеих изоформ ЦОГ. Традиционные
НПВП ингибируют обе изоформы ЦОГ. Терапевтическая
активность НПВП обусловлена, прежде всего, подавлением
ЦОГ>2, а угнетение ЦОГ>1 приводит в основном к побочным
эффектам. Частота побочных эффектов, вызванная НПВП,
зависит от степени блокады изоферментов ЦОГ. Со време>
нем появились новые разработки так называемых ингибито>
ров (селективных или специфических) ЦОГ>2, имеющих бо>
лее низкую гастроэнтерологическую токсичность, чем «стан>
дартные» НПВП. Была обнаружена еще одна изоформа ЦОГ
(ЦОГ>3), которая локализуется преимущественно в клетках
коры головного мозга и является точкой действия для пара>
цетамола. Также было отмечено, что некоторые НПВП име>
ют более высокую селективность в отношении ЦОГ>2 (ниме>
сулид) и были разработаны еще в середине 80>х годов, до от>
крытия изоформ ЦОГ – табл. 1 [18, 19].

Открытие двух изоформ циклооксигеназы и разной сте>
пени ингибирования ЦОГ>1 и ЦОГ>2 НПВП побудило к раз>
работке новой классификации этих лекарственных средств,
а на сегодня приоритетным направлением считается разра>
ботка новых химических соединений, способных селективно

Òàáëèöà 1
Ó÷àñòèå ÖÎÃ-1 è ÖÎÃ-2 â ôèçèîëîãè÷åñêèõ è ïàòîëîãè÷åñêèõ ïðîöåññàõ

Òàáëèöà 2
Êëàññèôèêàöèÿ ÍÏÂÏ ïî ñòåïåíè âëèÿíèÿ íà ÖÎÃ-1 è ÖÎÃ-2

Патологические / физиологические процессы ЦОГ�1 ЦОГ�2

Овуляция _ +

Имплантация _ +

Роды + ±

Завершающая стадия воспалительной реакции _ +

Агрегация тромбоцитов + _

Формирование тканей почек плода + +

Функция почек + +

Ремоделирование артериального протока ± +

Формирование Т;клеток + +

Язва слизистой оболочки ЖКТ тормозит тормозит

Заживление язв _ _

Рак кишечника + +

Выживание стволовых клеток + ±

Селективные

ингибиторы ЦОГ�1
Ингибиторы ЦОГ�1 и ЦОГ�2

Селективные

ингибиторы ЦОГ�2

Специфические

ингибиторы ЦОГ�2

АСК (в низких дозах) Большинство современных НПВП Нимесулид, Мелоксикам Целекоксиб, Рофекоксиб
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ингибировать ЦОГ>2, как препаратов с более высокой про>
тивовоспалительной активностью и низкой частотой побоч>
ных реакций (табл. 2).

Спектр побочных действий НПВП обусловлен прежде
всего:

• угнетением синтеза простагландинов ПГ Е2, ПГ I2, ко>
торое приводит к желудочно>кишечным осложнениям,
нарушениям регуляции клубочковой фильтрации, сек>
реции ренина и поддержании водно>электролитного
баланса;

• подавление фагоцитоза;
• ингибицией синтеза тромбоксана А2 что приводит к на>

рушению агрегации тромбоцитов и увеличению крово>
точивости;

• подавление циклооксигеназной активности, что спо>
собствует переключению метаболизма арахидоновой
кислоты на липооксигеназный путь, вызывая при этом
гиперпродукцию лейкотриенов, и приводит к бронхо>
спазму и другим реакциям гиперчувствительности не>
медленного типа [20].

К факторам, которые обусловливают повышение риска
развития побочных реакций при приеме НПВП, относятся:

1. Доказанные факторы:
• возраст (старше 65 лет);
• язвенная болезнь желудка или двенадцатиперстной

кишки, желудочно>кишечные кровотечения;
• одновременный прием нескольких НПВП или прием

высоких доз препаратов;
• одновременный прием глюкокортикоидов;
• длительный прием НПВП;
• одновременное применение НПВП с антикоагулянта>

ми и антиагрегантами.
2. Вероятные факторы риска:
• наличие ревматоидного артрита;
• женский пол;
• табакокурение;
• употребление алкоголя;
• инфицирование Helicobacter pylori.
Таким образом, общими принципами лечения НПВП яв>

ляются: необходимость учитывать наличие (и характер)
факторов риска побочных эффектов, наличие сопутствую>
щих заболеваний, совместимость НПВП с другими лекар>
ственными препаратами.

Итак, идеальный НПВП должен иметь высокий терапев>
тический потенциал, хорошую переносимость, короткий пе>
риод полувыведения, высокий терапевтический индекс.

В последние годы довольно масштабно и скрупулезно
проводились исследования по изучению эффективности и
частоте возникновения побочных эффектов при примене>
нии НПВП новых поколений при патологии опорно>двига>
тельной системы. Достаточно широко и успешно применяет>
ся в разных странах селективный ЦОГ>2 нимесулид, опыт
применения которого накоплен и в Украине. В нашей стране
как препарат с хорошим профилем безопасности и высокой
эффективности в лечении зарекомендовал себя Нимесил –
препарат фармацевтической компании Берлин>Хеми. В ис>
следованиях in vitro и in vivo было показано, что Нимесил
примерно в 5–20 раз более селективно ингибирует ЦОГ>2,
чем ЦОГ>1.

Одновременно с ингибицией ЦОГ Нимесил имеет широ>
кий спектр ЦОГ>независимых эффектов, определяющих его
противовоспалительное, анальгетическое и жаропонижаю>
щее действие.

Опубликованы результаты серии двойных слепых конт>
ролируемых исследований по клинической эффективности
нимесулида у больных с заболеваниями опорно>двигатель>

ного аппарата, головной болью, дисменореей, болью при зло>
качественных новообразованиях, заболеваниях, посттравма>
тической и постхирургической болью [21].

Среди «традиционных» НПВП ведущее место принадле>
жит декскетопрофену. Декскетопрофен считается лидером в
группе НПВП по соотношению клинической эффективнос>
ти, частоты побочных реакций и стоимости. Он обладает вы>
раженным противовоспалительным эффектом, хорошим
обезболивающим действием.

Этот препарат «золотой стандарт» в оценке анальгетиче>
ского и противовоспалительного эффекта. В Украине уже
много лет с успехом используется Декскетопрофен фарма>
цевтической компании Берлин>Хеми > под названием Дек>
салгин. Дексалгин выгодно отличается от других НПВП тем,
что выпускается в различных формах – таблетированной и
инъекционной. Дексалгин используется у пациентов с воз>
можным развитием осложнений со стороны желудочно>ки>
шечного тракта. Способность утолять боль различного про>
исхождения является главным фактором широкого приме>
нения Дексалгина в гинекологической практике, в отличие
от наркотических анальгетиков, он не вызывает привыкания
и не угнетает дыхательный центр.

Многолетний положительный опыт применения Дексал>
гина в разных странах, широкий диапазон дозировок, раз>
личные формы выпуска – все это дает возможность считать
Дексалгин препаратом первого выбора при большинстве
воспалительных заболеваний как для купирования боли, так
и для снятия отека [19]. Широкое применение Дексалгина в
гинекологической практике обусловлено:

• высокоэффективным действием при воспалительных
процессах различной локализации;

• быстрым развитием анальгетического эффекта;
• простой схемой применения;
• хорошей переносимостью.
Необходимо подчеркнуть, что многообразие лекарствен>

ных форм дает возможность начать лечение с инъекционной
формы, а при быстром развитии эффекта для поддерживаю>
щей терапии применять пероральные. Клиническая эффек>
тивность и. безопасность Дексалгина подтверждена резуль>
татами клинических исследований. 

Первая (І) группа пациенток (20 пациенток) получала
стандартную терапию: наряду с противовоспалительной
терапией НПВП – ингибиторы ЦОГ>1 и ЦОГ>2. Вторая
(ІІ) группа больных – 24 пациентки, которым назнача>
лись противовоспалительная терапия в сочетании с селек>
тивным ингибитором ЦОГ>2 (Нимесил – гранулы для су>
спензии по 2 г 2 раза в день внутрь) и дополнительно в
первые 7 дней лечения назначали Дексалгин в дозе 50 мг
внутримышечно 2 раза в день. В третьей (ІІІ) группе
67 (60,4%) пациенткам назначалась противовоспалитель>
ная терапия в сочетании с селективным ингибитором
ЦОГ>2 (Нимесил – гранулы для суспензии по 2 г 2 раза в
день внутрь).

Для оценки эффективности лечения использовали сле>
дующие критерии. Боль – субъективное ощущение, следова>
тельно, может быть измерена субъективно. Наиболее прием>
лемым и хорошо понимаемым методом измерения боли слу>
жит метод оценки болевого ощущения посредством шкалы
оценки боли, при этом значение 0 баллов соответствует от>
сутствию болевого ощущения, а значение 10 баллов – край>
ней степени боли. Также можно учитывать значения в 0,5
балла. Наиболее часто используется визуальная аналоговая
шкала (ВАШ), которая представляет собой линию длиной
10 см с нанесенными вышеуказанными обозначениями. 

0      1      2      3      4      5      6      7      8      9      10
Отсутствие боли                Крайняя степень боли
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Также в нашем исследовании использовалась словесная
оценочная шкала, при этом выделяется 4 степени боли: от>
сутствие боли, легкая боль, умеренная боль, тяжелая боль. В
отличие от ВАШ, при применении количественной шкалы
оценки боли и словесной оценочной шкалы не требуются ни
бумага, ни ручка (субъективная оценка болевого синдрома в
баллах: 0 – боль отсутствует, 1 – слабая степень боли, 2 –
умеренная степень боли, 3 – сильная степень боли и 4 –
очень сильная степень боли).

При описании боли используется множество характери>
стик и при ее оценке с помощью вышеуказанных шкал про>
исходит объединение данных характеристик в одну целую
величину. Данная величина при определенных навыках сбо>
ра анамнеза заболевания, при анализе результатов назначен>
ного лечения, оценке состояния пациента и в определенных
клинических ситуациях может облегчать оценку таких пока>
зателей, как интенсивность боли, болевое напряжение и сте>
пень влияния боли на качество повседневной жизни больно>
го. Также она помогает определить ситуацию, при которой у
пациента появилась боль (например, опорожнение мочевого
пузыря), отмечалась боль средней интенсивности или на>
иболее сильная боль (в результате можно выявить провоци>
рующие факторы, которых пациент должен стараться избе>
гать даже тогда, когда они приводят к усилению боли в ред>
ких случаях).

Проведена детальная оценка этих показателей у больных
3 групп до лечения, через 14 дней и 2 мес после лечения.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Проанализированы результаты лечения 111 больных,
составляющих 3 группы пациенток с разными методика>
ми лечения СХТБ.

У всех 111 пациенток верифицирован диагноз «синд>
ром хронической тазовой боли воспалительной этиоло>
гии», который развился на фоне перенесенного сальпин>
гоофорита и был на протяжении 1 года – 3 лет.

На основе изучения синдрома хронической тазовой бо>
ли у пациенток из всех трёх групп следует отметить практи>
ческую идентичность его выраженности до начала лечения
(табл. 1). Выше оценки 6 баллов пациентки не оценивали
выраженность болевого синдрома.

Из приведенных данных табл. 4 следует, что регресс болево>
го синдрома через 14 дней после лечения у пациенток с СХТБ
более выражен у женщин ІІ и ІІІ группы. Однако после приме>
нения Дексалгина (ІІ группа) этот процесс более динамичен. 

Анализируя результаты лечения больных трех групп
через 2 мес после проведенного лечения (табл. 5), можно
отметить, что значительный регресс болевого синдрома
соответственно отмечался как во ІІ, так и в ІІІ группах.

При исследовании болевых нарушений по шкале че>
тырехбалльной оценки в І группе до начала лечения сред>
ний балл составил 3,39±0,06, во ІІ группе – 3,36+0,08 и в
ІІІ группе – 3,39±0,07 (из всех трех групп следует отме>
тить практическую идентичность до начала лечения).

Òàáëèöà 3
Èíòåíñèâíîñòü áîëåâîãî ñèíäðîìà ó ïàöèåíòîê äî ëå÷åíèÿ

Степень болевого синдрома

(баллы)

Группа пациенток

І, n (%) IІ, n (%) IIІ, n (%)

0 баллов 0 0 0

1;2 балла 3 (15) 3 (12,5) 7 (10,4)

2;3 балла 5 (25) 7 (29,2) 24 (35,8)

4;6 баллов 12 (60) 14 (58,3) 36 (53,8)

Всего 20 (100) 24 (100) 67 (100)

Òàáëèöà 4
Èíòåíñèâíîñòü áîëåâîãî ñèíäðîìà ó ïàöèåíòîê ÷åðåç 14 äíåé ïîñëå ïðîâåäåííîãî ëå÷åíèÿ

Степень болевого синдрома

(баллы)

Группа пациенток

І, n (%) IІ, n (%) IIІ, n (%)

0 баллов 2 (10) 4 (16,7) 10 (14,9)

1;2 балла 6 (30) 15 (62,5) 31 (46,3)

2;3 балла 5 (25) 3 (12,5) 14 (20,9)

4;6 баллов 7 (35) 2 (8,3) 12 (17,9)

Всего 20 (100) 24 (100) 67 (100)

Òàáëèöà 5
Èíòåíñèâíîñòü áîëåâîãî ñèíäðîìà ó áîëüíûõ ÷åðåç 2 ìåñÿöà ïîñëå ïðîâåäåííîãî ëå÷åíèÿ

Степень болевого синдрома

(баллы)

Группа пациенток

І, n (%) IІ, n (%) IIІ, n (%)

0 баллов 2 (10) 12 (50) 30 (44,8)

1;2 балла 2 (10) 7 (29,1) 19 (28,4)

2;3 балла 5 (25) 4 (16,7) 10 (14,9)

4;6 баллов 11 (55) 1 (4,2) 8 (11,9)

Всего 20 (100) 24 (100) 67 (100)
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Через 14 дней после проведенного лечения при иссле>
довании болевых нарушений по шкале четырехбалльной
оценки в І группе после лечения (табл. 6) средний балл
составил 2,26+0,07, во ІІ группе – 1,61±0,06 и в ІІІ группе
– 1,87+0,07.

Анализ динамики болевых нарушений по шкале четы>
рехбалльной оценки в отдаленный период (через 2 мес) у
больных в трех группах также показывает, что пациентки,
получавшие селективные формы ингибиторов ЦОГ>2 и
инъекционные НПВП с выраженным быстрым обезболи>
вающим эффектом, оценивали свой болевой синдром как
незначительный. 

Из представленных выше данных, наряду со снижени>
ем болевого синдрома, у больных ІІ и ІІІ группы непо>
средственно после лечения отмечена более выраженная
положительная динамика регресса болевого синдрома че>
рез 2 мес, по сравнению с показателями І группы.

ВЫВОДЫ

Таким образом, Нимесил относится к новому поколе>
нию НПВП, является селективным ингибитором ЦОГ>2.
Он не уступает по эффективности «классическим»
НПВП, но отличается более благоприятным профилем
токсичности. Препарат занимает 5>е место на рынке
НПВП в мире и является одним из наиболее распростра>
ненных. Нимесил широко применяется для лечения боле>
вых синдромов различной этиологии (оториноларинголо>
гические, гинекологические заболевания, послеопераци>
онный период). На сегодня существует новая форма вы>
пуска Нимесила – в виде порошка>гранулята. Быстрорас>
творимые гранулы обеспечивают более быстрый эффект и
высокий уровень концентрации активного вещества в сы>
воротке крови.

Дексалгин является препаратом выбора при терапии
сопровождения в лечении синдрома хронической тазовой
боли, разнообразие лечебных форм позволяет выбрать из
них наиболее эффективную и безопасную, гарантируя хо>
роший клинический эффект и высокую безопасность.

Итак, НПВП входят в список базовых препаратов в ле>
чении синдрома хронической тазовой боли и как жаропо>
нижающие и обезболивающие в оперативной гинекологии,
а безусловными лидерами являются селективные ЦОГ>2.

Синдром хронічного тазового болю: погляд 

гінеколога 

А.Г. Корнацька, О.А. Ревенько, Є.Г. Даниленко,

Г.В. Чубай

Проаналізовані результати запропонованої схеми комплексної те>
рапії синдрому хронічного тазового болю з використанням несте>
роїдних протизапальних препаратів запальної етіології Німесіл®

та Дексалгін® (Берлін>Хемі). Проведене дослідження встановило
високу терапевтичну ефективність і тривалий клінічний ефект за>
значених препаратів у лікуванні синдрому хронічного тазового
болю запальної етіології, що дозволяє рекомендувати вказану схе>
му для широкого клінічного застосування. 
Ключові слова: синдром хронічного тазового болю, нестероїдні
протизапальні препарати, лікування, Німесіл, Дексалгін

Chronic pelvic pain syndrome: a look gynecologist

A.G. Kornatskaya, O.А. Revenko, E.G. Danilenko,

G.V. Chubey

The results of the proposed scheme of complex therapy of chronic
pelvic pain syndrome inflammatory etiology with the use of nons>
teroidal anti>inflammatory drugs – NIMESIL® and DEKSALHIN®
(Berlin>Chemie). The research established a high therapeutic efficacy
and long>term clinical effect of these drugs in the treatment of chron>
ic pelvic pain syndrome inflammatory etiology, that allows to recom>
mend the said scheme for broad clinical use.
Key words: chronic pelvic pain syndrome, nonsteroidal anti�inflamma�
tory drugs, treatment, nimesil, deksalhin.
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Òàáëèöà 6
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Клиническая группа
Срок лечения

До лечения Через 14 дней Через 2 мес

І 3,39±0,06 2,26±0,07 2,74±0,06

ІІ 3,36+0,08 1,61±0,06 1,71±0,06

ІІІ 3,21+0,07 1,87±0,07 1,69±0,07
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На основании проведенного анализа клинических, микро-
биологических и иммунологических исследований дока-
зана высокая эффективность применения Ремесулида® и
комплекса плацентарных регуляторных пептидов с це-
лью лечения и профилактики рецидивов хронического
воспалительного процесса внутренних половых органов
у женщин репродуктивного возраста. 
Ключевые слова: внутренние половые органы, хронический
воспалительный процесс, болевой синдром, Ремесулид®, ком�
плекс плацентарных регуляторных пептидов.

Последнее десятилетие характеризуется повышенным
интересом к проблеме хронического воспалительного

процесса (ХВП) внутренних половых органов у женщин
репродуктивного возраста, так как данная патология обус>
ловливает синдром хронической тазовой боли (24%), бес>
плодие (40%), невынашивание беременности (45%), экто>
пическую беременность (3%) [2, 3].

При формировании ХВП у большинства больных мик>
робный фактор в возникновении обострений уже не игра>
ет существенной роли. Под влиянием неспецифических
факторов развивается картина, воспроизводящая, в боль>
шей или меньшей степени, первоначальный патологичес>
кий процесс. Индуктором процессов обострения выступа>
ет герпетическая инфекция [3, 6].

Одним из основных механизмов патогенеза ХВП внут>
ренних половых органов у женщин считают состояние эн>
догенной интоксикации, при котором наступает угнетение
функции ретикулоэндотелиальной системы, снижение ак>
тивности фагоцитов, титра комплемента и других факто>
ров неспецифической резистентности организма. Нераци>
ональная, часто необоснованная антибактериальная тера>
пия и возвратная герпетическая инфекция поддерживают
этот процесс [1, 4].

Кроме того, у больных ХВП развивается состояние
вторичного иммунодефицита, возникают нарушения в си>
стеме гемостаза в виде хронической формы ДВС>синдро>
ма, а также процессов микроциркуляции в органах и тка>
нях, что обусловливает гипоксию и замедление процессов
регенерации [1, 4, 7].

ХВП внутренних половых органов у женщин репро>
дуктивного возраста следует рассматривать как общее по>
лисистемное заболевание. Оно сопровождается вовлече>
нием в патологический процесс систем, регулирующих ме>
ханизмы адаптации: иммунной, эндокринной, симпатоад>
реналовой. Образующиеся в очаге воспаления гистамино>
подобные вещества, простагландины, лейкотриены, адре>
нергические и холинергические соединения через рецеп>
торный сегмент формируют системный воспалительный
ответ организма [3].

Наиболее постоянным и характерным симптомом ХВП
является хронический болевой синдром или тазовая боль.
Боль, как правило, локализована в нижних отделах живота
и может иррадиировать в поясничный или крестцовый от>
дел позвоночника. Периодически возникающая боль прак>
тически всегда превалирует над постоянной. Боль нередко
продолжает существовать после исчезновения признаков
воспалительной реакции и может усиливаться при охлаж>
дении, интеркуррентных заболеваниях, физических и эмо>
циональных перегрузках и т.п. Часто интенсивность боли
не соответствует характеру изменений в половых органах,
боль появляется или усиливается в зоне расположения
нервных стволов (невралгия тазовых нервов, вегетативный
ганглионеврит). Как правило, боль сопровождается изме>
нениями нервно>психического состояния больных (плохой
сон, раздражительность, снижение трудоспособности, быс>
трая утомляемость и др.) [5].

Исходя из целостного представления многофакторной
природы возникающих нарушений, решение проблемы
ХВП внутренних половых органов у женщин репродук>
тивного возраста видится в выработке новой стратегии ле>
чения, основу которого составят лекарственные средства,
обладающие одновременно противовоспалительным, им>
муностимулирующим и обезболивающим эффектами. 

Препаратами выбора в данном направлении исследо-
ваний были Ремесулид® (ПАТ «Фармак», Украина) и
комплекс плацентарных регуляторных пептидов («НІР»,
Украина).

Для адекватного снижения интенсивности болевого
синдрома, своевременного торможения процессов перифе>
рической инициации боли в данном исследовании предпо>
чтение было отдано нестероидному противовоспалитель>
ному препарату Ремесулид® (нимесулид) – селективному
ингибитору ЦОГ>2. Выбор данного препарата обусловлен
целым рядом преимуществ:

• мощный противовоспалительный, аналгезирующий
и жаропонижающий эффект;

• способность блокировать образование провоспалитель>
ного простагландина Е2 как в очаге воспаления, так и в
восходящих путях ноцицептивной системы, включая
пути проведения болевых импульсов спинного мозга;

• подавление агрегации тромбоцитов путем ингибиро>
вания синтеза эндопероксидов и тромбоксана А2;

• подавление высвобождение гистамина;
• ингибирование высвобождения фактора некроза опу>

холи> , обусловливающего образование цитокинов;
• подавление синтеза интерлейкина>6, урокиназы, ме>

таллопротеаз (эластазы, коллагеназы), предотвраще>
ние разрушения протеогликанов и коллагена хряще>
вой ткани;

Íîâàÿ ñòðàòåãèÿ ëå÷åíèÿ õðîíè÷åñêîãî
âîñïàëèòåëüíîãî ïðîöåññà âíóòðåííèõ ïîëîâûõ
îðãàíîâ ó æåíùèí ðåïðîäóêòèâíîãî âîçðàñòà.
Ýôôåêòèâíîñòü ïðèìåíåíèÿ Ðåìåñóëèäà® è
êîìïëåêñà ïëàöåíòàðíûõ ðåãóëÿòîðíûõ ïåïòèäîâ
Ю.В. Олийник, С.С. Леуш

Национальная медицинская академия им. П.Л. Шупика, г. Киев



42 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №6 (72)/2012

À Ê Ò Ó À Ë Ü Í Û Å  Ò Å Ì Û

• антиоксидантный эффект, обусловленный уменьше>
нием активности миелопероксидазы, торможением
образования токсических продуктов распада кисло>
рода;

• активация глюкокортикоидных рецепторов, допол>
нительное усиление противовоспалительного дей>
ствия.

Комплекс плацентарных регуляторных пептидов, при>
мененных в данном исследовании, относится к группе пре>
паратов «с новыми фармакологическими субстанциями»,
состоит из нативных аминокислот, низко> и высокомоле>
кулярных пептидов, выделенных путем органического
протеолиза из плаценты крупных рогатых животных. 

По своим фармакологическим свойствам комплекс
плацентарных регуляторных пептидов способен эффек>
тивно влиять на пролиферативную и экссудативную фазы
воспаления:

• обладает выраженным противовоспалительным и
рассасывающим действием;

• снижает интенсивность деструктивных и инфильтра>
тивных процессов в очаге воспаления;

• стимулирует функциональную активность гумораль>
ного звена иммунитета и некоторых факторов при>
родной резистентности организма;

• повышает стойкость слизистых оболочек к действию
повреждающих факторов;

• противодействует развитию деструктивных измене>
ний и спаечного процесса в очаге воспаления;

• ускоряет процессы эпителизации и регенерации;
• обладает мягким иммуномодулирующим действием

(повышает уровень лимфоцитов);
• стимулирует активность нейтрофилов в перифериче>

ской крови.
Кроме того, существенным преимуществом комплекса

плацентарных регуляторных пептидов является отсут>
ствие общетоксического и аллергизирующего действия,
повреждающих эффектов, возможность одновременного
применения его с аллопатическими средствами. 

Спектр заболеваний, которые возможно лечить с помо>
щью данного комплекса пептидов, прежде всего, включает
воспалительные процессы женских половых органов и
связанные с ними нарушения овариально>менструального
цикла, эндометриоз, бесплодие. Однако наиболее предпо>
чтительным является лечение ХВП внутренних половых
органов женщин, так как при таком варианте исключаются
побочные эффекты, возникающие при проведении тради>
ционной терапии (перегрузка системы детоксикации, вто>
ричный иммунодефицит, дисбиоз, снижение функцио>
нальной активности эндокринных желез, нарушение про>
цессов саморегуляции). 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Было проведено обследование и лечение 60 женщин с
хроническим сальпингоофоритом в стадии обострения,
диагноз которым был выставлен на основании жалоб (вы>
раженный болевой синдром), анамнеза (перенесенный в
прошлом острый бактериальный сальпингоофорит), дан>
ных объективного исследования (усиленное выделение бе>
лей, тяжистость и болезненность при пальпации области
придатков матки, отсутствие повышенной температурной
реакции, УЗ признаки спаечного процесса в малом тазу).
Основная группа (І) была разделена на 2 равные подгруп>
пы в зависимости от предложенного варианта терапии: Іа –
Ремесулид® и комплекс плацентарных регуляторных пеп>
тидов, Іб – комплекс плацентарных регуляторных пепти>
дов. Ремесулид® назначался внутрь в режиме по 100 мг
2 раза в день после еды. Комплекс плацентарных регуля>

торных пептидов вводился внутримышечно ежедневно по
1 инъекции (2 мл) в сутки. Курс лечения составил 10 дней.
Перед применением комплекса плацентарных регулятор>
ных пептидов проводилась биологическая проба путем
введения половинной дозы дважды с интервалом 1 ч. По>
бочное действие препаратов отсутствовало.

Группу сравнения (ІІ) составили 15 здоровых женщин.
Эффективность терапии оценивали по данным клини>

ческого течения хронического воспалительного процесса,
динамике показателей иммунного статуса в сравнении с
исходными данными до начала терапии. 

Всем пациенткам групп наблюдения проводилось бак>
териоскопическое и бактериологическое исследование от>
деляемого из влагалища, определение содержания цитоки>
нов в плазме крови, общих иммуноглобулинов сывороточ>
ных и секреторных во влагалище, местных – в цервикаль>
ной слизи и специфических M и G HPV I/II типа, а также
оценка неспецифической резистентности по показателям
НСТ>теста (восстановления нитросинего тетразолия), фа>
гоцитарного числа (абсолютного количества фагоцитиру>
ющих нейтрофильных гранулоцитов) и фагоцитарного ин>
декса (среднего числа микробов, поглощенных одним фа>
гоцитом). Кроме того, контроль эффективности каждого
варианта терапии осуществлялся по клиническим показа>
телям выраженности воспалительного процесса: интенсив>
ности боли по вербальной шкале оценки, данным биману>
ального исследования. При статистической обработке дан>
ных результаты считались достоверными при р<0,05.

Средний возраст пациенток І группы составил соответ>
ственно 29,9±3,7 года и 27,2±3 года, ІІ группы – 25,1±3,1
года. В прошлом все больные проходили стационарное ле>
чение и санаторно>курортную реабилитацию. По возраст>
ному показателю, анамнестическим данным, характеру
обострения воспалительного процесса и основным соци>
ально>бытовым условиям жизни исследуемая группа жен>
щин была однородной. У всех исследуемых І группы было
выявлено повышенное содержание IgG ВПГ типа I/II и от>
рицательный показатель IgM.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты бактериологического исследования свиде>
тельствуют о стойких изменениях микробиоценоза у жен>
щин І группы с хроническим сальпингоофоритом в стадии
обострения. Это выразилось в резком снижении уровня ко>
лонизации Lactobacilus fermentus до 104 КОЕ против
107 КОЕ в группе контроля; статистически значимом повы>
шении до 104 КОЕ колоний условно>патогенной флоры;
Staphylococcus epidermidis – у 28,4% больных,
Peptostreptococcus spp. – у 25,2% больных, Е. coli – у 19,6%
больных, Klebsiella spp. – у 16,8% больных. У 19,4% женщин
этой группы выявлены мицелий Candida albicans. При этом
уровень колонизации условно>патогенной флоры у женщин
ІІ группы не превышал показатели нормы (КОЕ 103).

При изучении динамики показателей неспецифической
резистентности организма у пациенток групп наблюдения ус>
тановлено, что через 10 сут после лечения ХВП Ремесулидом®

и комплексом плацентарных регуляторных пептидов проис>
ходило увеличение фагоцитарного числа на 58,2% – 6,7±0,6
(р<0,05) и фагоцитарного индекса до уровня 32,8±5,01 – на
42,5%. При втором варианте лечения (подгруппа Іб) колеба>
ния показателей поглощающей способности нейтрофилов
были нелинейными, но их уровень был ниже, чем в Іа под>
группе, но также статистически ниже нормы. 

Наиболее динамично происходили изменения НСТ>те>
ста (%) у женщин Іа подгруппы – его показатели через
10 сут были достоверно выше, чем до начала лечения
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(29,3±4,51 против 14,0±5,4), и близкими к норме
(32,5±3,87). Такая же общая закономерность наблюдалась
и в Іб подгруппе, однако темп восстановления уровня не>
специфической защиты организма был замедленным, ко>
лебался от 18,9 до 22,7 (20,8 ± 3,1), статистически отлич>
ным от Іа подгруппы и нормы. 

Ремесулид® как средство купирования болевого синдро>
ма у исследуемых женщин показал выраженный аналгези>
рующий эффект, который на протяжении 1>х суток лечения
находился в пределах 0,2 ±0,06 – 0,4±0,1 балла шкалы вер>
бальной оценки (ШВО). В дальнейшем, с 3>х суток, в Іа
подгруппе этот показатель был равен нулю. Ни одна боль>
ная не предъявляла жалобы на боль. В подгруппе Іб данный
показатель в течение первых 7 сут находился в пределах
0,6±0,2 – 0,8±0,3, и только с 8>х суток приблизился к нулю.

Таким образом, полученные результаты свидетельст>
вуют о наличии значительных изменений фагоцитарной
активности нейтрофильных гранулоцитов и их способнос>
ти к перевариванию у женщин с хроническим сальпингоо>
форитом в стадии обострения. Выбор лечебной программы
в виде одновременного назначения Ремесулида® и ком>
плекса плацентарных регуляторных пептидов уже к 10>му
дню наблюдения привел к активации и нормализации по>
казателей неспецифической защиты организма, более вы>
раженному, чем при назначении только комплекса плацен>
тарных регуляторных пептидов, быстрому и адекватному
купированию боли. 

По результатам проведенного исследования иммунного
статуса установлено отсутствие достоверных отличий меж>
ду уровнем цитокинов у здоровых женщин и пациенток Іа
подгруппы. Вместе с тем определено достоверное отличие
уровня цитокинов у женщин Іа и Іб подгруппы в сравнении
с нормой, менее выраженное в Іб подгруппе (таблица). 

Проведенный анализ показал, что у пациенток Іб под>
группы, несмотря на проводимую терапию комплексом
плацентарных регуляторных пептидов, сохранялась повы>
шенная способность клеток крови к продукции основных
провоспалительных цитокинов. Уровень интерлейкина
(ИЛ)>1 был достоверно выше на 42,8%, по сравнению с
показателем І группы и на 21,6% – с подгруппой Іа
(р<0,05). Динамика изменений показателей ИЛ>6 и факто>
ра некроза опухоли (ФНО)> в сравнении имела ту же за>
кономерность. Уровни противовоспалительных цитоки>
нов ИЛ>4 и ИЛ>10 были достоверно ниже, чем в І и Іа под>
группе (на 42,8% и на 21,6% соответственно; р<0,05). 

Таким образом, нарушение цитокиновой регуляции
иммунной системы у женщин с ХВП внутренних половых
органов реализуется в виде вторичной иммунной недоста>
точности, развитие которой возможно своевременно за>
блокировать путем назначения патогенетически оправдан>
ной терапии – Ремесулида® и комплекса плацентарных ре>
гуляторных пептидов.

При изучении состояния гуморального иммунитета
по показателям содержания общих сывороточных имму>
ноглобулинов классов А, М, G, уровень которых непо>
средственно связан с воздействием на организм анти>
генно>микробного вирусно>бактериального факторов, ус>
тановлено, что в случае хронического течения воспали>
тельного процесса эти показатели в группах сравнения
достоверно не отличались. Это свидетельствует о том, что
влияние микробного фактора в данном исследовании яв>
ляется не определяющим и подтверждает вывод о роли
промоутера рецидива ХВП внутренних половых органов
у женщин репродуктивного возраста вируса простого гер>
песа I–II типов. 

Более существенно изменялись показатели местного
иммунитета. При исследовании концентрации секреторно>
го IgA и IgA цервикальной слизи у обследованных женщин
было выявлено достоверное повышение этих показателей
в Іа подгруппе по сравнению с группой І на 33,2% и 29,8%
соответственно типу IgA (р<0,05). Менее выражено, но
также достоверно изменялись учетные показатели в под>
группе Іб. Это свидетельствует о выраженной способности
комплекса плацентарных регуляторных пептидов в случае
ХВП повышать функциональную активность защитного
барьера слизистых оболочек генитального тракта женщин. 

Таким образом, лечение ХВП внутренних половых ор>
ганов женщин репродуктивного возраста препаратом Реме>
сулид® и комплексом плацентарных регуляторных пепти>
дов приводит к более быстрому восстановлению функции
иммунной системы, в том числе на местном уровне, норма>
лизации цитокинового профиля, предотвращению ранних
и поздних рецидивов, восстановлению и сохранению реп>
родуктивной функции и качества жизни. Использование
данного варианта терапии привело к улучшению состояния
и стойкому клиническому выздоровлению у 96,8% исследу>
емых женщин, снизило частоту рецидивов до 3,2%. 

ВЫВОДЫ

1. У женщин репродуктивного возраста при обостре>
нии ХВП внутренних половых органов наблюдается сни>
жение неспецифической защиты организма, нарушение
цитокиновой регуляции иммунной системы, повышение
продукции провоспалительных и уменьшение концентра>
ции противовоспалительных цитокинов, стойкое наруше>
ние биоциноза влагалища.

2. Сочетание лечебного воздействия препарата Ремесулид®

и комплекса плацентарных регуляторных пептидов у женщин
исследуемой группы приводило к быстрому восстановле>
нию показателей фагоцитарной активности нейтрофилов,
нормализации функции иммунной системы, гармонизации
цитокинового профиля, адекватному купированию боле>
вого синдрома, восстановлению качества жизни, достовер>
ному снижению частоты рецидивов ХВП.

Öèòîêèíîâûé ïðîôèëü êðîâè æåíùèí ðåïðîäóêòèâíîãî âîçðàñòà â ãðóïïàõ ñðàâíåíèÿ 
(äî è âî âðåìÿ ëå÷åíèÿ ÕÂÏ âíóòðåííèõ ïîëîâûõ îðãàíîâ è ó çäîðîâûõ)

Показатели
Группа І, n=60

(до лечения)

Подгруппа Іа, n=30 

(Ремесулид®+ комплекс плацентарных

регуляторных пептидов)

Подгруппа Іб, n=30

(комплекс плацентарных

регуляторных пептидов)

Группа ІІ, n=15

(здоровые)

ИЛ;1 , пг/мл 457,21±8,01* 320,02±7,61 389,15±6,17* 324,32±10,12

ФНП; , пг/мл 354,18±7,64* 231,16±8,24 292,22±8,32* 237,13±8,25

ИЛ;6, пг/мл 303,25±8,25* 212,21±9,45 271,34±10,41* 202,17±11,21

ИЛ;4, пг/мл 100,12±5,64* 158,1±7,06 131,18±3,14* 168,12±6,03

ИЛ;10, пг/мл 52,22±3,51* 86,24±4,22 73,17±3,07* 84,54±3,81

Примечание: * – статистическая значимость показателей в сравнении с группой І и ІІ; р<0,05.
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3. Разработанная патогенетически оправданная страте>
гия лечения ХВП внутренних половых органов у женщин
репродуктивного возраста, основанная на коммуникации
фармакологического действия препарата Ремесулид® и
комплекса плацентарных регуляторных пептидов, их вы>
сокой клинической эффективности, отсутствии побочных
эффектов, является новой и перспективной.

Нова стратегія лікування хронічного запального

процесу внутрішніх статевих органів у жінок

репродуктивного віку. Ефективність

застосування Ремесуліду® і комплексу

плацентарних регуляторних пептидів

Ю.В. Олійник, С.С. Леуш

На підставі проведеного аналізу клінічних, мікробіологічних та
імунологічних досліджень доведена ефективність застосування
Ремесуліду® та комплексу плацентарних регуляторних пептидів
з метою лікування та профілактики рецидивів хронічного за>
пального процесу внутрішніх статевих органів у жінок репро>
дуктивного віку.
Ключові слова: хронічний запальний процес, больовий синдром,
Ремесулід®, комплекс плацентарних регуляторних пептидів.
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В статье представлена обзорная информация об акту-
альности рациональной антибиотикотерапии и профи-
лактики в гинекологической практике на современном
этапе с использование доступных и высокоэффективных
средств, объединенных в одной лекарственной форме.
Ключевые слова: тинидазол, ципрофлоксацин, лечение,
профилактика, воспалительные процессы.

Поиск новых и эффективных средств для антибиотико>
терапии в практике врача связан как с динамически

меняющимся спектром возбудителей воспалительных за>
болеваний, так и с увеличением резистентности патоген>
ных микроорганизмов [1, 2].

В настоящее время общепризнанно, что терапия
должна быть направлена против аэробного и анаэробного
компонентов полимикробной флоры, которую чаще всего
выделяют у больных с инфекциями органов малого таза
[3, 6].

Все так же актуальна значимость амбулаторно>поли>
клинического лечения воспалительных состояний орга>
нов малого таза, главной целью которого является дости>
жение той же эффективности, которую обеспечивает ста>
ционар [4].

Эффективность в сочетании с удобством реализации
терапевтической схемы – наиболее важный критерий от>
бора препарата и схемы лечения воспалительных заболе>
ваний как в гинекологической, так и в общемедицинской
практике. Вторым важным вопросом при лечении как
ИППП, так и обострений воспалительных заболеваний
является безопасность, которая зависит от степени ток>
сичности применяемых лекарственных средств.

Требования Всемирной организации здравоохране-
ния к препаратам для лечения ИППП [2]:

• эффективность не ниже 95%; 
• доступность; 
• низкая токсичность и хорошая переносимость; 
• медленное развитие устойчивости возбудителя к

применяемым лекарственным средствам; 
• возможность снижения кратности приема; 
• возможность перорального применения; 
• возможность использования во время беременности

и лактации. 
Кроме необходимых лечебных схем, в практике подго>

товки к инвазивным вмешательствам широко использует>
ся превентивная терапия с целью избежания инфекцион>
ных осложнений и в связи со сложностями быстрого и
адекватного проведения диагностики и подготовки. Такой
подход позволяет снизить количество воспалительных и
резидуальных осложнений после абортов, коагуляции эк>
топий шейки матки, диагностических выскабливаний, ги>
стероскопий, гистеросальпингографий, гидротубаций, ре>
канализаций маточных труб, эмболизации маточных арте>

рий, полостных операций и др. Рациональная антибиоти>
копрофилактика приводит в т.ч. и к уменьшению длитель>
ности госпитализации [7].

Требования, предъявляемые к оптимальному антибио>
тику для профилактики: активность в отношении основ>
ных возбудителей послеоперационных осложнений; адек>
ватная фармакокинетика и фармакодинамика; достаточ>
ная проникающая способность в органы>мишени, мало>
токсичность; отсутствие быстрого развития резистентнос>
ти патогенных микроорганизмов; оптимальность в отно>
шении стоимости и эффективности [8].

Если учесть тот факт, что полость матки контаминиру>
ется бактериями у 100% женщин при самопроизвольном
или искусственном аборте (при введении расширителей,
кюретки, абортцанга, т. е. восходящим путем), то каждый
аборт мы вправе называть инфицированным. Однако всем
хорошо известно, что воспалительные заболевания возни>
кают не у всех женщин, что, вероятнее всего, зависит не
только от качества проведенной операции, но и от сопро>
тивляемости макроорганизма. Такие факторы, как виру>
лентность микроорганизмов, степень синергизма, иссле>
довать сложно, как и их роль в многофакторной этиоло>
гии раневой инфекции. 

Генитальные факторы, при которых целесообразно
проведение антибиотикопрофилактики [3]:

• внутриматочный контрацептив, многократные внут>
риматочные вмешательства, особенно предшествую>
щие операции;

• хронический сальпингоофорит, бесплодие;
• хронический эндометрит;
• эктопия шейки матки;
• ЗППП.
Выбор антибактериального препарата должен прово>

диться с учетом как его эффективности в отношении по>
тенциальных экзогенных и эндогенных возбудителей бак>
териальных осложнений, так и его переносимости и цены. 

Антибактериальный препарат, используемый для про>
филактики, должен быть эффективен в отношении основ>
ных возбудителей послеоперационных инфекций. 

Анаэробные микроорганизмы определяются в
65–100% случаев при гнойных заболеваниях органов ма>
лого таза у женщин [7]. 

Очевидность поликомпонентной терапии как инфек>
ционных процессов, так и обострений воспалительных за>
болеваний органов малого таза давно не вызывает сомне>
ний. Необходимость включения в схемы терапии средств
с выраженным антиаэробным эффектом наиболее акту>
альна в гинекологической практике; наиболее известные их
представители – препараты группы 5>нитроимидазола –
высокоактивные антимикробные препараты широкого
спектра действия для системного лечения инфекций, вы>
званных облигатными анаэробными бактериями, и ряда

Ýôôåêòèâíàÿ àíòèáèîòèêîòåðàïèÿ –
ñîâðåìåííûå àñïåêòû ïðèìåíåíèÿ
êîìáèíèðîâàííûõ ïðåïàðàòîâ â ïðàêòèêå
ãèíåêîëîãà
Т.В. Герасимова, Е.Н. Гопчук

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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инфекционных заболеваний, вызванных простейшими.
Препараты этой группы активны также в отношении от>
дельных представителей факультативных анаэробов (ми>
кроаэрофилов) и, соответственно, эффективны при ин>
фекциях, вызванных этими микроорганизмами.

Большой клинический опыт применения фторхиноло>
нов свидетельствует о высокой их эффективности при ле>
чении разнообразных инфекций различного генеза и ло>
кализации. Основное клиническое значение фторхиноло>
нов определяется их эффективностью при инфекциях, вы>
званных в первую очередь грамотрицательными микроба>
ми, в том числе штаммами, устойчивыми к другим анти>
бактериальным препаратам, а также некоторыми грампо>
ложительными микроорганизмами и бактериями с внут>
риклеточной локализацией. Важным преимуществом
фторхинолонов является их высокая биодоступность при
приеме внутрь, которая позволяет применять препараты
перорально при тяжелых, в том числе генерализованных,
инфекциях. Наряду с этим при особо тяжелых заболева>
ниях, инфекциях центральной нервной системы, сепсисе
и при невозможности применять препараты внутрь назна>
чают инъекционные лекарственные формы фторхиноло>
нов, которые разработаны для некоторых препаратов.
Фторхинолоны характеризуются широким антимикроб>
ным спектром и обладают высокой активностью против
основных возбудителей, встречающихся в акушерско>ги>
некологической практике, – грамположительных и грам>
отрицательных аэробных и анаэробных бактерий, мико>
бактерий, микоплазм, хламидий, риккетсий, боррелий.

Достоинством фторхинолонов, учитывая их широкий
антимикробный спектр, является возможность эффектив>
ной эмпирической терапии при тяжелых формах генера>
лизованной инфекции до постановки микробиологичес>
кого диагноза. 

Фторхинолоны характеризуются высокой биодоступ>
ностью при приеме внутрь и оптимальной фармакокинети>
кой, которая обеспечивает высокие бактерицидные и необ>
ходимые терапевтические концентрации препаратов в ор>
ганах и различных средах организма. Рассмотренные фар>
макокинетические свойства фторхинолонов (быстрое вса>
сывание из пищеварительного тракта, длительное пребы>
вание в организме, хорошее проникновение в органы, тка>
ни и клетки, элиминация почечным и внепочечным путем,
большой объем распределения, низкое связывание с сыво>
роточными белками) обеспечивают высокую эффектив>
ность препаратов при применении внутрь. Важной особен>
ностью фторхинолонов является медленное развитие ус>
тойчивости по сравнению с другими классами антибиоти>
ков, кроме того, обладают выраженным постантибиотичес>
ким эффектом и относительно низкой токсичностью. 

Ципрофлоксацин – системный фторхинолон с широ>
ким спектром противомикробного действия. Нарушая
функцию топоизомераз (в первую очередь ДНК>гиразы),
препарат вызывает пространственную дестабилизацию
цепей ДНК и блокирует процесс репликации, оказывает
бактерицидное действие на большинство грамотрицатель>
ных и некоторые грамположительные микроорганизмы.
Безопасность лечения ципрофлоксацином была доказана
во многих клинических исследованиях. Ципрофлоксацин
обладает лучшим профилем безопасности, чем моксиф>
локсацин и левофлоксацин. 

Лечебные схемы, включающие комбинацию антибакте>
риальных средств и нитроимидазолов, хорошо известны и ап>
робированы. Однако в этих схемах предусмотрен прием двух
(или нескольких) отдельных лекарственных форм. Препарат
Ципролет А компании «Д>р Редди'с Лабораторис Лтд»,
являющийся комбинацией ципрофлоксацина и тинидазола

(1 таблетка содержит ципрофлоксацина гидрохлорида в
пересчете на ципрофлоксацин 500 мг и тинидазола 600
мг), может использоваться в качестве комбинированной
монотерапии в гинекологической практике при лечении
воспалительных состояний и с целью антибиотикопрофи>
лактики. Ципрофлоксацин оказывает бактерицидное дей>
ствие на микроорганизмы, находящиеся как в стадии по>
коя, так и размножения. Спектр действия ципрофлокса>
цина включает следующие виды грамотрицательных и
грамположительных микроорганизмов: E.coli, Shigella,
Salmonella, Citrobacter, Klebsiella, Enterobacter, Serratia,
Hafnia, Edwardsiella, Proteus (индолположительные и ин>
долотрицательные), Providencia, Morganella, Yersinia,
Vibrio, Aeromonas, Рlesiomonas, Pasteurella, Haemophilus,
Campylobacter, Pseudomonas, Legionella, Neisseria,
Moraxella, Branhamella, Acinetobacter, Brucella,
Staphylococcus, Sreptococcus agalactiae, Listeria,
Corynebacterium, Chlamydia. Ципрофлоксацин эффекти>
вен в отношении бактерий, продуцирующих бета>лакта>
мазы. Чувствительность к ципрофлоксацину варьирует у:
Gardnerella, Flavobacterium, Alcaligenes, Streptococcus fae�
calis, Streptococcus pyogenes, Streptococcus pneumonia,
Streptococcus viridans, Mycoplasma hominis, Mycobaсterium
tuberculosis, Mycobacterium fortuitum. Чаще всего резис>
тентны: Streptococcus faecium, Ureaplasma urealyticum,
Nocardia asteroides. Анаэробы за некоторым исключением
умеренно чувствительны (Peptococcus, Peptostreptococcus)
или устойчивы (Bacteroides). 

Резистентность к ципрофлоксацину вырабатывается
медленно и постепенно, плазмидная резистентность от>
сутствует.

Механизм действия ципрофлоксацина связан с воз>
действием на топоизомеразу бактерий, играющую важную
роль в репродукции бактериальной ДНК. Ципрофлокса>
цин активен в отношении возбудителей, резистентных к
беталактамным антибиотикам, аминогликозидам или тет>
рациклинам. 

Биодоступность препарата составляет 70–80%. Мак>
симальные концентрации в плазме крови достигаются че>
рез 60–90 мин. 

Компонент группы имидазолов – тинидазол быстро и
полностью всасывается при применении внутрь. После
перорального приема тинидазола в дозе 2 г его концентра>
ция в сыворотке крови достигала пика (40–51 мкг/мл) на
протяжении 2 ч и снижалась до 11–19 мкг/мл через 24 ч.
Тинидазол активно распределяется по всем тканям орга>
низма и проникает через гематоэнцефалический барьер.
Период полувыведения тинидазола из плазмы крови со>
ставляет 12–14 ч. Спектр действия тинидазола охватыва>
ет такие микроорганизмы, как Bacteroides fragilis,
Peptostreptococcus spp., Gardnerella vaginalis, Trichomonas
vaginalis, наиболее частых представителей ассоциаций
возбудителей воспаления придатков матки. Схемы тера>
пии пациенток комбинацией ципрофлоксацин>тинидазол:
1 таблетка 2 раза в сутки за 1 ч до еды или через 2 ч после
приема пищи; курс лечения – 10 дней.

Фармацевтический рынок сейчас предлагает большой
выбор антибактериальных препаратов, отличающихся как
спектром действия, так и ценовыми характеристиками.
Появление комбинированного лекарственного средства,
сочетающего фторхинолон и нитроимидазол в дозах, оп>
тимальных для использования как в амбулаторной, так и
в стационарной практике, несомненно, направлено на до>
стижение более стойкого терапевтического эффекта при
хорошей переносимости препарата и удобствах его при>
ема как с целью лечения, так и на этапе превентивного
введения.
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Ефективна антибіотикотерапія – сучасні

аспекти застосування комбінованих

препаратів у практиці гінеколога

Т.В. Герасимова, О.М. Гопчук

У статті представлена оглядова інформація про актуальність
раціональної антибіотикотерапії та профілактики в гінеко>
логічній практиці на сучасному етапі з використанням доступ>
них та ефективних засобів, що поєднались в одній лікарській
формі.
Ключові слова: тинідазол, ципрофлоксацин, лікування,
профілактика, запальні процеси.

Effective antibiotic therapy – modern aspects of

the use of combined drugs in gynaecology

T. Gerasimova, E. Gopchuk

The article presents an overview of the relevance of rational antibi>
otic therapy and prophylaxis in gynecological practice at the pres>
ent stage with the use of widely available and highly effective sub>
stances, combined in one drug.
Key words: tinidazole, ciprofloxacin, treatment, prevention, inflam�
matory processes.
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Cпецифические вегетативно>сосудистые пароксизмы –
так называемые приливы – наиболее частый вазомотор>

ный симптомокомплекс перименопаузы. Субъективно при>
лив можно описать как внезапную волну интенсивного теп>
ла и даже жара по телу, сопровождающуюся профузным по>
тоотделением, тахикардией и, у многих пациенток, подъ>
емом артериального давления. Пароксизмы приливов могут
длиться от нескольких минут до получаса. Ощущение жара,
как правило, начинается с лица, груди, затылка, задней час>
ти шеи, распространяясь далее по верхней части туловища, а
у некоторых женщин доходит до периферии. Помимо субъ>
ективного ощущения тепла или жара, поверхность кожи,
особенно на лице и верхней части груди, кратковременно
становится более горячей на ощупь. Прилив может происхо>
дить от нескольких раз в месяц до нескольких раз в сутки.
Приливы ухудшают настроение, препятствуют концентра>
ции внимания и снижают работоспособность. Особо частые
и интенсивные приливы в ночное время могут вызвать бес>
сонницу.

Обзор более 60 публикаций по эпидемиологии прили>
вов в перименопаузе показал повсеместную их распростра>
ненность. Распространенность приливов среди населения
варьирует в значительных пределах: в Европе и США при>
ливы отмечаются у 70% женщин в менопаузе, а в Юго>Вос>
точной Азии – у 5–18%. Распространенность в различных
популяциях может быть обусловлена целым рядом факто>
ров, включая диету, образ жизни и обусловленное культу>
рой психологическое отношение к концу репродуктивного
периода жизни [1].

Патофизиология приливов до сих пор не уточнена.
Возможно, что недостаток эстрогенов в менопаузе так
или иначе влияет на центр терморегуляции в головном
мозге [2]. В репродуктивном возрасте женщины подавля>
ющее количество эстрогенов синтезируется в яичниках,
желтом теле и плаценте. Во время менопаузы уровни так
называемых позитивных эстрогенов (например, 17 >эст>
радиола) постоянно падают, поэтому возрастает значение
эстрогенов, синтезируемых в печени и надпочечниках.
При наступлении менопаузы на фоне хронической надпо>
чечниковой недостаточности появляются различные
симптомы дезадаптации, в том числе и приливы. Приме>
нение синтетических эстрогенов может поддерживать
уровни эстрогенов и в ряде случаев снижать интенсив>
ность симптоматики приливов. В самом деле, мета>ана>
лиз 24 исследований (более 3300 пациенток) указал на
значительное уменьшение числа приливов и их интен>
сивности при использовании заместительной гормональ>
ной терапии (ЗГТ): относительный шанс (ОШ) 0,13; 95%
доверительный интервал (ДИ) 0,07–0,23 [3]. Поэтому
приливы являются наиболее распространенной причи>
ной приема женщинами ЗГТ.

Хотя ЗГТ синтетическими эстрогенами приводит к
уменьшению остроты и частоты приливов у 80–90% жен>
щин, принимающих ЗГТ, некоторые пациентки не решаются
на столь радикальное гормональное вмешательство [4]. Всем
женщинам, страдающим раком молочной железы [5], яични>
ков [6], матки [7], венозной тромбоэмболией [8] или имею>
щим семейную историю рака груди [5], следует категоричес>
ки избегать применения эстрогеновых препаратов. Кроме
того, не следует забывать, что эстроген>терапия имеет нега>
тивные последствия, такие как головная боль, избыточная
задержка жидкости, болезненность молочных желез, маточ>
ные кровотечения [9].

Повышенный риск осложнений и серьезные побочные эф>
фекты синтетических эстрогенов делают разработку альтер>
нативных видов терапии приливов насущно необходимой
[10]. Многочисленные исследования показывают возрастаю>
щую тенденцию не применять ЗГТ при умеренной симптома>
тике приливов. Все чаще используют эффективную модифи>
кацию диеты и образа жизни наряду с альтернативной фарма>
котерапией [11]. Шире применяют альтернативные фармако>
логические препараты: избирательные ингибиторы серотони>
на или норадреналина [12], габапентин (аналог ГАМК, ис>
пользуемый для лечения различных неврологических рас>
стройств), вералиприд (антидопаминергик) [13] и клонидин
( >адреноблокатор). Некоторые нутриенты (токоферол [14];
омега>3>жирные кислоты [15], соевые изофлавоны/генистеин
[16, 17]) также уменьшают симптоматику приливов. Альтер>
нативные методы фармакотерапии, например селективные
ингибиторы серотонина, снижают частоту и тяжесть прили>
вов на 19–60% [18]. Габапентин показал снижение частоты и
тяжести приливов на 20–30% по сравнению с плацебо [19].

Лечение приливов препаратом Abufene* производства
компании «Бушара Рекордати» на основе >аланина являет>
ся альтернативным ЗГТ. Требованием времени остается по>
иск негормональных, но высокоэффективных фармакологи>
ческих средств для патогенетического лечения приливов.
Представляем систематический анализ [1] патофизиологии
приливов [2] и молекулярных ролей препарата Abufene, име>
ющих значение для терапии приливов.

Систематический анализ патофизиологии

приливов и механизмов воздействия �аланина

Наиболее разработанными являются три подхода к пато>
физиологическому объяснению приливов: вегетативный, аб>
стинентный и гормонально>нейротрансмиттерный. Эти под>
ходы отображают многообразие социальных, психологичес>
ких и эндокринных факторов, вносящих свой вклад в этио>

Ïàòîôèçèîëîãèÿ âåãåòàòèâíî-ñîñóäèñòûõ
ïàðîêñèçìîâ (ïðèëèâû) ó æåíùèí â ïåðèîä
ìåíîïàóçû è ìåõàíèçì äåéñòâèÿ -àëàíèíà
Íîâàÿ êëèíèêî-ôàðìàêîëîãè÷åñêàÿ êîíöåïöèÿ
О.А. Громова1,2, И.Ю. Торшин1,2, О.А. Лиманова1,2, А.А. Никонов1,3

1Российский сотрудничающий центр «Нейробиология» Международного института микроэлементов ЮНЕСКО
22ГОУ ВПО Ивановская государственная медицинская академия РФ (ректор – акад. РАЕН Р.Р. Шиляев)
3ГОУ ВПО Российский государственный медицинский университет РФ (ректор – акад. РАМН Н.Н. Володин)

* На территории Украины препарат зарегистрирован под торговым
названием «Абъюфен».
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логию приливов. Фармакологическое действие Abufene не>
возможно напрямую объяснить, используя вегетативный и
абстинентный подходы. Однако действие Abufene на купи>
рование вегетативной и так называемой абстинентной симп>
томатики все же объяснимо с точки зрения гормонально>
нейротрансмиттерного подхода.

Вегетативная дисфункция

Климактерический период связан не только с проявления>
ми эндокринных расстройств, но и с нарушениями функцио>
нирования вегетативной нервной системы. Известно, что пси>
хологические факторы, в том числе беспокойство, стресс, страх
и т.д., влияют на возникновение приливов [1, 20] и приводят к
так называемым сердечно>сосудистым неврозам по Г.Ф. Лангу
[21]. Сердечно>сосудистые неврозы встречаются у женщин го>
раздо чаще, особенно в менопаузе. Приливы характеризуются
дисфункцией вегетативной нервной системы. Поэтому исклю>
чение факторов, провоцирующих вегетативную дисфункцию,
наряду со специфически направленной тренировкой нервной
системы может быть использовано в терапии приливов. Изме>
нение образа жизни помогает смягчению симптоматики про>
явления приливов. Пациенткам следует отказаться от куре>
ния, алкоголя, избегать кофеина, острой пищи, горячих напит>
ков. Гиподинамия – важный стрессовый фактор, также приво>
дящий к дезадаптации и формированию хронической надпо>
чечниковой недостаточности. Хорошо известно, что гиподина>
мия не только фактор риска так называемых болезней цивили>
зации (ожирение, сердечно>сосудистые и цереброваскулярные
заболевания и т.д.). Малоподвижный образ жизни значитель>
но повышает риск развития и вазомоторных пароксизмов в
климактерии. Регулярные физические упражнения и аутотре>
нинг уменьшают интенсивность проявления симптоматики
приливов, способствуют установлению более адекватной реак>
ции организма на стресс [22].

Приливы как разновидность 

абстинентного синдрома

Приливы могут быть рассмотрены как проявление свое>
образной «абстиненции» эстроген>чувствительных нейрона>
льных систем, находившихся долгое время в условиях высо>
кого содержания эстрогенов [23]. В самом деле, существует
определенная схожесть в симптоматике менопаузы и симп>
томатике, связанной с абстинентным синдромом в случае бо>
лезней зависимости (курение, алкоголизм, наркомания). На>
пример, симптомами абстиненции в случае каннабиноидов
являются беспокойство, раздражительность, депрессия, при>
ливы, ночной пот, инсомния и тремор [24, 25]. Многие из
этих симптомов также соответствуют и вегетососудистой
дистонии, и менопаузальной симптоматике.

Не менее чем у 20% пациенток с приливами использование
ЗГТ не эффективно и не приводит к уменьшению симптомати>
ки приливов. В контексте абстинентного подхода к объяснению
этиологии приливов ЗГТ не будет эффективна, если в составе
используемого эстрогенового препарата отсутствует именно та
форма эстрогена, которая и вызвала химическую зависимость
[25]. Фактом, подтверждающим применимость абстинентного
подхода, является провокация приливов при использовании
ЗГТ у пациенток с первичной аменореей. Несмотря на крайне
низкое содержание эстрогенов у пациенток с различными фор>
мами первичной аменореи, у них никогда не бывает приливов.
Они появляются только после назначения и отмены гормональ�
ной терапии. Удаление яичника у пременопаузальных женщин
вызывает быстрое наступление приливов, в то время как жен>
щины с первичной аменореей (гонадальный дисгенез), имею>
щие низкий уровень эндогенных эстрогенов, не испытывают
приливов. Если, однако, женщина с гонадальным дисгенезом
пройдет курс ЗГТ в течение нескольких месяцев, а затем прием

эстрогенов будет резко прекращен, то приливы появятся [26].
Рассмотрение приливов как разновидности абстинентно>

го синдрома имеет ряд важных последствий для терапии. Во>
первых, регулярное и длительное использование перораль>
ных контрацептивов в репродуктивном периоде повышает
уровни эстрогеновых производных в крови значительно выше
биологически приемлемых норм. В последующем, при на>
ступлении менопаузы, у этой категории женщин может разви>
ваться крайне тяжелая абстиненция, выраженная приливами
с симптоматикой, типичной для абстинентного синдрома у
больных наркоманией (жар, профузный пот, тремор, чувство
полного бессилия после приступа). Во>вторых, инициацию и
окончание курса ЗГТ не следует проводить резко. Возможно
использование общих принципов лечения химической зави>
симости, таких как постепенное сокращение дозировки и уве>
личение интервалов между приемами препаратов. Это также
касается и применения других пероральных эстрогеновых
препаратов, таких как синтетические контрацептивы.

Гормонально�нейротрансмиттерные 

механизмы развития приливов

Дисфункция терморегуляторного центра, вызванная изме>
нениями в уровнях эстрогенов в период менопаузы, считается
основой патофизиологии приливов. Когда происходит возра>
стное падение уровней эстрогенов в организме женщины, кон>
центрация эстрогенов, достигающих гипоталамуса, также сни>
жается. Расположенный в гипоталамусе центр регулирования
температуры [27] лишается привычной эстрогеновой стимуля>
ции. В результате дестабилизируется функционирование тер>
морегуляторного центра и возникают приливы как следствие
избыточной активации теплоотдачи за счет вазодилатации и
потоотделения. Гипоталамус – вершина фундаментальной
гормональной оси гипоталамус–гипофиз–кора надпочечников.
Гипоталамус обеспечивает функционирование сложнейшего
интерфейса между нервной и эндокринной системами. Эта об>
ласть мозга реагирует на нейрональные сигналы от других си>
стем организма (длительность светового дня, обонятельные
рецепторы, стресс, температура), а также на многочисленные
гормональные и другие стимулы, переносимые с кровью (сте>
роиды, кортикостероиды, ангиотензин, инсулин, концентра>
ция глюкозы и др.). В медиальной преоптической области ги>
поталамуса содержится терморегуляторное ядро, активирую>
щее механизмы для поддержания температуры тела в нор>
мальном диапазоне, называемом терморегуляторной зоной
[26]. У женщин с приливами может иметь место сужение гра�
ниц терморегуляторной зоны по сравнению с женщинами, ко>

Ðèñ. 1. Ïðåäïîëàãàåìûå ãîðìîíàëüíî-íåéðîðåãóëÿòîðíûå
ìåõàíèçìû, çàäåéñòâîâàííûå â ýòèîëîãèè ïðèëèâîâ
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торые не имеют приливов [28]. Сужение терморегуляторной
зоны может быть обусловлено избытком норадреналина и не>
достатком серотонина (рис. 1).

Катехоламины и серотонин

Норадреналин считается основным нейротрансмитте>
ром, ответственным за сужение терморегуляторной зоны
гипоталамуса [27, 29]. Во время приливов резкий подъем
уровней метаболитов норадреналина коррелирует с повы>
шениями температуры тела и теплоотдачи [30]. Считается,
что производство и секреция норадреналина в терморегу>
ляторном ядре гипоталамуса полностью ингибируются эн>
дорфинами и катехол>эстрогенами [31]. Поэтому при недо>
статке последних будет происходить нарушение терморегу>
ляции. Серотонин – еще один вероятный нейротрансмит>
тер, участвующий в механизме приливов. Снижение уров>
ней серотонина происходит параллельно со снижением
уровней эстрогенов в менопаузе, а также у пациенток с аме>
нореей и удаленными яичниками [32]. Было высказано
предположение, что определенные типы рецепторов серо>
тонина имеют отношение к нарушениям терморегуляции
при приливах [33].

Патофизиология приливов 

и кальцитониноподобный пептид

Предположительные влияния катехоламинов и серотони>
на на ширину терморегуляторной зоны являются общеизвест>
ными объяснениями влияния эстрогенов на этиологию при>
ливов. В данном разделе мы предлагаем принципиально но>
вую концепцию патогенеза приливов, основанную на система>
тическом анализе последних данных по молекулярной физио>
логии кальцитониноподобного пептида (англ. сalcitonin gene
related peptide – CGRP).

Кальцитониноподобный пептид широко распространен в
центральной и периферической нервной системе, обладает от>
четливым вазодилатационным эффектом. Основным источни>
ком пептида является место ветвления тройничного нерва, ко>
торый отвечает за иннервацию кожи и сосудов верхней, средней
и нижней части лица. При приливах, как известно, наблюдается
внезапное покраснение всего лица за счет расширения сосудов.
Прием эстрогенов увеличивает уровни кальцитониноподобного
пептида и метионин>энкефалина [34, 35] именно в преоптичес>
кой зоне гипоталамуса [36, 37]. Преоптическая зона располага>
ется вблизи двух анастомозов сосудистых сплетений гипотала>
муса. Нормальной терморегуляции соответствует достаточный
кровоток через эти сплетения; при нарушении терморегуляции
кровоток снижен. Результаты исследования 13 женщин с при>
ливами и 13 здоровых (контроль) показали, что суточная экс>
креция кальцитониноподобного пептида с мочой была значи>
тельно выше у женщин с приливами. Повышенная экскреция
пептида с мочой позволяет предположить, что именно этот пеп>
тид может являться специфическим медиатором вазодилатации
при приливах [38]. Это предположение напрямую подтвержда>
ется исследованием 8 женщин с вазомоторными синдромами, у
которых проводили круглосуточное мониторирование биохи>
мических параметров крови. Уровни кальцитониноподобного
пептида и нейропептида Y повышаются во время прилива (на 73
и 34% соответственно) [39]. Прием эстрогенов может способ>
ствовать нормализации базальных уровней кальцитонинопо>
добного пептида [40]. Особенно важно, что кальцитониноподоб>
ный пептид взаимосвязан с энергетическим метаболизмом. На
энергетический метаболизм также влияет и Abufene (см. далее).
В исследовании 45 женщин в менопаузе уровни кальцитонино>
подобного пептида коррелировали с уровнями инсулина [41].
Низкие уровни пептида нарушают вазодилатационный эффект
инсулина [42]. Пептид стимулирует базальную секрецию инсу>
лина и глюкагона [43].

Механизмы воздействия препарата 

Abufene 

Рассматривая механизмы действия Abufene, а точнее его
действующего начала – >аланина (C3H7NO2), следует на>
чать с того, что это – >аминокислота, синтезируемая в орга>
низме человека. В отличие от распространенного в белках 

>аланина в >аланине амидная группа присоединена не к
атому Сa, а к атому Сb (рис. 2). Подобная химическая струк>
тура >аланина приводит к тому, что эта аминокислота не
включается в состав белков. Тем не менее >аланин весьма
важен для метаболизма тканей и функционирования нерв>
ной системы.

>Аланин используется для уменьшения мышечной
утомляемости при повышенных физических нагрузках. При
типичной разовой дозировке от 400 до 800 мг (или от
0,4–0,8 г) >аланин в спортивной медицине принимают с ин>
тервалами до 8 ч в течение нескольких недель [44]. После 10>
недельного приема >аланина содержание дипептида карно>
зина увеличивается в среднем на 80% [45].

В организме >аланин образуется в результате деградации
дигидроурацила (метаболизм нуклеотидов) и карнозина. >Ала>
нин необходим для синтеза карнозина и пантотеновой кислоты.

>Аланин также является агонистом глициновых рецеп>
торов головного мозга. Принятый непосредственно в момент
приливов >аланин противодействует резкому высвобожде�
нию гистамина и брадикинина из тучных клеток, способ>
ствующих быстрому расширению сосудов кожи и покрасне>
нию. При этом >аланин не блокирует Н1>рецепторы к гиста>
мину и не обладает эффектами, присущими Н1>гистамино>
блокаторам, в том числе и побочными (сухость во рту, сон>
ливость и т.д.). Противодействие высвобождению гистами>
нолибераторов происходит по пути прямого стабилизирую�
щего действия �аланина на мембраны тучных клеток.

Эти механизмы воздействия в>аланина рассматриваются
более подробно ниже.

Карнозин – дипептид, состоящий из >аланина и гисти>
дина. Карнозин максимально концентрируется в головном
мозге и мышечной ткани, регулирует уровень внутриклеточ>
ного кальция и силу мышечного сокращения [46]. Карнозин
обладает ярко выраженными антиоксидантными свойства>
ми [47, 48], проявляет иммуномодулирующий эффект, под>
держивая заживление ран [49]. Прием >аланина увеличива>
ет уровень карнозина в мышцах, уменьшает утомляемость и
увеличивает работоспособность мышц [45]. Возможно, что
достаточная обеспеченность карнозином нормализует рабо>
ту мышечного слоя сосудов и тем самым способствует нор>
мализации терморегуляции организма.

>Аланин необходим для синтеза пантотеновой кислоты
(витамин В5). Пантотеновая кислота в свою очередь необходи>
ма для синтеза ацилкоэнзима А – центрального кофермента
биохимических путей, вовлеченных в метаболизм жиров, бел>
ков и углеводов. Ацилкоэнзим А необходим для ферментов
цикла карбоновых кислот (цикл Кребса) и, таким образом,
жизненно необходим для синтеза основного субстрата энерге>
тического метаболизма – АТФ [50]. Так как В5 стимулирует
процесс переработки жиров, прием препаратов пантотеновой

Ðèñ. 2. -Àëàíèí (ñëåâà) è -àëàíèí (ñïðàâà).
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кислоты обладает гиполипидемическим эффектом [51]. Симп>
томы дефицита витамина В5 схожи с симптоматикой дефици>
тов других витаминов группы В и включают астению, раздра>
жительность, утомляемость и апатию, дерматиты, сухость ко>
жи. Так как дефицит пантотеновой кислоты приводит к сни>
жению синтеза ацетилхолина, неврологическая симптоматика
гиповитаминоза В5 также включает парестезии и спазмы
мышц. >Аланин увеличивает уровни пантотеновой кислоты и
способствует стабилизации энергетического метаболизма, что
важно для нормализации терморегуляции.

Стабилизация энергетического метаболизма способствует
уменьшению симптоматики приливов. Подобно тому, как ин>
тенсивный приток газа и кислорода стабилизирует пламя го>
релки, так и стабильный энергетический метаболизм позволя>
ет избежать «всполохов», проявляющихся как приливы. В ча>
стности, поддержка энергетического метаболизма янтарной
кислотой (основным метаболитом цикла трикарбоновых кис>
лот) способствует ослаблению симптоматики приливов [52].
Частота приливов заметно уменьшается после еды и увеличи>
вается в перерывах между приемом пищи, когда падает уро>
вень глюкозы в крови [53]. Диетологи отмечают, что дробное
питание (6–8 раз в день, небольшими порциями), особенно у
пациенток с ожирением, часто способствует устранению при>
ливов. Такая практика питания традиционна для стран Поли>
незии и Таиланда, где не только существенно реже встречают>
ся ожирение и сахарный диабет, но и приливы у женщин в
климактерии. Одним из эффектов такого рода дробного пита>
ния несомненно является стабилизация уровня глюкозы в
крови. Уровни глюкозы коррелируют со встречаемостью при>
ливов. У женщин с уровнем глюкозы более 130 мг/дл прили>
вы отмечены значительно реже (p=0,04) по сравнению с паци>
ентками, имевшими низкий уровень глюкозы (менее
110 мг/дл). Внутривенное введение раствора глюкозы приво>
дило к значительному уменьшению числа приливов [54].
Важно также отметить, что одним из эффектов более опасных
(по сравнению с глюкозой) эстрогеновых препаратов являет>
ся именно уменьшение дефицита глюкозы в головном мозге
[55]. Abufene, влияя на уровни карнозина, синтез пантотено>
вой кислоты и уровни коэнзима А, стабилизирует энергетиче>
ский метаболизм у женщины и отчасти уровни глюкозы. С
точки зрения влияния >аланина на терапию приливов следу>
ет отметить прямое воздействие �аланина на глициновые ре�

цепторы центральной нервной системы (ЦНС). Хотя воздей>
ствие >аланина на глициновые рецепторы несколько слабее,
чем воздействие самого глицина, из всех известных агонистов
глициновых рецепторов именно >аланин занимает 2>е место
[56]. То, что >аланин является агонистом глициновых рецеп>
торов, позволяет сделать обоснованное предположение о воз>
действии >аланина на них. Поэтому далее рассматриваются
эффекты глициновых рецепторов и самого глицина, а также
проводится их сравнение с воздействием в>аланина. С одной
стороны, глицин – тормозный нейротрансмиттер. Глициновые
рецепторы (гены GLRA1, GLRA2, GLRA3 и GLRB) представ>
ляют собой лигандуправляемые ионные каналы (рис. 3), име>
ющие ГАМК>подобную активность и расположенные, как
правило, на постсинаптических мембранах. С другой стороны,
глицин связывается со специфическими сайтами NMDA>ре>
цепторов и, таким образом, способствует передаче сигнала от
возбуждающих нейротрансмиттеров глутамата и аспартата. В
отличие от глицина >аланин связывается только с глицино>
выми рецепторами типа управляемых ионных каналов; дан>
ных о взаимодействии >аланина с NMDA>рецепторами не
имеется.

Большая плотность глициновых рецепторов обнаружена
не только в структурах ствола, но и в коре больших полуша>
рий, мозжечке, стриатуме, ядрах гипоталамуса. Основная мас>
са глицина сосредоточена в спинном мозге, где аминокислота
опосредует постсинаптическое торможение моторных нейро>
нов. Поэтому глицин как препарат используется в неврологи>
ческой практике для устранения повышенного мышечного то>
нуса и тремора. Генетически обусловленные дефекты глици>
новых рецепторов связаны с повышенным мышечным тону>
сом, акинезией и крайне обостренной реакцией на стимулы. С
другой стороны, активация глициновых рецепторов оказыва>
ет седативное, транквилизирующее и антидепрессивное дей>
ствие, усиливает действие противосудорожных препаратов,
антидепрессантов, улучшает память и ассоциативные процес>
сы. Особенно важно назначение глицина для смягчения абсти�
нентного синдрома у алкоголиков, снятия симптоматики тре�
мора. Представляет интерес тот факт, что глициновые рецеп>
торы также взаимодействуют с генистеином, одним из актив>
ных компонентов соевых экстрактов. Как было отмечено ра>
нее, соевые экстракты значительно способствуют ослаблению
симптоматики приливов [16, 17].

Ðèñ. 3. Ãëèöèíîâûå ðåöåïòîðû äåéñòâóþò êàê ëèãàíäóïðàâëÿåìûå èîííûå êàíàëû. Ñâÿçûâàíèå ãëèöèíà (èëè -àëàíèíà)
ðåöåïòîðîì óâåëè÷èâàåò ïîòîê õëîðèä-èîíîâ ÷åðåç ïëàçìàòè÷åñêóþ ìåìáðàíó íåéðîíà
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Таким образом, следует отметить двойственную роль
глицина в ЦНС – воздействие и на глициновые, и на глута>
матные рецепторы. В то же время >аланин воздействует, по
всей видимости, только на глициновые рецепторы. Кроме
того, глицин быстро метаболизируется, так как глицин как
общераспространенная протеиногенная аминокислота
включается в состав белков. Следовательно, для достижения
заметных клинических эффектов необходимы высокие дозы
глицина (граммы). >Аланин, также являясь агонистом гли>
циновых рецепторов, не включается в состав белков и мета>
болизируется в организме гораздо медленнее [57]. Как ре>
зультат значительно меньшие дозы в>аланина будут необхо>
димы для достижения клинически наблюдаемых эффектов
терапии. Следовательно, препарат Abufene реализует свои
клинические эффекты при приливах через участие в синте>
зе: 1) карнозина; 2) пантотеновой кислоты; 3) модуляции ак�
тивности глициновых рецепторов. Предлагаемые механизмы
терапевтического воздействия Abufene при приливах отра>
жены на рис. 4.

Препарат Abufene выпускают в таблетках по 400 мг,
применяют внутрь по 1–2 таблетки в сутки. Доза может
быть увеличена до 3 таблеток в сутки (1200 мг >аланина).
Длительность лечения составляет 5–10 дней, до исчезно>
вения приливов. При возобновлении симптомов следует
провести повторный курс лечения. Abufene может реали>
зовывать быстрый и медленный ответы на прием препа>
рата у пациентов. Начало реализации быстрого ответа ис>
числяется от нескольких до 15–30 мин. Быстрый ответ
Abufene опосредован прямым взаимодействием �аланина
на глициновые рецепторы преоптической области гипота�
ламуса, что приведет к торможению избыточной активно>
сти терморегуляторного центра. За счет накопления кар�
нозина и пантотеновой кислоты в клетках, постепенной
стабилизации энергетического метаболизма при длитель�
ном приеме �аланина не исключено развитие накопитель�
ного защитного эффекта, предотвращающего приливы.
Этот аспект может быть очень перспективным в плане
дальнейшего изучения действия препарата. Энергетичес>
кая стабильность способствует увеличению резервов
адаптации организма женщины к пониженному уровню

эстрогенов. Именно поэтому препарат Abufene может
быть рекомендован женщинам с приливами в период ме>
нопаузы в качестве монотерапии, а также в составе ком>
плексной терапии с эстрогенами для уменьшения дозы
последних. Особенно следует подчеркнуть, что примене>
ние Abufene у пациенток с генетической предрасположен>
ностью к приливам (нуклеотидные полиморфизмы генов
CYP1B1, CYP19, ERbeta и Eralpha) является высокоэф>
фективным средством из разряда так называемой персо>
нализированной медицины [58].

Заключение
Приливы – одна из наиболее часто встречающихся жа>

лоб при менопаузе. Вазомоторные пароксизмы – не что
иное, как проявления дезадаптационного синдрома на фоне
снижения активности яичников в период менопаузы. Сни>
жение уровня эстрогенов с наступлением менопаузы явля>
ется нормой и отражает нормальный ход биологических ча>
сов. Поэтому борьба с вазомоторной симптоматикой при
менопаузе посредством эстроген>терапии далеко не всегда
оправдана. Более того, у 10–20% пациенток ЗГТ эстрогена>
ми не имеет никакого эффекта, а у 20–30% пероральные эс>
трогены противопоказаны из>за резкого увеличения риска
онкологических, сердечно>сосудистых и цереброваскуляр>
ных заболеваний. Недостатки эстрогеновой терапии (кото>
рые, к сожалению, зачастую замалчиваются) стимулируют
поиск новых, альтернативных подходов к терапии прили>
вов. Abufene способствует стабилизации энергетического
метаболизма через накопление карнозина, пантотеновой
кислоты и оказывает седативное воздействие на вазомотор>
ные пароксизмы посредством активации глициновых ре>
цепторов. Представленный в настоящей работе новый
взгляд на патофизиологию приливов и механизмы молеку>
лярного воздействия >аланина позволяет проанализиро>
вать фармакодинамические свойства препарата Abufene в
качестве достойной альтернативы терапии приливов. Осо>
бенно важно, что >аланин способен проявлять быстрое
действие на приливы, т.е. «гасить» возникновение присту>
пов вегетососудистых пароксизмов и клинические прояв>
ления приливов в считанные минуты после применения.

Ðèñ. 4. Ïðåäëàãàåìûå ìåõàíèçìû òåðàïåâòè÷åñêîãî âîçäåéñòâèÿ ïðåïàðàòà Abufene ïðè ïðèëèâàõ
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У статті представлені дані про динаміку та структуру захворю-
ваності на сифіліс в Україні, деякі особливості перебігу
сифілітичної інфекції в сучасності. Наведена інформація про
вплив сифілісу на перебіг вагітності та пологів, описані пато-
морфологічні та імуногістохімічні зміни в плаценті за наяв-
ності сифілісу, клінічні прояви сифілісу в новонароджених.
Ключові слова: сифіліс, вагітність, плацента, імунні комплекси.

Проблема захворювань, що передаються статевим шляхом, у
тому числі і сифілісу, є в даний час досить актуальною. За

даними ВООЗ, протягом року у світі реєструється приблизно
330 млн нових випадків найбільш поширених інфекцій, що пе>
редаються статевим шляхом, із яких приблизно 12 млн припа>
дає на сифіліс [1, 20, 22, 27–29].

Сифіліс – хронічне інфекційне захворювання, що викли>
кається бактеріальним збудником – блідою трепонемою. Це
контагіозна інфекція, що передається переважно статевим шля>
хом. Без адекватного лікування сифілісу властивий тривалий
перебіг з періодичними ремісіями і загостреннями, які супрово>
джуються утворенням вогнищ специфічного запалення у всіх
органах і тканинах. У даний час в Україні відзначається деяке
зниження частоти захворюваності на сифіліс, пік якої припав на
1996–1998 рр., коли показник захворюваності зріс з 4,3 до 246,6
випадків на 100 тис. населення – більш ніж у 60 разів [1, 19, 22].
Згідно зі статистичними даними, у 2007 р. захворюваність на
сифіліс становила 13 910 випадків, або 29,9 на 100 тис. населен>
ня [1, 4, 7, 19, 20, 22, 27]. Найбільш значущими причинами різко>
го збільшення захворюваності на сифіліс можна вважати
соціально>економічні зміни, які відбулися в Україні. До них на>
лежать: нестабільність громадських структур; матеріально>еко>
номічне розшарування суспільства (зростання числа дуже бага>
тих людей і зниження доходів більшої частини населення); втра>
та морально>етичних норм поведінки; зростання проституції;
різке збільшення числа таких соціальних хвороб, як туберкуль>
оз; спостерігається погіршення якості життя і здоров’я населен>
ня в цілому [2, 4, 22, 23, 27, 29].

Сифіліс, як і інші статеві хвороби, належить до «хвороб по>
ведінки». Дослідження деяких авторів виявили особливості у
психологічних взаєминах подружніх пар, хворих на заразні фор>
ми сифілісу, – легкість у ставленні до розлучень, до > і позашлюб>
них зв’язків [27, 29]. Результати соціальних і медичних
досліджень свідчать про виражену тенденцію до підвищення сек>
суальної активності людей, особливо молоді, в усьому світі. За
даними аналізу сексуальної поведінки підлітків в Україні вста>
новлено, що в 16,9% випадків юнаки і дівчата починають статеве
життя у віці до 15 років. А згідно з даними аналізу сексуальної по>
ведінки осіб з венеричними захворюваннями, саме ранній поча>
ток статевого життя лежить в основі поширення зазначеної пато>
логії. У всьому світі значимість проблеми сифілісу не була оціне>
на повною мірою до появи даних про високий ступінь пошире>
ності його серед вагітних. Встановлено, що частота сифілісу в по>
пуляції серед вагітних коливається від 0,2% у розвинених країнах
до 13% – у країнах, що розвиваються [4, 13, 19] .

Захворюваність на ранній сифіліс (первинний, вторинний
свіжий, вторинний рецидивний, ранній прихований сифіліс) на>

селення України в останні роки також має тенденцію до знижен>
ня: у 2007 р. вона становила 12 815 випадків, або 27,6 на 100 тис.
населення. За сучасними даними, в Україні, а також у країнах
ближнього і далекого зарубіжжя в структурі захворюваності на
сифіліс питому вагу становлять приховані форми: від 20 до 40%.
Згідно з літературними джерелами, в групі хворих на прихова>
ний сифіліс переважають особи з ранніми формами – від 57 до
95,7%, пізній сифіліс реєструється в 9,8–13,6%, а неуточнений –
у 6,4–13,1% пацієнтів [1, 22, 23, 27, 33]. Так, в Україні за період з
2000 по 2007 р. зареєстровано зниження захворюваності на
сифіліс (всі форми) практично в 3 рази, при цьому показники
захворюваності на ранній сифіліс зменшуються швидше, ніж на
ранній прихований сифіліс (у 3 і 2,3 разу відповідно). Також
реєструється підйом захворюваності на пізні форми сифілісу
(практично у 2,5 разу), ранній прихований сифіліс у структурі
захворюваності на ранній сифіліс (з 38 до 52%) та неуточнені
форми сифілісу (практично у 20 разів) [4, 27, 29, 33].

Наведені в літературі думки про взаємний вплив вагітності і
сифілісу суперечливі. Одні автори вважають, що вагітність об>
тяжує перебіг сифілісу, інші пишуть про те, що особливості пе>
ребігу сифілісу у вагітних залежать від індивідуальних власти>
востей їх організму, загального стану здоров’я. Проте всі
дослідники єдині в думці, що сифіліс справляє згубний вплив на
плід [2, 11, 20]. У вагітних, за даними Є.В. Коханевич [13],
реєструються частіше такі форми сифілісу: прихований ранній
(33,1%), вторинний свіжий (27,9%), первинний серопозитивний
та серонегативний (22,7%), а також вторинний рецидивний
(16,3%). Переважання прихованих форм сифілісу свідчить про
пригнічувальний вплив вагітності на його активність. В останні
роки відбулися значні зміни в клінічній симптоматиці та пе>
ребігу сифілісу, однією з особливостей якого є збільшення час>
тоти прихованих форм. За даними [4, 33], серед вагітних ця ци>
фра досягає 78%.

Провідна роль у виявленні сифілісу у вагітних належить
жіночим консультаціям. За спостереженнями [27, 29], до 95%
вагітних, хворих на сифіліс, виявляється акушерами>гінеколо>
гами. Проте спостерігається відсутність належного пренаталь>
ного спостереження за вагітними з пізньою постановкою на дис>
пансерний облік, коли 59% з них уперше звертаються в жіночу
консультацію в ІІ–ІІІ триместрі вагітності [27] або взагалі перед
пологами, а кратність серологічного дослідження на сифіліс ста>
новить менше 3 разів, що може спричинити народження хворих
на сифіліс дітей. Найбільша вірогідність інфікування плода є в
жінок, які заразилися на сифіліс під час вагітності або за рік до її
настання. Вважається, що передача сифілісу потомству (за
відсутності лікування) може відбуватися протягом перших 3
років після інфікування матері. Надалі ця здатність поступово
слабшає, але не зникає (закон Кассовича, 1878 р.). Відзначається
переважання вторинного рецидивного та раннього прихованого
сифілісу у матерів дітей з вродженим сифілісом. Інфікування
плода в таких випадках відбувається практично в 100% [11]. У
даний час загальновизнано положення Матценауера (1903р.)
про те, що єдиний шлях зараження плода сифілісом – через пла>
центу хворої матері починається з 10>го тижня вагітності, тобто
з початку формування плаценти. Неодноразово були виявлені
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збудники інфекції в терміні вагітності 9–10 тиж. При
дослідженні механізмів передачі сифілісу від матері до плода
склалось кілька концепцій. Одна з них полягає в тому, що бліді
трепонеми проникають у плід з крові матері через пупкову вену
у формі ембола або через лімфатичні щілини пупкових судин
звичайно не раніше 17–18 тиж вагітності, викликаючи при цьо>
му зміни у сосудах плаценти [20, 24]. 

Інші вважають, що першочергово під дією збудника
змінюється тканина плаценти [13]. Плід до 16 тиж недостатньо
зрілий, щоб прореагувати на антиген з утворенням антитіл. Па>
тогенез природженого сифілісу залежить значною мірою від
імунної відповіді плода і меншою мірою – від цитодеструктив>
ної дії блідої трепонеми. Слід зазначити, що можлива передача
вродженого сифілісу дитині матір’ю, що хвора на вроджений
сифіліс, з виникненням вродженого сифілісу у третього по>
коління. Такі випадки спостерігаються рідко, але вони відомі
[20]. Внутрішньоутробне ураження відбувається на 20>му тижні
вагітності, коли у плода можна помітити ясні сифілітичні зміни
внутрішніх органів, а трохи пізніше – і кісткової системи
(О.К. Лосева, 2000). Вродженні ураження плода, що пов’язані із
сифілітичною інфекцією, залежно від стадії материнської
інфекції розвиваються в 10–50% випадків і включають скелетні
аномалії, запалення легень, анемію, неімунний набряк плода та
ряд інших порушень. 

Ступінь ризику виникнення вродженої інфекції плода за>
лежить від ступеня вираженості материнської спирохетемії та
тривалості інфекційного процесу до пологів. Інколи хвора на
сифіліс жінка, яка не отримувала лікування, може народити
зовнішньо здорову дитину, але це не виключає подальшого
виникнення у неї ознак пізнього вродженого сифілісу. Досить
частим ускладненням у дітей, народжених від батьків, які пе>
ренесли сифіліс, є патологія центральної нервової системи.
Внаслідок перенесених мозкових порушень у дітей віком
6–13 років діагностуються психопатоподібні, цереброас>
тенічні та судомні стани, шизофренія, олігофренія та синдром
затримки психічного розвитку, які супроводжуються симпто>
матикою уражень периферійної нервової системи у формі
асиметрії нервової регуляції. При цьому виявлені порушення
пов’язують з ураженням хромосомного апарату статевих
клітин (гамето>, бласто> та ембріопатіями). Такі стани назива>
ються парасифілітичними і проявляються різними дефектами
фізичного, неврологічного, психічного та інтелектуального
розвитку [23, 30]. 

Клінічні прояви та тяжкість внутрішньоутробного інфіку>
вання плода залежать від вірулентності збудника, рівня імуно>
логічної реактивності організму матері, терміну гестації, коли
був інфікований плід [11, 19, 31]. За даними [2, 13, 20],
вагітність за наявності сифілісу перебігає на тлі гестозу першої
та другої половини – у 19,7–38%; багатоводдя на тлі запальних
процесів плодових оболонок виявляється в 10–15%; перед>
часні пологи – у 21–28% [9, 10, 16]; анемія – у 19,7–38%.
Вагітність може закінчитися викиднем на 12–16>му тижні у
10,5–16,4%, мертвонародженням на 24–28>му тижні – у
21–51,9% [10, 13], народженням дітей з ранніми проявами вро>
дженого сифілісу, народженням зовні здорової дитини зі
стійко позитивними серологічними реакціями, в якого в по>
дальшому розвиваються симптоми сифілісу (раннього або
пізнього) [17, 25, 26]. Також можливі передчасне відходження
навколоплодових вод(18 – 24%), атонічна кровотеча (31%), пе>
редчасне відшарування плаценти.

Одним з найчастіших ускладнень вагітності у хворих на
сифіліс є фетоплацентарна недостатність – ФПН [2, 6, 13, 20, 32,
34], частіш за все субкомпенсовані та декомпенсовані форми,
яка проявляється порушенням матково>плацентарного крово>
обігу із виключенням з кровообігу окремих зон плаценти, що
призводить до порушень стану внутрішньоутробного плода,
синдрому затримки його розвитку – СЗВУР [30, 32, 34]. Пошко>

дження фетоплацентарного комплексу призводить до зниження
продукції естрогенів та його попередника – дегідроепіандросте>
ронсульфату, який є одним із показників надниркової недостат>
ності плода та призводить до незрілості сурфактантної системи
його легень, виступає провідною ланкою в патогенезі синдрому
дихальних розладів новонароджених, забезпечує ріст та розви>
ток матки, накопичення глікогену та АТФ [13]. Зниження рівня
естрогенів – один із ключових моментів у розвитку дискоорди>
нації та слабкості пологової діяльності. Частота розвитку пер>
винної та вторинної слабкості пологової діяльності, дискоорди>
нації, неповноцінності періоду вигнання у частини вагітних та
збільшення тривалості найбільш «енергоємних» фаз родового
акту зумовлені змінами енергетичних можливостей нервово>
м’язового апарату матки внаслідок сифілітичної інфекції
(23–28%). За даними літератури [35], сифілітична інфекція во>
лодіє особливою виборчою схильністю до ураження вегетатив>
ної нервової системи. Тісні анатомо>фізіологічні відносини між
нервовою системою та залозами внутрішньої секреції (Юлес,
Халло, 1963) апріорно дають можливість вважати про порушен>
ня функції останніх. Сифілітична інфекція, пошкоджуючи зало>
зи внутрішньої секреції, можливо, впливає на перебіг і результат
вагітності [13, 20, 35]. Частота різноманітних проявів ФПН на>
пряму залежить від клінічної форми сифілісу і, за результатами
досліджень, становить у разі первинного – 31%, вторинного
свіжого – 48%, вторинного рецидивного – 60,7%, прихованого
раннього – 68,2% випадків. Виражена ФПН, яка розвинулася у
частини вагітних, що хворіли на сифіліс, призводить до затрим>
ки внутрішньоутробного розвитку плода (в основному за гіпо>
та диспластичним варіантами) з переважним ураженням його
нервової, дихальної та ендокринної систем. Мабуть, цим зумов>
лено зниження резистентності до родового стресу і, як наслідок,
більш часте формування симптомокомплексу порушення моз>
кового кровообігу в таких дітей [11]. При цьому переважали по>
рушення мозкового кровообігу ІІ ступеня, що проявлялося
пригніченням нервово>рефлекторних реакцій та порушенням
тонусу скелетних м’язів [6, 11, 17, 20].

Аналіз літератури довів, що свідчення про патоморфо>
логічні зміни в плаценті при сифілісі частіше мають фрагмен>
тарний характер. Бліді трепонеми, що проникли в плаценту,
викликають різкі зміни в останній, призводять до порушення
живлення плода та є причиною його загибелі. Сифілітичне уш>
кодження плаценти проявляється набряком і проліферацією
клітинних елементів, що призводить до збільшення маси і
розмірів посліду. У нормі співвідношення маси плаценти до
маси плода 1:6, при сифілісі плаценти – 1:4, а іноді – 1:3. Мак>
роскопічно плацента м’ясиста, з великими часточками сірува>
то>жовтого або рожевого кольору. Паренхима її крихка, крово>
точить, легко рветься [5, 18, 24]; спостерігаються набряк, гіпер>
плазія клітин сполучної тканини (гістіоцитів, фібробластів),
розростання грануляційної тканини, некротичні зміни, більш
виражені в зародковій частини плаценти. Ендо>, мезо> та пери>
васкуліт призводять до значного склерозу ворсинок, утворен>
ня значних периваскулярних лімфо>лейкоцитарних
інфільтратів. Облітерація просвітів судин зумовлює форму>
вання некротичних вогнищ з абсцедуванням ворсинок, ви>
падіння фібриноїду, множинні інфаркти, гігантоклітинну і
поліморфноклітинну інфільтрацію як строми ворсин, так і ба>
зального шару децидуальної оболонки зі зниженням клітин
Гофбауера [5, 18]. 

У материнській частини плаценти подібні зміни практично
не виражені, а нерідко відсутні, якщо вагітна отримала по>
вноцінне специфічне лікування або зараження відбулося в ос>
танні тижні вагітності. Загалом для сифілітично>пошкодженої
плаценти характерна наявність ворсин з вираженими запально>
атрофічними процесами в стромі, судинах і синцитії, які поряд з
появою значної кількості сильно васкуляризованих стовбуро>
вих та термінальних ворсин створюють виражену мозаїчність. 
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У плаценті також спостерігаються компенсаторно>при>
стосувальні зміни у формі проліферації синцитію, наявності
в ньому значної кількості мітотичних фігур та появи стовбу>
рових та термінальних ворсин, які забезпечують необхідний
обмін між організмом матері та плода [30]. Тромбози міжвор>
синчастих просторів, запальні інфільтрати з круглоклітин>
них елементів і лейкоцитів в оболонках не є специфічними
для вродженого сифілісу. Слід зазначити, що візуальній
оцінці плаценти звичайно не приділяється належної уваги, в
той час як опис плаценти має діагностичне значення в разі
вродженого сифілісу [18]. Деякі автори вважають, що
сифілітичне ураження плаценти проявляється наявністю
гістопатологічної триади (D.R. Genest, 1996; F. Qureshi, 1993;
К.Н. Cуворова, 1996): а) збільшені , збагачені клітинами вор>
сини; б) проліферативні зміни судин; с) гострі та хронічні
віллузити. D.R. Genest (1996) розцінює гістопатологічні
зміни як позитивні, коли є вся триада, як підозрілі – за наяв>
ності 2/3 триади. Поряд з цим, K. Kloos і співавтори (1974)
вважають, що у ряді випадків плацента в разі внутрішньоут>
робної сифілітичної інфекції може бути цілком не уражена,
але мати порушення дозрівання ворсин. При сифілісі у
капілярах дрібних ворсин плаценти виявляються специфічні
депозити, які складаються з імунних комплексів, що мають у
собі С3>фракцію комплементу, імуноглобуліни та ревма>
тоїдний фактор [8, 21, 24]. 

Імунні комплекси (ІК) – це комплекси, що складаються з
антигену, антитіл і пов’язаних з ними компонентів комплемен>
ту. У нормі ІК, що утворилися в крові, поглинаються іншими
клітинами (фагоцитуються) та руйнуються. У разі збільшення
їх розміру (при надлишку антигену і присутності в їх структурі
Ig M) комплекси можуть відкладатися в навколосудинному (пе>
риваскулярному) просторі, викликаючи активацію комплемен>
ту і запальні процеси. Патологічні реакції на ІК зумовлюються
перевищенням швидкості їх утворення над швидкістю їх виве>
дення (елімінації), дефіцитом одного або кількох компонентів
комплементу або функціональними дефектами фагоцитарної
системи. Визначення вмісту ІК у сироватці крові має важливе
значення в діагностиці гострих запальних процесів і алергійних
реакцій, за яких рівень циркулюючих ІК (ЦІК) підвищується, а
також при оцінці ефективності проведеного лікування [21, 24].
Відмінними ознаками тканинного пошкодження, зумовленими
ІК, є фібриноїдний некроз та клітинні інфільтрати, які склада>
ються здебільше з нейтрофілів. 

Присутність ІК у плаценті супроводжується вогнищевим
ураженням синцитіотрофобласта та ендотелію судин, масив>
ним відкладенням фібриноїду та лімфоцитарною
інфільтрацією в зонах пошкодження з розвитком циркулятор>
них порушень та некротичних процесів у прилеглій тканині
[18, 21, 24]. Пошкодження тканини в разі імунного запалення
може відбуватися двома шляхами: по>перше, за рахунок утво>
рення ІК; по>друге, – за рахунок Т>клітинної агресії (неспе>
цифічна реакція як відповідь на дію будь>якого шкідливого
чинника). Ураження, що зумовлене ІК, розвивається в резуль>
таті безпосереднього утворення їх у тканинах або надходження
з мікроциркуляторного русла. Потенційні джерела ІК у пла>
центі включають: 1) материнський кровообіг, звідти ІК прони>
кають крізь синцитіотрофобласт; 2) ІК, які формуються між
материнськими АТ та ембріональними АГ; 3) вільні ІК, які
формуються в судинах плода. 

Вільні ІК в материнському кровообігу присутні в низьких
концентраціях, тому що більшість із них зв’язані з клітинами ре>
тикулоендотеліальної системи, ендотеліальними клітинами та
макрофагами. У разі інфекційних та автоімунних захворювань
концентрація вільних ІК підвищується і вони відкладаються в
плаценті [24]. ЦІК, осідаючи в плаценті, здатні проникати крізь
тканину синцитіотрофобласта за участі специфічних рецепторів
(R1, R2, R3) до Fc>фрагмента АТ, що експресуються клітинами

Кащенко–Гофбауера (юні макрофаги) та клітинами ендотелію.
Будь>який рецептор, що зв’язує та транспортує IgG, може
зв’язувати ЦІК. 

Окрім рецепторів, у тканині плаценти виявлено білки, які
можуть активно зв’язувати ЦІК. До них належать аннексин II,
який присутній у трофобласті, клітинах ендотелію та міжвор>
синчастому просторі та плацентарна лужна фосфатаза, яка син>
тезується у синцитіотрофобласті. ЦІК здатні ініціювати розви>
ток запального процесу у взаємодії із системою комплементу,
утворюючи анафилотоксини С3а та С5а, які стимулюють
виділення вазоактивних амінів (гистамін та 5>гідрокситрип>
тамін) та хемотаксичних факторів з тучних клітин та базофілів.
У присутності ЦІК відбувається активація макрофагів, які
виділяють цитокіни, у тому числі фактор некрозу пухлин та ин>
терлейкін >1, які відіграють важливу роль у запальних процесах.
Також ЦІК безпосередньо контактують із базофілами та тром>
боцитами(через Fc>рецептори), що призводить до вивільнення
вазоактивних амінів [24]. 

Вазоактивні аміни, що виділяються тромбоцитами, ба>
зофілами та тучними клітинами, зумовлюють рефракцію ендо>
теліоцитів, підвищуючи тим самим проникність ендотелію су>
дин, що створює можливість відкладення ЦІК на їх стінках.
Відкладені ІК стимулюють утворення С3а> та С5а>фракцій ком>
плементу. На оголеному колагені базальної мембрани акти>
вується процес тромбоутворення за рахунок взаємин тромбо>
цитів та Fc>участків відкладених ІК. Агреговані тромбоцити, у
свою чергу, стимулюють продукцію вазоактивних амінів та С3а
та С5а. До місця утворення С3а та С5а мігрують поліморфно>
ядерні лейкоцити для нейтралізації та фагоцитозу ІК, однак ос>
танній у даному випадку неможливий з причин адгезії ІК на
клітинах ендотелію. Поліморфно>ядерні лейкоцити, у свою чер>
гу, виділяють лізосомальні ферменти у місце утворення ІК та
додатково пошкоджують тканину. 

ЦІК відіграють роль у патогенезі хвороби лише в тому ви>
падку, коли вони відкладаються у тканині, визиваючи дифузне
або локальне пошкодження за рахунок активації системи ком>
плементу. Патогенні ІК індукують запальний процес у
більшості випадків з некрозом тканин у ділянці їх локалізації
[24]. Найбільш важливим фактором відкладення ЦІК у ткани>
нах слугує збільшення судинної проникливості в структурах,
які мають високий артеріальний тиск та турбулентний потік
крові. Унаслідок цього тканини, які добре кровопостачаються і
мають розгалужену мікроциркуляцію, більшою мірою схильні
до відкладення ЦІК. До таких органів належить, перш за все,
плацента [14, 18, 24]. Частота виявлення фіксованих ЦІК у
посліді, їх склад та локалізація залежать від наявності плацен>
тарної недостатності. 

Найбільш постійними при сифілісі є зміни в пуповині, які
проявляються лейкоцитарною інфільтрацією стінок судин,
частіше м’язового шару (ендо>, мезо>, периваскуліт), здебільшо>
го у пупковій вені. Найдостовірнішою ознакою сифілісу є вияв>
лення в пуповині та плаценті збудника інфекції, які є практично
у всіх випадках вродженого сифілісу [18].

У теперішній час не існує науково обґрунтованих критеріїв
щодо переривання вагітності в разі виявлення сифілісу. Реко>
мендації в подібних випадках дають лікарі акушери>гінекологи,
а інколи і венерологи, які керуються суб’єктивними моментами,
серед яких домінуюче значення має містичний страх перед
сифілісом. Між іншим, сучасні методи лікування сифілісу до>
зволяють запобігти випадкам вродженого сифілісу в разі вияв>
лення захворювання в матері у перші два триместри вагітності.
Якщо сифіліс виявлено пізніше, то, по>перше, переривати
вагітність недоцільно за терміном, по>друге, лікування вагітної є
також і лікуванням плода та, насамкінець, народжена дитина та>
кож отримає специфічну терапію. Тому виявлення сифілісу у
вагітної є показанням для специфічного лікування, а не до пере>
ривання, якщо вагітність бажана [3, 12, 13, 15, 20].
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На закінчення потрібно відзначити, що сучасні дані вітчиз>
няної та зарубіжної літератури про проблеми акушерської та пе>
ринатальної патології у вагітних із сифілісом, а особливо з пере>
несеною сифілітичною інфекцією до настання вагітності, нечис>
ленні та суперечливі, не мають чіткої концептуальності з цієї
проблеми. У зв’язку з цим виникає необхідність подальшого
вивчення питання перебігу вагітності на тлі сифілітичної
інфекції, впливу останньої на стан внутрішньоутробного плода
та новонародженого, розробки рекомендацій, спрямованих на
зниження акушерської та перинатальної патології у жінок із за>
значеною патологією.

Особенности акушерской и перинатальной

патологии у женщин с сифилитической

инфекцией (обзор литературы)

В.М. Астахов, В.М. Гусев

В статье представлены данные о динамике и структуре заболеваемос>
ти сифилисом в Украине, о некоторых особенностях течения сифили>
тической инфекции в настоящее время. Изложена информация о вли>
янии сифилиса на течение беременности и родов, описаны патомор>
фологические и иммуногистохимические изменения в плаценте при
сифилисе, клинические проявления сифилиса у новорожденных.
Ключевые слова: сифилис, беременность, плацента, иммунные ком�
плексы.

Сharacteristics of obstetric and perinatal pathology

in women with syphilis infection. (Literature review)

V.M. Astakhov,V.M. Gusev

The article presents data on the dynamics and structure of the morbidity
of syphilis in the Ukraine, some features of the current syphilis infection
nowadays. Provides information on the impact of syphilis on pregnancy
and childbirth, pathomorphological and immunohistochemical changes in
the placenta in syphilis and the clinical manifestations of syphilis in new>
borns are described.
Key words: syphilis, pregnancy, placenta, immune complexes.
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В статье представлен анализ проблемы венозного тробоэм-
болизма при беременности и краткий обзор различных клас-
сов антитромботических препаратов, применяемых в мире и
в Украине с целью профилактики и лечения венозного тром-
боэмболизма в акушерстве.
Ключевые слова: венозный тромбоэмболизм, тромбоэмболия
легочной артерии, антитромботические препараты. 

В нашем стремительно развивающемся мире настоящей
трагедией остается материнская смертность. От осложне>

ний, связанных с беременностью, в мире каждую минуту уми>
рает женщина, при этом из 536 000 ежегодных смертей 99%
приходится на развивающиеся страны. В то же время ведущей
причиной материнской смертности в развитых странах на се>
годня является венозный тромбоэмболизм (ВТЭ), составляя
от 1,2 до 4,7 смертей на 100 000 беременностей [1, 5]. 

Венозный тромбоэмболизм в современной международ>
ной клинической трактовке – заболевание, характеризующее>
ся тромбообразованием на стенке вен (преимущественно глу>
боких вен нижних конечностей и малого таза) с сужением или
«закупоркой» их просвета в результате роста тромба, переме>
щения его фрагментов дистальнее кровотока с развитием
тромбоэмболии в системы верхней, нижней полых вен и легоч>
ной артерии [13, 21].

Венозный тромбоэмболизм, включающий в себя тромбозы
вен любой локализации и тромбоэмболию легочных артерий,
представляет собой одну из самых серьезных проблем здраво>
охранения во всех странах мира. Для ВТЭ характерны высокая
распространенность (ежегодно возникают сотен тысяч новых
случаев заболевания во всем мире); высокая смертность (еже>
годно летальность при ВТЭ, в основном вследствие ТЭЛА, ко>
леблется от 1% у лиц молодого возраста до 10% у пожилых па>
циентов); трудность диагностики (часто ВТЭ имеет малосимп>
томное или бессимптомное течение, в связи с чем при жизни
правильный диагноз ставится меньше чем у половины боль>
ных, больше 90% смертей от ТЭЛА возникает у не леченых па>
циентов, т.е. у которых тромбоэмболия не была диагностиро>
вана) [6, 19]. 

Несмотря на многочисленные исследования и продолжа>
ющиеся поиски оптимальных профилактических и лечебных
мероприятий, частота материнской смертности от данной па>
тологии остается стабильно высокой. По данным Седьмого
доклада на основе конфиденциальных запросов о материн>
ской смертности, в Великобритании в 2007 г. первое место
среди причин материнской смертности занимала тромбоэм>
болия. При этом анализ показал, что 79% женщин, умерших
от тромбоэмболических осложнений, имели факторы риска,
которые можно было обнаружить [19]. По оценкам различ>
ных экспертов, частота ВТЭ составляет в антенатальный пе>
риод 5–12 случаев на 10 000 беременностей, а в послеродовой
период – 3–7 случаев на 10 000 родов [4, 6, 13, 20].

При этом тромботические осложнения во время беремен>
ности представлены несколькими группами патологии: веноз>
ными тромбозами (около 80%), артериальными тромбозами
(около 20%), инфарктами плаценты, которые реализуются не>
вынашиванием, задержкой развития плода, отслойкой плацен>
ты, антенатальной гибелью плода [1]. 

В целом риск венозного тромбоэмболизма, ассоциируе>
мый с беременностью, примерно в 5–10 раз выше, чем вне бе>
ременности, однако максимум этого риска приходится на пос>
леродовой период, когда тромбоэмболии случаются в 4–5 раз
чаще. Если частота тромбоза глубоких вен во время беремен>
ности, на который приходится 80% всех случаев венозного
тромбоэмболизма, колеблется от 0,5 до 3 на 1000 беременнос>
тей, то после родов составляет уже от 0,5 до 18 на 1000 бере>
менностей [1, 4, 8]. Риск повторных тромбозов у пациенток,
имевших эпизоды ТГВ в прошлом, составляет 7–13%. При от>
сутствии лечения у 24% женщин с тромбозом глубоких вен
развивается ТЭЛА, на долю которой приходится 20% ВТЭ,
при этом летальные исходы наблюдаются в 15% случаев. В то
же время проведение адекватной терапии тромбоза глубоких
вен позволяет снизить частоту ТЭЛА почти в 5 раз, при этом
риск летального исхода не превышает 1–2% [11, 15]. 

По данным многочисленных патологоанатомических ис>
следований, в 50–80% случаев ТЭЛА не диагностируется во>
обще, а во многих случаях ставится лишь предположительный
диагноз [4, 5, 10]. Многие больные умирают в первые часы от
начала заболевания, не получив адекватного лечения. При
этом летальность среди нелеченых пациентов достигает 40%,
тогда как при проведении своевременной терапии она не пре>
вышает 10%. Тромбоэмболические осложнения продолжают
оставаться важной причиной материнской смертности во мно>
гих странах мира. Это касается прежде всего экономически
развитых стран, где за последние 30 лет удалось снизить мате>
ринскую смертность от кровотечений, сепсиса и тяжелых
форм гестозов; ТЭЛА при этом стала ведущей причиной мате>
ринской смертности [1, 5, 19, 21]. 

Развитие венозных тромбозов возможно в любом тримест>
ре беременности, а на долю тромбозов тазовых вен в гестаци>
онный период приходится 10% всех случаев тромбоза глубо>
ких вен (ТГВ). По сравнению с небеременными имеются осо>
бенности и в локализации патологического процесса. Так, ТГВ
при беременности в большинстве случаев (85%) локализуются
слева (у небеременных – в 55%), при этом преобладает илео>
феморальный тромбоз (72% при 9% у небеременных) [4]. По>
дозрение на ТГВ у беременных подтверждается менее чем в
10% случаев, а подозрение на ТЭЛА у беременных находит
подтверждение только в 5% случаев (по сравнению с 20% у не>
беременных), поскольку одышка, тахикардия, боль в ногах ча>
сто встречаются во время беременности и не обязательно явля>
ются симптомами ВТЭ, отражая в большей степени компенса>
торные физиологические изменения [1, 5, 13]. Кроме того, во
время беременности снижается диагностическая ценность
многих рутинных методов диагностики ТГВ. Несмотря на
многолетние исследования, истинная частота тромбоэмболи>
ческих осложнений во время беременности и в послеродовой
период до сих пор не известна. Ранние исследования установи>
ли частоту бессимптомного ВТЭ во время беременности в пре>
делах 0,18–4,9 на 1000 родов. Более же поздние исследования
с использованием объективных диагностических методов ис>
следования (флебография и дуплексная сонография) подтвер>
дили, что большинство случаев ТГВ встречается в антенаталь>
ный период, частота их при этом составляет 0,55–1,2 на 1000
родов [4, 5, 10]. Однако большинство случаев легочных эмбо>
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лий встречаются в послеродовой период, особенно часто в ас>
социации с кесаревым сечением. Хотя долгое время считалось,
что тромбозы и тромбоэмболические осложнения более харак>
терны для послеродового периода, согласно последним дан>
ным, частота их почти одинаковая в антенатальный и постна>
тальный период. В то же время риск возникновения ТЭЛА в
послеоперационный периоды (после кесарева сечения) наибо>
лее высок в первые 4–8 ч [6, 17].

В патогенезе ТГВ ключевую роль играют три процесса, оп>
ределяемых как триада Вирхова: 1 – повреждение эндотелия
(воспаление); 2 – замедление венозного кровотока (застой); 3
– повышение коагуляционного потенциала крови [1, 5, 13]. 

Беременность сама по себе является состоянием, в 5–6 раз
увеличивающим риск венозных тромбозов, что связано с нали>
чием таких предрасполагающих факторов, как тенденция к
стазу в результате гормональных и механических причин, со>
стояние физиологической гиперкоагуляции в результате по>
вышения уровня факторов свертывания в крови и ингибиции
фибринолиза [1, 4, 5]. С точки зрения современных данных,
патофизиологическими основами увеличения риска ВТЭ у бе>
ременных являются повышение коагуляционного потенциала
(увеличение уровня фибриногена, VIII фактора, резистентно>
сти к активированному протеину С, уменьшение концентра>
ции протеина S, уменьшение активности тканевого активатора
плазминогена, возрастание количества ингибиторов активато>
ра плазминогена>1 и >2, активация тромбоцитов); замедление
венозного кровотока (стаз), обусловленное изменениями, свя>
занными с гестационным процессом (гормонально обуслов>
ленное расширение вен, сдавление нижней полой вены бере>
менной маткой, уменьшение двигательной активности бере>
менной), на которые наслаивается повреждение эндотелия
(травмы сосудов), возникающее во время родов, особенно при
оперативном родоразрешении [1, 4, 5, 13, 20].

При осложненном течении беременности, родов и после>
родового периода риск возникновения тромбоэмболических
осложнений возрастает [8]. Так, у беременных и родильниц с
экстрагенитальной патологией (ревматические пороки сердца,
оперированное сердце, искусственные клапаны сердца, заболе>
вания почек, гипертензия, гнойно>септические заболевания),
преэклампсией, у родильниц с послеродовыми гнойно>септи>
ческими заболеваниями возникает ДВС>синдром, который оп>
ределяет основной патологический фактор риска возникнове>
ния тромбоэмболии [6]. Кроме гестационно обусловленных
изменений, 72% тромботических осложнений ассоциируются
с одним или несколькими факторами риска, среди которых
возраст беременных старше 35 лет (рис. 1), масса тела более
80 кг, паритет, многоплодная беременность, преэклампсия,
предыдущие эпизоды ВТЭ, отягощенный эпизодами ВТЭ се>
мейный анамнез, длительные госпитализация и иммобилиза>

ция; оперативные вмешательства (кесарево сечение, операции
на беременной матке, наложение акушерских щипцов)
(рис. 2), тромбофилия (около 50% случаев ВТЭ при беремен>
ности ассоциированы с наследственной тромбофилией) [10,
21, 22]. 

Беременные с подозрением на развитие ТЭЛА нуждаются
в установлении точного диагноза, все диагностические методы
исследования (в том числе и КТГ) можно применять без зна>
чительного риска для плода. При подтверждении диагноза
ТЭЛА необходимо назначение антикоагулянтной терапии [21,
22].

В настоящее время в клинической практике с целью про>
филактики и лечения тромботических и тромбоэмболических
осложнений используют несколько классов антитромботичес>
ких препаратов: прямые антикоагулянты, которые инактиви>
руют факторы свертывания крови (гепарин, низкомолекуляр>
ные гепарины) и непрямые антикоагулянты, уменьшающие
образование факторов свертывания крови (ингибиторы тром>
бина, воздействующие на витамин К>зависимые факторы
свертывания); тромболитические препараты (средства, акти>
вирующие фибринолитическую систему через преобразование
плазминогена в плазмин) [2, 7, 9, 11, 12, 14, 16]. 

Одним из первых препаратов, который с успехом был при>
менен в 1938 г. для лечения ВТЭ и используется по сегодняш>
ний день, является нефракционированный гепарин (НФГ).
Гепарин по своей химической природе является гликозами>
ногликаном, продуцируется клетками различных органов че>
ловека и животных, оказывает ингибирующее действие на
свертывающую систему крови как in vivo, так и in vitro. НФГ,
связываясь с АТ III, активизирует его и блокирует тромбооб>
разование на различных этапах свертывающей системы крови,
что и определило характеристику НФГ как «прямого» антико>
агулянта. Ингибирующая активность АТ III при введении
НФГ возрастает в 1000 раз. Основой антикоагуляционного эф>
фекта гепарина является образование тройных комплексов:
(НФГ+АТIII+IIa) и (НФГ+АТIII+Xa). Проявление антикоа>
гулянтной активности НФГ возможно только при нормаль>
ном уровне АТIII. Доказано, что применение НФГ позволило
снизить риск развития венозных тромбозов на 67%, ТЭЛА – на
64%. НФГ имеет ряд преимуществ при применении у беремен>
ных: он безопасен для плода, не проникает через плаценту, не
выделяется с материнским молоком и легко контролируется
антидотом (протамин сульфат). Согласно данным многочис>
ленных исследований, частота массивных дородовых кровоте>
чений у беременных при применении гепарина не превышает
1% (95% CI – 0,2%–5,4%). Однако действие НФГ индивиду>
ально у каждого пациента, обусловлено уровнем АТIII и спо>
собностью связывания гепарина с белками плазмы, что требу>
ет тщательного лабораторного контроля коагуляционных по>
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казателей крови и количества тромбоцитов. НФГ действует
быстро, но кратковременно, метаболизируется печенью и вы>
водится почками. При дозе 100 ЕД/кг биологический период
полураспада гепарина около одного часа. При подкожном вве>
дении НФГ с целью профилактики тромбообразования в дозе
от 1000–1500 ЕД/час гипокоагуляционный эффект наступает
через 40–60 мин и продолжается 8–12 ч. При применении ге>
парина существует небольшой риск остеопоретических пере>
ломов (не превышает 2%), возможны незначительные кожные
проявления в виде эритемы, крапивницы [7, 11, 22].

В данное время в клинической практике с целью профилак>
тики и лечения ВТЭ применяется другая разновидность гепари>
на – фракционированный, или низкомолекулярный, гепарин
(НМГ) с молекулярной массой от 4000 до 8000 дальтон. Меха>
низм действия НМГ отличается от действия НФГ тем, что эти
препараты обладают высокой активностью в отношении факто>
ра Хa, практически не оказывая ингибирующего действия на
тромбин (FIIa). Вследствие более короткой цепи НМГ не могут
формировать комплекс (НФГ+АТIII+IIa) [7]. За счет преиму>
щественного блокирования фактора Хa, который участвует в
ранних стадиях тромбообразования, НМГ имеют ряд преиму>
ществ перед НФГ: большая стабильность биологических
свойств и биодоступность (по анти>Ха>активности); высокая
антитромботическая активность при меньшем риске развития
кровотечений; отсутствие существенного влияния на уровень
антитромбина III; пролонгированное действие с возможностью
введения 1–2 раза в сутки; стимулирующее влияние на тромбо>
циты минимально, развитие тромбоцитопении практически от>
сутствует; высокая эффективность применения в фиксирован>
ных дозах, что исключает необходимость подбора дозы по лабо>
раторным исследованиям и проведение лабораторного монито>
ринга. Выраженная биоактивность НМГ длится 22–24 ч после
подкожного введения при условии 1 инъекции в сутки. При
этом довольно высокие концентрации НМГ и, следовательно,
анти>Ха>активность не вызывают изменений стандартных коа>
гуляционных тестов (АЧТВ, тромбиновое время) [11].

В клинической практике применяется около 10 НМГ. Ак>
тивность препаратов определяется их способностью к блоки>
рованию фактора Х>активного – анти>Ха>активность по Меж>
дународному стандарту низкомолекулярных гепаринов. Каж>
дый из НМГ имеет свой уникальный спектр антитромботиче>
ского действия, что определяет профиль клинической эффек>
тивности [2]. НМГ, имеющие очень короткие полисахаридные
цепи и очень низкую молекулярную массу, не дают антитром>
ботического эффекта. Гепарины, имеющие полисахаридные
цепи длиной более 18 сахарных единиц и молекулярную массу
более 5400 дальтон, ингибируют тромбин (фактор IIa), что
увеличивает опасность возникновения кровотечений. При
длине полисахаридных цепей от 8 до 18 сахарных единиц пре>
параты в основном подавляют фактор Ха, т.е. проявляют анти>
тромботическую активность при минимальном риске разви>
тия кровотечения [2].

Достоинство НМГ — их способность тормозить свертыва>
ние крови на более высокой ступени (на уровне фактора Ха, а
не IIa) и уменьшать образование тромбина. Долгое время во>
прос трансплацентарного перехода НМГ оставался открытым.
Однако в настоящее время известно, что НМГ не проходят че>
рез плаценту, в связи с чем появилась возможность широкого
применения НМГ в акушерской практике особенно у беремен>
ных с заболеваниями сердечно>сосудистой системы, с антифо>
сфолипидным синдромом и при ряде состояний, сопровожда>
ющихся тромбофилией и внутрисосудистым свертыванием
крови. НМГ хотя и были найдены в грудном молоке, не всасы>
ваются через пищеварительную систему ребенка. По данным
многих клинических исследований, риск массивных дородо>
вых кровотечений при применении НМГ при беременности
составляет 0,43% (95% CI 0,2–5,4) и практически отсутствует
риск развития гепарин>индуцированной тромбоцитопении
[2]. Cравнительный анализ антенатального применения НМГ
не зафиксировал статистически значимого увеличения риска
массивных послеродовых кровотечений [3, 7]. 

Все зарегистрированные в Украине НМГ эффективны и
разрешены к применению в период беременности и лактации.
Однако они отличаются по фармакокинетическим характери>
стикам, а также имеют некоторые особенности лечебного и
профилактического применения (таблица).

НМГ не являются взаимозаменяемыми. Среди НМГ бе>
мипарин является единственным в Украине представителем
второго поколения. Бемипарин получен путем щелочной де>
полимеризации и фракционирования стандартного нефрак>
ционированного гепарина. Средняя молекулярная масса со>
ставляет 3600 дальтон и является самой низкой среди дру>
гих НМГ. Процент полисахаридных цепей с молекулярной
массой менее 6000 дальтон составляет 86. Специфическая
анти>Ха факторная активность (80>120МО/мг) в среднем в
8 раз превышает анти>IIа>активность (5>20 МЕ / мг), что яв>
ляется наивысшим показателем из всех существующих
НМГ. Причем в случае введения бемипарина в профилакти>
ческих дозах (2500 МЕ или 3500 МЕ) анти>IIа>факторная
активность вовсе не обнаруживается. Следует отметить, что
именно преобладающее влияние на активность Ха>фактора
при минимальной воздействия на IIа>фактор является глав>
ным преимуществом НМГ над НФГ. Благодаря этому свой>
ству НМГ обладают выразительным антитромботическим
действием и весьма незначительным влиянием на свертыва>
емость крови (антикоагулянтный эффект), таким образом,
намного реже вызывают кровотечения. Следует отметить
также мощное стимулирующее воздействие бемипарина на
ингибитор пути тканевого фактора (ИПТФ). ИПТФ – это
естественный антикоагулянт, который синтезируется эндо>
телиальными клетками и обеспечивает антитромботический
потенциал сосудистого эндотелия. Низкий уровень ИПТФ
увеличивает риск ТГВ, высокий, наоборот, наблюдается в
ответ на терапию НМГ. Бемипарин оказался наиболее эф>

Показатель Бемипарин Дальтепарин Надропарин Эноксапарин

Соотношение анти Ха/анти ІІа активности 8 1,9;3,2 2,5;4,0 3,3;5,3

Молекулярная масса (Да) 3600 6000 4300 4500

Биодоступность (%) 96 87 98 около 100

Период полувыведения при подкожном введении (ч) 5;6 3;5 3,5 4,3

Кратность введения (в сутки):
; профилактика  

; лечение
1 1 1 2 1 2 1 2

Начало профилактического введения при хирургических
вмешательствах

После операции До операции До операции До операции

Ôàðìàêîêèíåòè÷åñêèå õàðàêòåðèñòèêè íèçêîìîëåêóëÿðíûõ ãåïàðèíîâ (Â.È. Ìåäâåäü)
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фективным по экспрессии ИПТФ, вызывая 3>5 кратное его
увеличение.

Другая группа антикоагулянтов, с успехом используемая
для лечения и профилактики тромбозов, представлена антиви>
таминами К (варфарин). Антивитамины К показаны для при>
менения у беременных с искусственными клапанами сердца,
при постоянной форме фибрилляции предсердий, для дли>
тельной терапии или вторичной профилактики ТГВ или пред>
упреждения тромбоза другой локализации. В то же время при>
менение в акушерстве ограничено существенными рисками и
недостатками: антивитамины К проникают через плацентар>
ный барьер, кумулируются в организме, тератогенны (отно>
сятся к категории D по классификации FDA – частота врож>
дённых дефектов у детей, подвергшихся действию антагониста
витамина К внутриутробно, составляет около 5% – кумарино>
вая эмбриопатия), увеличивают риск самопроизвольного пре>
рывания беременности во ІІ и ІІІ триместре и кровотечений в
родах геморрагических осложнений у плода и новорожденно>
го. Применение варфарина во время беременности (в любом
триместре) связано с возникновением у плода патологии нерв>
ной системы. Антикоагулянтную терапию следует продолжать
в течение 3 мес после родов. Антагонисты витамина К можно
назначать при кормлении грудью [21, 22].

Фондапаринукс является синтетическим селективным
ингибитором активированного фактора X (Xa), который бло>
кирует его как в свободной, так и в связанной с тромбоцита>
ми форме, практически полностью связываясь с антитромби>
ном при 100% биодоступности. Антитромботическая актив>
ность является результатом селективного угнетения фактора
Xa, опосредованного антитромбином III. Нейтрализация
фактора Ха прерывает цепочку коагуляции и ингибирует как
образование тромбина, так и формирование тромбов. Фонда>

паринукс не связывается с тромбоцитарным фактором IV и
поэтому не должен вызывать гепарин>индуцированную
тромбоцитопению. Препарат вводится подкожно 1 раз в сут>
ки. На данное время не накоплено достаточно данных по при>
менению фондапаринукса во время беременности, в единич>
ных случаях он применялся при гепарин>индуцированной
тромбоцитопении. В экспериментальных моделях не наблю>
далось проникновения препарата через плаценту, однако сле>
ды анти>Ха были найдены в плазме новорожденных, матери
которых принимали фондапаринукс. По мнению большин>
ства экспертов, применение препарата показано в случаях на>
рушенной толерантности к гепарину и его соединениям, но в
виду отсутствия достаточного количества данных фондапа>
ринукс не должен применяться при беременности за исклю>
чением случаев, когда предполагаемая польза для матери
превышает потенциальный риск для плода. При необходимо>
сти применения в период лактации грудное вскармливание
следует прекратить [20, 21, 22].

Прямые ингибиторы тромбина – еще один класс антикоа>
гулянтов, которые используются для лечения ВТЭ. К этому
классу относятся такие препараты, как аргатробан, лепирудин,
бивалирудин, дезирудин, однако они не являются первой ли>
нией средств, используемых для лечения ВТЭ. Их используют
в случаях, когда необходимость терапии обусловлена венозны>
ми тромбозами у пациентов с гепарин>индуцированной тром>
боцитопенией [20, 22].

Как уже отмечалось, лечение острой ВТЭ начинается с па>
рентерального введения НФГ или применения НМГ, фондапа>
ринукса или прямых ингибиторов тромбина. Наряду с этими
препаратами в большинстве клинических случаев также ис>
пользуется варфарин. Его обычно применяют в течение
3–6 мес после установления диагноза. У пациентов с врожден>

Ðèñ. 3. Ðàñ÷åò àíòåíàòàëüíîãî ðèñêà
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ными факторами риска и рецидивами венозной тромбоэмбо>
лии варфарин может применяться пожизненно. Применение
варфарина значительно снижает число рецидивов ВТЭ
[20–22].

Адекватных данных о применении бивалирудина у бере>
менных нет. Поскольку экспериментальные исследования на
животных не в полной мере характеризуют влияние препарата
на развитие эмбриона/плода, течение беременности и роды, а
также постнатальное развитие, потенциальный риск для чело>
века не установлен. Бивалирудин не следует применять в пе>
риод беременности без крайней необходимости. Неизвестно,
выделяется ли бивалирудин с грудным молоком, поэтому в пе>
риод кормления грудью бивалирудин следует применять с ос>
торожностью [4].

Препаратом, одобренным для профилактики ВТЭ у
больных высокого риска с тромбоцитопенией, вызванной ге>
парином, является данапароид (низкомолекулярный гепа>

рин) [14]. Для лечения тромбоцитопении, вызванной гепа>
рином, применяются также прямые ингибиторы тромбина
лепирудин (рекомбинантный гирудин) и аргатробан. Лепи>
рудин (Refludan, Berlex, Lachine, Канада) – это производное
гирудина, прямой ингибитор тромбина, вырабатываемый ес>
тественным путем слюнными железами медицинских пия>
вок, однако лепирудин (65>аминокислотный полипептид,
~7000 Дальтон) синтезируется с помощью рекомбинантной
технологии и незначительно отличается по структуре от ес>
тественного препарата [8]. Гирудин и его синтетические про>
изводные формируют нековалентные, но необратимые, 1:1
комплексы с тромбином путем связывания с обоими актив>
ными местами тромбина, а также с местом связи фибриноге>
на на тромбине. В отличие от гепарина, гирудин действует
независимо от антитромбина. Гирудин также отличается от
гепарина по его способности подавлять связанный со сгуст>
ком тромбин. Хотя лепирудин имеет короткий период полу>

Преэклампсия

Ðèñ.4. Ðàñ÷åò ïîñòàíàòàëüíûõ ðèñêîâ
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выведения (80 мин), у него нет антидота и его период выве>
дения значительно удлиняется при почечной недостаточно>
сти, т.е. этот препарат противопоказан даже при умеренной
степени почечной недостаточности. Опыт применения Ле>
пирудина во время беременности ограничен, поскольку он
проходит через плацентарный барьер и в эксперименталь>
ных моделях вызывал эмбриопатиии [20].

НМГ ассоциируются с более низким уровнем материнской
и перинатальной смертности, что в сочетании с высокой эф>
фективностью и безопасностью, удобством использования де>
лает их применение предпочтительным [2, 3, 7, 12, 16].

Согласно рекомендаций Королевского колледжа акуше>
ров>гинекологов Великобритании, риск ВТЭ должен быть оп>
ределен на ранних сроках беременности [20] (рис. 3).

Постнатальная профилактика должна начаться как можно
раньше после родов.

Поскольку ВТЭ имеет доказанные факторы риска, то су>
ществуют теоретические основы для предотвращения тром>
боэмболии, хотя единая точка зрения в отношении объема
профилактических мероприятий, категорий женщин, подле>
жащих применению антитромботических препаратов, начала
профилактики (в период преконцепции, беременности или
после родов) по некоторым позициям на сегодня еще не до>
стигнута и продолжается работа экспертов в разных странах
мира по усовершенствованию разработанных ранее рекомен>
даций. 

Показательным является опыт Американского колледжа
торакальных врачей (АКТВ) (American College of Chest
Physicans), регулярно пересматривающего практические реко>
мендации [21, 22].

Согласно рекомендаций АКТВ (9>е издание), профилакти>
ка и лечение ВТЭ должны проводиться дифференцированно с
учетом факторов риска и клинического течения беременности
с преимущественным использованием НМГ (1В) [22]. 

При наличии эпизода ВТЭ до беременности рекоменду>
ются:

1. Всем беременным с эпизодами ВТЭ в анамнезе – после>
родовая профилактика в течение 6 нед профилактическими
или средними лечебными дозами НМГ или антагонистами ви>
тамина К (2В).

2. Беременным с низким риском рецидива ВТЭ (единич>
ный эпизод ВТЭ, вызванный транзиторным фактором, не свя>
занный с беременностью или с использованием эстрогенов) –
интенсивное клиническое наблюдение без дородового приме>
нения антикоагулянтов (2С).

3. Беременным с вариабельным риском рецидива ВТЭ
(предыдущий эпизод ВТЭ был связан с беременностью или
приёмом эстрогенов, присутствуют дополнительные факторы
риска, например ожирение, несколько эпизодов ВТЭ при от>
сутствии долгосрочной терапии антикоагулянтами) – дородо>
вое назначение профилактических или средних доз НМГ (2С).

4. Женщинам, которые получали долгосрочную терапию
антагонистами витамина К, с установлением факта беременно>
сти рекомендуется переход на НМГ и применение 75% терапе>
втической дозы НМГ с возобновлением приема долгосрочной
терапии после родов (2С). 

Обращает на себя внимание и изменение подходов к про>
филактике ВТЭ у женщин с тромбофилиями и их дифферен>
циация в связи с семейным анамнезом [22].

1. Беременным без предыдущих эпизодов ВТЭ, гомозигот>
ным по фактору V Leiden или с мутациями протромбина
20210А с отягощенным тромбозами семейным анамнезом ре>
комендуется дородовое назначение профилактических или
средних доз НМГ с продолжением аналогичного режима или
прием антагонистов витамина К в течение 6 нед после родов
(2В). В то же время, если семейный анамнез не был отягощен
тромбозами, таким беременным показано интенсивное дородо�

вое наблюдение с назначением после родов профилактических
или средних доз НМГ или прием антагонистов витамина К в
течение 6 нед после родов (2В).

2. Беременным со всеми другими формами тромбофилии
без предыдущего ВТЭ, но с отягощенным семейным анамне>
зом рекомендуется интенсивное дородовое наблюдение и пос>
леродовое применение профилактических или средних доз
НМГ (2С). Беременным со всеми другими формами тромбофи�
лии без предыдущего ВТЭ и без отягощенного семейного анамне�
за рекомендуется только интенсивное дородовое и послеродо�
вое наблюдение (2С).

Женщинам с привычным невынашиванием беременнос>
ти ранних сроков (до 10 нед гестации) рекомендуется обсле>
дование на антифосфолипидный синдром (АФС), в случае
подтверждения которого показано назначение профилакти>
ческих доз НМГ (или средних доз НФГ) в сочетании с при>
емом аспирина в дозе 75 или 100 мг/сутки (1В). В то же вре�
мя беременным с наследственной тромбофилией и другими
осложнениями гестационного процесса, проведение анти�
тромботической профилактики не рекомендуется (2С). Кро�
ме того, женщинам с ранними потерями беременности и от�
сутствием подтверждения тромбофилии или АФС проведе�
ние антитромботической профилактики также не рекомен�
дуется (1В).

При риске развития преэклампсии рекомендуется прием
низких доз аспирина, начиная со ІІ триместра (1В).

При эпизоде острого ВТЭ во время беременности, соглас>
но рекомендациям АКТВ, предпочтение должно отдаваться
использованию НМГ с периодической корректировкой доз
вместо терапии НФГ(1В) и антагонистам витамина К (1А). 

Беременным, которые имели эпизод острого ВТЭ, реко>
мендуется продолжение терапии антикоагулянтами по край>
ней мере 6 нед после родов (с минимальной общей продолжи>
тельностью лечения 3 мес) (2С).

Все более широкое применение вспомогательных репро>
дуктивных технологий обязывает обратить внимание на во>
просы тромбопрофилактики у данной категории пациенток
[22]:

> рутинное назначение тромбопрофилактики не рекомен>
дуется (1В);

> в случае развития тяжелого синдрома гиперстимуляции
яичников рекомендуется назначение профилактических доз
НМГ в течение 3 мес после купирования синдрома (2С).

Все более широкое применение регионарной анестезии в
акушерстве требует внимания к соотношению применения
НМГ и методов обезболивания [18, 21, 22].

Рекомендации по регионарной анестезии при родоразре>
шении пациенток, получающих антикоагулянты: 

> регионарная анестезия не должна использоваться ранее
чем через 12 ч после последнего введения профилактической
дозы НМГ или ранее чем через 24 ч после последнего введение
терапевтической дозы;

> показана отмена НМГ за 12–24 ч до родоразрешения (ро>
довозбуждения или планового кесарева сечения).

> НМГ не должны применяться ранее чем через 12 ч после
удаления эпидурального катетера.

> рекомендуется использование общего интубационного
наркоза в случае экстренного абдоминального родоразрешения
беременных, получивших профилактическую дозу НМГ менее
чем за 12 ч до операции и лечебную – менее чем за 24 ч. [22].

NB! Необходимо понимать, что интенсивное доро�
довое и послеродовое наблюдение подразумевает повы�
шенную настороженность врача и пациентки к
симптомам и признакам ВТЭ и необходимость своев�
ременного и адекватного обследования при подозрении
ТГВ или ТЭЛА [22].
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NB! Под профилактическим применением НМГ
понимается введение (из расчета на среднюю массу те�
ла пациентки 50–90 кг) подкожно 1 раз в 24 ч бемипа�
рина 3500 МЕ, или дальтепарина 5000 МЕ, или энокси�
парина 40 мг, или надропарина 0,4 мл (коррекция дозы
может быть необходима при отклонениях массы тела:
< 50 кг или > 90 кг) [22].

NB! Терапевтические или скорригированные
дозы предусматривают введение бемипарина в до�
зе 115 МЕ/кг 1 раз в сутки, или дальтепарина
100 МЕ/кг дважды в сутки, или эноксипарина 1 мг/кг
дважды в сутки, или надропарина 0,1 мл/10 кг дваж�
ды в сутки.

Несмотря на многочисленные рекомендации по вопросам
тромбопрофилактики при беременности, необходимо по>
мнить, что масштабные клинические исследования у беремен>
ных относительно профилактических доз НМГ не проводи>
лись, и рекомендации экстраполированы из исследований, ко>
торые проводились вне беременности [22].

Заслуживают внимания и используются в практике реко>
мендации по расчету дозы НМГ относительно массы тела или
в зависимости от степени риска ВТЭ [21]. 

Нет единого мнения о необходимости и методах монито>
ринга антитромботической терапии НМГ во время беремен>
ности. Рекомендуется коррекция дозы при изменениях мас>
сы тела; предлагаются определение уровня анти>Ха через
3–4 ч или 1 раз в сутки в зависимости от использованной до>
зы НМГ [16]. При долгосрочном профилактическом/лечеб>
ном применении НМГ многие эксперты предлагают прово>
дить определение уровня анти>Ха через неделю после начала
лечения с последующим ежемесячным контролем. Однако
многие авторы считают, что при применении НМГ в целях
рутиной профилактики нет необходимости в проведении мо>
ниторинга анти>Ха [21, 22 ]. 

Согласно рекомендациям последнего пересмотра АКТВ,
рутинный мониторинг уровня анти>Ха не рекомендуется, кро>
ме случаев, когда лечение проводится с применением терапев>
тических доз или есть другие показания (нарушение функции
почек, экстремально низкая или большая масса тела и др.) [22]. 

ВЫВОДЫ

НМГ не проходят через плаценту, высоко эффективны,
имеют предсказуемый антикоагулянтный эффект по сравне>
нию с НФГ, практически не приводят к развитию гепарин>ин>
дуцированной тромбоцитопении типа II и не вызывают остео>
пороз при длительном применении. Поскольку в большинстве
случаев отсутствует необходимость в контроле анти>Ха>актив>
ности, могут применяться амбулаторно, в большинстве случа>
ев 1 раз в сутки.

НМГ являются действенным средством профилактики
и лечения ВТЭ при беременности, безопасны для плода, не
вызывают увеличения количества послеродовых кровоте>
чений и способны при правильном применении существен>
но снизить риск материнской смертности от тромбоэмбо>
лических осложнений как в антенатальный, так и постна>
тальный периоды. 

Венозний тромбоемболізм в акушерстві – питання

профілактики і лікування

С.А. Шурпяк

У статті представлений аналіз проблеми венозного тромбоем>
болізму при вагітності та короткий огляд різних класів антитромбо>
тичних препаратів, що застосовуються у світі та Україні з метою
профілактики та лікування венозного тробоемболізму в акушерстві.
Ключові слова: венозний тромбоемболізм, тромбоемболія легене�
вої артерії, антитромботичні препарати.

Venous thromboembolism in obstetrics � prevention

and treatment issues

S.A. Shurpyak

The paper presents an analysis of the problem of venous thromboem>
bolism during pregnancy and an overview of the various classes of
antithrombotic drugs used in the world and in Ukraine in order to pre>
vent and treat venous thromboembolism in obstetrics.
Key words: venous thromboembolism, pulmonary embolism, antithrom�
botic drugs.
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Экстракорпоральная антибиотикотерапия (ЭКАТ) является
одним из наиболее перспективных путей реализации транс-
портирования лекарственных препаратов непосредственно в
патологический очаг, что значительно повышает клиничес-
кую результативность лечения. Имеются сообщения о при-
менении ЭКАТ при различных гнойно-воспалительных пато-
логиях, в том числе и при гинекологических. Настоящая ра-
бота посвящена эффективности проведения процедуры
ЭКАТ в Киевском роддоме № 5 для лечения ряда гнойно-
воспалительных состояний в акушерстве и гинекологии
Пролечено 96 пациенток с гнойными опухолями придат-
ков, пельвиоперитонитом, острым аднекситом, послеопе-
рационными гнойно-септическими осложнениями, карбун-
кулом почки при беременности. Процедуру ЭКАТ прово-
дили по стандартной методике с некоторыми вариациями,
используя различные антибиотики – цефтриаксон, уназин,
аугументин, офлоксин, авелокс, амоксиклав. Проводили
по 1–3 процедуры ЭКАТ в течение недели под контролем
изменения температуры тела и показателей крови.
Показана эффективность применения ЭКАТ при ряде
гнойно-септических патологий в акушерстве и гинеколо-
гии. Положительный эффект от применения ЭКАТ наблю-
дался после 2–3 процедур в зависимости от патологии и ис-
ходного состояния пациенток при использовании всех при-
меняемых антибиотиков.
Ключевые слова: экстракорпоральная антибиотикотера�
пия (ЭКАТ), гнойно�воспалительные состояния в акушерстве
и гинекологии.

Транспортирование лекарственных препаратов непосред>
ственно в патологический очаг является крайне привле>

кательным подходом к лекарственной терапии. Это объясня>
ется, прежде всего, тем, что при системном введении проис>
ходит распространение лекарства по всем тканям, и концен>
трация препарата в патологическом очаге составляет всего
1–5% от введенной дозы. Одним из наиболее перспективных
путей реализации такого подхода является применение ме>
тодов экстракорпоральной фармакотерапии (ЭФТ), и в ча>
стности, экстракорпоральной антибиотикотерапии (ЭКАТ),
которые в течение ряда лет разрабатываются и применяются
в различных научных и лечебных учреждениях [1, 2].

Инкубация клеток крови пациента с антибиотиком при>
водит к их насыщению препаратом и созданию депо анти>
биотика во внутриклеточной среде. Лейкоциты переносят
антибиотик в очаг воспаления, где происходит его замедлен>
ное высвобождение из клеток в сосудистое русло. По сравне>
нию с обычным введением, период сохранения в крови эф>
фективных терапевтических концентраций значительно уд>
линяется, и клиническая результативность направленного
транспорта антибиотиков проявляется в более ранних сро>
ках нормализации состояния больных и снижении числа
послеоперационных гнойных осложнений.

В настоящее время имеются сообщения о применении
ЭКАТ при абсцессе легкого, пневмонии, эмпиеме плевры,
остром гнойном воспалении брюшной полости и забрюшин>
ного пространства, гангрене стопы, флегмонах, гнойных ре>
цидивирующих заболеваниях ЛОР>органов, кожи [ 3], а так>
же в гинекологии [4].

Учитывая эффективность метода ЭКАТ, его направ>
ленность на конкретный очаг воспаления, возможность
применения высоких концентраций лечебного вещества,
которое не может быть использовано при других мето>
дах введения, минимальные побочные эффекты [5], на>
ми были проведены процедуры ЭКАТ для лечения ряда
гнойно>воспалительных состояний в акушерстве и гине>
кологии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Патология, при которой использовали ЭКАТ: гнойные
опухоли придатков, пельвиоперитонит, острый аднексит,
послеоперационные гнойно>септические осложнения, кар>
бункул почки при беременности. Всего пролечено 96 паци>
енток.

Основными критериями применения ЭКАТ являлись
симптомы системного воспалительного процесса: стойкое
повышение температуры тела выше 38°С, высокие значения
СОЭ, лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы крови
влево вплоть до появления юных форменных элементов,
снижение числа лимфоцитов.

Процедуру ЭКАТ проводили по стандартной методике
[1] с некоторыми вариациями. 

После бактериологического исследования биоматериала
на флору и чувствительность к антибиотикам использовали
цефтриаксон, уназин, аугументин, офлоксин, авелокс, амок>
сиклав. Частота использования конкретного препарата пред>
ставлена на рисунке.

Проводили по 1–3 процедуры ЭКАТ в течение недели
под контролем изменения температуры тела и показателей
крови. При необходимости курс процедур можно повторять
через неделю.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В таблице представлены данные эффективности исполь>
зования метода ЭКАТ при лечении ряда акушерских и гине>
кологических патологий.

Как видно из приведенных результатов, во всех случа>
ях наблюдалось выраженное улучшение состояния паци>
енток уже после второй процедуры ЭКАТ. Так, в случае
острого аднексита и послеоперационных гнойно>септичес>
ких осложнений, характеризующихся средней степенью
воспаления, температура тела пациенток значительно сни>
жалась, показатели крови (число лейкоцитов и СОЭ) при>
ходили в норму. Получение таких результатов свидетель>

Îïûò ïðèìåíåíèÿ ýêñòðàêîðïîðàëüíîé
àíòèáèîòèêîòåðàïèè â ãîðîäñêîì ðîääîìå ¹ 5
ã. Êèåâà ïðè ðàçëè÷íîé àêóøåðñêî-
ãèíåêîëîãè÷åñêîé ïàòîëîãèè
М.В. Макаренко, Д.А. Говсеев, М.Л. Станишевская, С.В. Гридчин, С.Н. Жукова, В.В. Сивак

Киевский городской родильный дом № 5
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ствует об отсутствии необходимости в дальнейшем приме>
нении ЭКАТ. При лечении гнойных опухолей придатков и
карбункула почки у беременных (тяжелый воспалитель>
ный процесс) приведение температуры тела к норме дости>
галось после третьей процедуры. Отмечена также посте>
пенная нормализация показателей крови – снижение
СОЭ, лейкоцитоза, отсутствие незрелых форм лейкоци>
тов. В случае карбункула почки беременных (2 случая)
СОЭ не определяли, поскольку данный показатель у бере>
менных является в норме повышенным. 

Все эти показатели свидетельствуют о затухании воспа>
лительного процесса либо переведении его из острого в «хо>
лодный», что давало возможность успешно проводить опера>
ции и нормализовать послеоперационный период.

ВЫВОДЫ

1. Показана эффективность применения ЭКАТ при не>
которых гнойно>септических патологиях в акушерстве и ги>
некологии.

2. Положительный эффект от применения ЭКАТ наблю>
дается после 2–3 процедур в зависимости от патологии и ис>
ходного состояния пациенток.

3. Улучшение состояния больных наблюдалось при ис>
пользовании всех применяемых антибиотиков.

Досвід застосування екстракорпоральної

антибіотикотерапії в міському пологовому

будинку № 5 м. Києва при різній акушерсько�

гінекологічній патології

М.В. Макаренко, Д.О. Говсеєв, Л.М. Станішевська,

С.В. Грідчин, С.М. Жукова, В.В. Сівак

Екстракорпоральна антибіотикотерапія (ЕКАТ) є одним з
найбільш перспективних шляхів реалізації транспортування
лікарських препаратів безпосередньо в патологічне вогнище, що
значно підвищує клінічну результативність лікування. Є повідом>
лення про застосування ЕКАТ при різних гнійно>запальних пато>
логіях, у тому числі і при гінекологічних. Дана робота присвячена
ефективності проведення процедури ЕКАТ в Київському полого>

×àñòîòà ïðèìåíåíèÿ ðàçëè÷íûõ àíòèáèîòèêîâ ïðè ëå÷åíèè ðÿäà àêóøåðñêî-ãèíåêîëîãè÷åñêèõ ïàòîëîãèé ñ ïîìîùüþ ÝÊÀÒ
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Показатели воспаления до

проведения процедуры

Показатели воспаления

после второй процедуры

Показатели воспаления

после третьей процедуры

t° С тела

Кол�во

лейкоцитов

(тыс.)

СОЭ

(мм/ч)
t° С тела

Кол�во

лейкоцитов

(тыс.)

СОЭ

(мм/ч)
t° С тела

Кол�во

лейкоцитов

(тыс.)

СОЭ

(мм/ч)

Гнойные опухоли придатков,
пельвиоперитонит

27 38,8;38,4 15;21 25;29 37,8;37,2 12;18 18;22 37,2;36,8 5;9 14;15

Острый аднексит 45 38;37,6 11;14 14;17 37,2;36,8 5;8 9;14 ;

Послеоперационные гнойно;
септические осложнения
(нагноившиеся гематомы

передней брюшной стенки,
гематомы малого таза,

абсцесс брюшной стенки)

22 38,1;37,1 12;15 16;18 37;36,6 4,8;8 6;9 ;

Карбункул почки
(беременность 28;29 нед)

2 39,2;38,8 16;20 ; 38,6;38,0 13,0;17,0 ; 37,8;36,9 8;10 ;

Ýôôåêòèâíîñòü ïðèìåíåíèÿ ÝÊÀÒ ïðè ëå÷åíèè íåêîòîðûõ àêóøåðñêî-ãèíåêîëîãè÷åñêèõ ïàòîëîãèé
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вому будинку № 5 для лікування ряду гнійно>запальних станів в
акушерстві та гінекології
Проліковано 96 пацієнток з гнійними пухлинами придатків,
пельвіоперитонітом, гострим аднекситом, післяопераційними
гнійно>септичними ускладненнями, карбункулом нирки при
вагітності. Процедуру ЕКАТ проводили за стандартною методи>
кою з деякими варіаціями, використовуючи різні антибіотики –
цефтриаксон, уназин, аугументин, офлоксин, авелокс, амоксик>
лав. Проводили по 1–3 процедури ЕКАТ протягом тижня під кон>
тролем зміни температури тіла і показників крові.
Показана ефективність застосування ЕКАТ при ряді гнійно>сеп>
тичних патологій в акушерстві та гінекології. Позитивний ефект
від застосування ЕКАТ спостерігався після 2–3 процедур залежно
від патології і вихідного стану пацієнток при використанні всіх за>
стосовуваних антибіотиків.
Ключові слова: екстракорпоральна антибіотикотерапія (ЕКАТ),
гнійно�запальні стани в акушерстві та гінекології.

Experience of extracorporeal antibiotic therapy in

various obstetric and gynecological pathologies

application in 5th Kiev municipal maternity hospital

M.V. Makarenko, D.O. Govseiev, M.L. Stanishevskaya,

S.V. Gridchin, S.M. Zhukova, V.V. Syvak.

Extracorporeal antibiotic therapy (ECAT) is one of the most promis>
ing ways to perform the transportation of drugs directly to the patho>
logical focus, which greatly increases the clinical efficacy of treatment.
There are reports about the use of ECAT in various chronic inflam>
matory pathologies, including gynecological. This paper deals with the
effectiveness of the ECAT procedure for the treatment of several
chronic inflammatory states in obstetrics and gynecology in the 5th
Kiev municipal maternity hospital.

96 patients with parovarium purulent tumors, pelvioperitonitis, acute
adnexitis, postoperative septic complications, renal carbuncle of preg>
nant have been treated. The ECAT procedure was performed accord>
ing to the standard method with some variations, using different
antibiotics – ceftriaxone, unazin, augumentin, ofloksin, avelox, amox>
iclav. 1>ECAT procedure were performed a week under control of
body temperature and blood parameters.
It has been shown the efficacy of extracorporeal antibiotic therapy in
different septic pathologies in obstetrics and gynecology. The positive
effect of ECAT was observed after 2–3 treatments, depending on the
pathology and the initial state of patients for all the antibiotics used.
Key words: extracorporeal antibiotic therapy (ECAT), pyoinflammato�
ry conditions in obstetrics and gynecology.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

У врачей;педиатров не вызы;
вает восторга обозначившаяся
среди женщин в последнее деся;
тилетие тенденция откладывать
рождение детей до 30;35 лет. А
онкологи утверждают, что рожде;
ние позднего ребенка снижает
риск развития рака эндометрия.

Общеизвестно, что зачатие и
рождение ребенка в возрасте,
когда мама старше 30;35 и тем
более 40 лет, связано со значи;
тельным повышением опаснос;
ти развития врожденных пато;
логий у таких детей.

Небезразличен возраст де;
торождения и для самой мате;
ри: поздняя беременность гро;
зит ей диабетом, гипертонией и
серьезными осложнениями во
время родов.

Однако, как утверждают аме;
риканские исследователи из
Южнокалифорнийского уни;
верситета (University of
Southern California), в поздней

беременности скрывается, по
крайней мере, один несомнен;
ный плюс ; рождение ребенка в
возрасте 30;40 лет и старше в
будущем значительно снижает
риск развития у женщины тако;
го распространенного онколо;
гического заболевания как рак
тела матки.

Авторы изучали информацию
о состоянии здоровья 8 671
женщины с установленным диа;
гнозом "рак эндометрия" и 16
562 здоровых участниц из конт;
рольной группы.

Ученые обнаружили, что по
сравнению с женщинами, кото;
рые родили последнего ребен;
ка в возрасте до 25 лет, поздняя
беременность (наступившая
после 30 лет) снижает опас;
ность появления этой разно;
видности рака пропорциональ;
но возрасту женщины.

Так, появление ребенка на
свет у женщины в возрасте 30;

34 года такой риск снижается
на 17%, а если матери от 35 до
39 лет, то наблюдается еще
большее снижение риска появ;
ления опасной болезни ; на
32%.

В дальнейшем такая тенден;
ция сохраняется ; снижение ри;
ска происходит в среднем на
13% за каждые последующие 5
лет возраста матери.

"Нами было обнаружено, что
уменьшение опасности разви;
тия рака эндометрия благодаря
рождению поздних детей в оди;
наковой мере наблюдается в
отношении как первого типа
этого заболевания, так и отно;
сительно менее распростра;
ненного, но более агрессивно;
го рака тела матки типа II", ; от;
мечает руководитель исследо;
вания профессор Вероника Се;
тиаван (Veronica Setiawan).

http://www.health;ua.org

ПОЗДНИЕ ДЕТИ ЗАЩИЩАЮТ СВОИХ МАТЕРЕЙ ОТ РАКА МАТКИ 
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У статті описані механізми виникнення та проведення бо-
лю під час пологів та методи регіонарної анестезії щодо
купірування болю в пологах. Також описані методики про-
ведення спінальної, епідуральної та каудальної аналгезії.
Наведені показання, протипоказання та основні усклад-
нення даних методів знеболювання. Запропонований ди-
ференційований підхід щодо застосування кожного методу
аналгезії. 
Ключові слова: біль у пологах, регіонарна анестезія, дифе�
ренціальний підхід щодо застосування.

Біль під час пологів – це суб’єктивне відчуття, що зумов>
лене розкриттям шийки матки, розтягуванням нижнього

маткового сегмента, ішемією міометрія, тиском плода на та>
зове дно і м’язи промежини, розтягуванням вульварного
кільця і шкіри промежини. Крім того, пологовий біль поси>
люється страхом роділлі перед невідомістю майбутніх по>
логів. Пологовий біль належить до найсильніших больових
відчуттів [7].

Біль у перший період пологів залежить від регулярних
маткових скорочень з розтягненням та розкриттям шийки
матки. Перший період пологів розподіляють на латентну та
активну фази. Латентна фаза починається з виникнення ак>
тивних маткових скорочень і закінчується, коли розкриття
маткового вічка досягає 3–4 см. З цього моменту почи>
нається активна фаза, яка триває до повного розкриття ший>
ки матки (8–10 см). Больові відчуття виникають у роділлі в
той момент, коли внутрішньоматковий тиск перевищує
25–30 мм рт.ст. [6].

Більшість больових імпульсів генерується ноцицептора>
ми, розташованими в шийці матки, яка в процесі пологів ра>
зом з нижнім сегментом значно розтягується і стоншується.
При цьому виникають складні біохімічні зміни, пов’язані зі
синтезом цілої низки алгогенних речовин. 

Накопичення цих речовин у зоні ураження або подраз>
нення є складовою механізмів, що лежать в основі транс>
дукції і сенситизації. Деякі з цих алгогенних речовин іден>
тифіковані, наприклад калій, іони водню, серотонін,
гістамін, брадикінін, ацетилхолін, простагландини, лей>
котрієни, а також субстанція Р [8]. 

Джерела походження цих речовин різні, зокрема – по>
шкоджені клітини та подразнення ноцицепторів. У разі по>
шкодження тканин вивільняється значна кількість
внутрішньоклітинних речовин (у тому числі аденозиндифо>
сфат) і збуджувальних амінокислот (глутамат, аспартат).
Відомо, що застосування ін’єкцій цих речовин викликає у
людини больові відчуття.

За даними R. Melzack (1984), близько 38,7% жінок, що
народжують уперше, відчувають мінімальний або помірний
біль, 37,9% характеризують його як сильний і 23,4% – як не>
стерпний та дуже сильний, що викликає цілу низку пору>
шень у психоемоційному та соматичному статусі роділлі.
Під час опитування 320 пацієнток стосовно інтенсивності
болю були отримані подібні результати (рис. 1): 

помірний біль відчувала 21 (6,5%) роділля; 
сильний – 105 (32,8%); 
дуже сильний – 102 (31,9%); 
нестерпний – 92 (28,8%) пацієнтки [7].
Крім того, під час пологів на висоті больового синдрому

встановлено достовірне підвищення вмісту кортизолу на

261%, адреналіну – на 230% та норадреналіну – на 229%
порівняно з невагітними жінками (рис. 2) [7].

Механізми виникнення та проведення 

болю в пологах

Перший період пологів. Волокна, які несуть больові
імпульси від матки, утворюють праве та ліве цервікальні
сплетення. Вісцеральні аферентні волокна проходять від па>
рацервікальної області до злиття з підчеревним сплетенням –
це рихле утворення, яке складається з нервових волокон, що
передають як аферентні (вісцеральні ноцицептивні), так і
еферентні (рухові соматичні) імпульси до тазових органів.
Від підчеревного сплетення больові імпульси прямують до
спинного мозку по поперековому паравертебральному сома>
тичному ланцюжку. У спинний мозок ноцицептивні імпуль>
си потрапляють по дорсальним нервовим корінцям T10–L1,
а потім до вищих нервових центрів – по спиноталамічним
трактам [6].

Другий період пологів. До кінця першого періоду пологів
голівка плода починає опускатися, розтягуючи промежину і
активізуючи соматичні провідні шляхи. Ці соматичні больові
імпульси проходять головним чином через пудендальні не>
рви, які виходять з II–IV крижових нервових корінців. Сома>
тичний біль, який посилюється в кінці першого періоду та в
першій половині другого періоду, приєднується до вісцераль>
ного болю від маткових скорочень [6]. 

Інтенсивність болю в пологах на пряму корелює зі ступе>
нем розкриття шийки матки. На запозиченій у D. Moir
(1985) схемі представлена залежність часу застосування ме>

Ìåòîäè ðåã³îíàðíî¿ àíàëãåç³¿ â ïîëîãàõ
О.В. Голяновський, В.В. Мехедко, А.А. Жежер, М.М. Кулаковський, М.А. Бачинська 
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тодів знеболювання від інтенсивності болю і ступеня роз>
криття шийки матки (рис. 3).

Загальні принципи проведення 

регіонарної аналгезії

Основною перевагою даного виду знеболювання є мож>
ливість забезпечити повну блокаду ноцицептивної аферен>
тації при мінімальному впливі на загальний стан матері та
плода і скоротливу функцію матки. 

Під час першого періоду пологів аналгезія повинна бло>
кувати біль розкриття шийки матки і перейм (T10–L1), а в
другому та третьому періодах блокада повинна охопити сег>
менти S2–S4. 

Повністю пологовий біль блокують комбінуванням
кількох видів блокад або епідуральною чи субарахноїдаль>
ною блокадою з T12 до S5. 

Методики, анатомічно пов’язані з пологовими шляхами
(парацервікальна та пудендальна блокади), виконує лікар
акушер>гінеколог, а регіонарну аналгезію, в основі якої ле>
жить блокада крупних нервових стовбурів (епідуральна,
спінальна, каудальна), виконує анестезіолог [3] (рис. 4). 

Для виконання регіонарних методів знеболювання не>
обхідно [3]:

1. Отримати інформовану згоду пацієнтки. Це має бути
пояснення в простій та тактовній формі, чому обраний саме
такий метод аналгезії, його переваги, можливості. Необхідно
попередити про можливі ускладнення, про техніку виконан>

ня аналгезії, які відчуття можуть виникнути, як потрібно се>
бе вести.

2. Під час проведення фізикального обстеження зверну>
ти увагу на поперекову ділянку (шкірні захворювання, кіфо>
сколіоз, вираженість анатомічних орієнтирів та підшкірно>
жирових відкладень); на вміст гемоглобіну, еритроцитів та
тромбоцитів у крові, на показники часу згортання крові та
рівень артеріального тиску.

3. Епідуральну та спінальну аналгезію можна виконува>
ти в операційній та пологовій залі, які повністю оснащені
всім необхідним для проведення моніторингу та ре>
анімаційних заходів.

4. Перед проведенням аналгезії потрібно забезпечити
надійний венозний доступ шляхом катетеризації пери>
ферійної, а іноді і центральної вени; попередньо ввести
800–1000 мл кристалоїдних розчинів з метою зниження ри>
зику гіпотензії внаслідок симпатичного блоку.

Регіонарні методи аналгезії використовують для знебо>
лювання пологів із застосуванням як місцевих анестетиків,
так і наркотичних анальгетиків і адренергічних препаратів. 

Показання:
> неефективність інших методів знеболювання;
> роділлям з пізнім гестозом та вираженою артеріальною

гіпертензією;
> роділлям із супутньою екстрагенітальною патологією;
> дискоординована пологова діяльність;
> передчасні пологи;
> дистоція шийки матки.
Позитивний вплив епідуральної аналгезії для знеболю>

вання пологів зумовлений такими моментами (Е.М. Шиф>
ман, 1997) [1]:

1. До переваг епідуральної аналгезії при знеболюванні
пологів належать: висока ефективність, передбачуваність,
керованість даного методу; можливість співпраці роділлі з
медичним персоналом і спілкування з новонародженим;
відсутність токсичного впливу на роділлю та плід.

2. У разі використання пролонгованої епідуральної анал>
гезії можливе постійне введення місцевого анестетика через
епідуральний катетер і можливість коректувати дозу і темп
введення залежно від больових відчуттів роділлі. Знеболю>
вання другого періоду пологів, операції накладення аку>
шерських щипців, ручної ревізії стінок матки, ушивання
промежини тощо здійснюють шляхом додаткового введення
анестетика; кесарів розтин під епідуральною аналгезією ви>
конують з використанням епідурального катетера.

3. Вагітність сама по собі супроводжується розвитком
гіперкоагуляції, що зумовлює високий ризик тромбоем>
болічних ускладнень у післяпологовий період. Застосування
епідуральної аналгезії, навпаки, знижує прояви гіперкоагу>
ляції і, таким чином, знижує частоту тромбоемболічних уск>
ладнень. Відбувається це за рахунок покращання венозного
кровотоку в нижніх кінцівках на тлі симпатичної блокади. 

Абсолютними протипоказаннями є: гнійничкові захво>
рювання шкіри спини, некоригована гіповолемія, порушен>
ня системи гемостазу (коагулопатії, тромбоцитопатії),
анемія тяжкого ступеня, психічні захворювання, викривлен>
ня хребта (виражені сколіоз, кіфоз II–IV ст. та ін.), алергія
до місцевих анестетиків, шок будь>якої етіології, небажання
пацієнтки застосовувати цей метод знеболювання [1, 3].

Відносні протипоказання: серцева недостатність, гіпово>
лемія, септичні стани, кахексія, підвищена збудливість не>
рвової системи, частий головний біль в анамнезі, ішемічна
хвороба серця, гіпоксія плода, неврологічні захворювання
(розсіяний склероз, трофічний склероз), відсутність
кваліфікованого анестезіолога, відсутність обладнання для
проведення даного виду знеболювання, слабкість пологової
діяльності, дистрес плода [1, 3].

Ðèñ. 3. Çàñòîñóâàííÿ ìåòîä³â çíåáîëþâàííÿ çàëåæíî â³ä
³íòåíñèâíîñò³ áîëþ ³ ñòóïåíÿ ðîçêðèòòÿ øèéêè ìàòêè

Ðèñ. 4. Âèäè ðåã³îíàðíî¿ àíàëãåç³¿
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Позитивні сторони регіонарної аналгезії: зменшення бо>
лю під час пологів; можливість відпочинку; зниження рівня
катехоламінів (адреналіну) і зниження гіпервентиляції; нор>
малізує артеріальний тиск у разі його підвищення; опти>
мальна для операції кесарева розтину; може полегшити роз>
криття шийки матки й процес потуг; епідуральна аналгезія
краще, ніж системне введення опіоїдів [2, 7].

Негативні сторони регіонарної аналгезії: можливі го>
ловний біль (якщо відбувається прокол твердої мозкової
оболонки, що трапляється в 3% випадків, і 70% таких жінок
страждають головним болем); можливий біль у спині; зни>
ження артеріального тиску, що змушує перебувати в поло>
женні лежачи з проведенням внутрішньовенного введення
розчинів; застосування окситоцину з метою підсилення по>
логової діяльності (особливо під час перших пологів); ви>
никнення тремору; підвищення ризику застосування аку>
шерських щипців або вакуум>екстрактора (збільшується
можливість пологового травматизму, нетримання калу й
сечі); підвищення імовірності закінчення пологів шляхом
операції кесарева розтину; можливе однобічне або сегмен>
тарне знеболювання; післяпологова затримка сечі; підйом
температури тіла в породіллі до 38о С через порушення тер>
морегуляції в ЦНС (відповідно вище ризик помилкового
призначення антибіотиків після пологів); можливе подов>
ження потужного періоду; іноді виникає ризик розвитку
септичного менінгіту (у разі внесення інфекції при проколі
і тривалому стоянні катетера); через ушкодження судин
епідурального простору може виникнути гематома, післяпо>
логовий лікворообіг; можлива гідротравма спинного мозку
[2, 7]. 

Методика виконання епідуральної аналгезії

Ідентифікація епідурального простору. Голка потрапляє
в епідуральний простір, як тільки її кінець проходить крізь
жовту зв’язку, відсуваючи тверду мозкову оболонку. Точна
ідентифікація моменту потрапляння голки в епідуральний
простір знижує ризик ушкодження твердої мозкової оболон>
ки. Методи ідентифікації епідурального простору діляться
на дві основні категорії: методика „втрати опору” і методика
„висячої краплі” [4, 6].

1. Методика „втрати опору” – найбільш поширений
спосіб ідентифікації епідурального простору. Проведення
голки через шкіру в міжостисті зв’язки відчувається як знач>
ний опір. Коли кінець голки входить у товщу міжостистої
зв’язки, мандрен витягують і до голки приєднують шприц,
заповнений повітрям або ізотонічним розчином натрію хло>
риду. Якщо спроба ввести розчин зустріне значний опір або
буде неможлива, то кінець голки дійсно знаходиться в товщі
міжостистой зв’язки і її можна просувати вперед.

2. Методика „висячої краплі”. Голку вводять глибоко в
міжостисті зв’язки, після чого мандрен видаляється. До
павільйону голки підвішують краплю рідини – найчастіше
ізотонічного розчину натрію хлориду. Під час просування
голки через щільні міжостисті зв’язки крапля не
зміщується. Після пункції жовтої зв’язки і потрапляння
кінця голки в епідуральний простір „висяча крапля” зникає
в просвіті голки під впливом негативного тиску. Проте як>
що голка виявиться обтурованою, то крапля не буде втягу>
ватися з павільйону в просвіт голки, і її будуть просувати
вперед аж до того моменту, коли витікання цереброспіна>
льної рідини засвідчить перфорацію твердої мозкової обо>
лонки. Слід зазначити, що методику „висячої краплі” засто>
совують тільки дуже досвідчені анестезіологи. Крім того, за
даними деяких авторів (С.П. Лисенков, В.В. Мясникова,
В.В. Пономарьов, 2004) [3], під час вагітності тиск в епіду>
ральному просторі стає позитивним, і цей тест стає недо>
стовірним.

Епідуральну аналгезію на поперековому рівні викону>
ють з використанням серединного або навколосерединного
доступу. До навколосрединного (парамедіанного) доступу
вдаються в тих випадках, коли попереднє хірургічне втру>
чання або дегенеративні зміни хребта серйозно ускладнюють
використання серединного доступу (рис. 5).

Об’єм первинної дози місцевого анестетика становить не
менше ніж 0,7–1 мл на сегмент. Використовують такі анесте>
тики: бупівікаїн в концентрації 0,125–0,25% та лідокаїн в
концентрації 0,5–1%. Тривалість аналгезії в разі введення
бупівікаїну становить 100–120 хв, а лідокаїну – 30–40 хв.

Методика виконання спинномозкової аналгезії

Після канюлізаціі вени та інфузії кристалоїдних роз>
чинів у дозі 10–15 мл/кг у положенні на лівому боці або си>
дячи ідентифікують міжхребцеві проміжки на рівні L2–L3
або L3–L4 з вибором найбільш зручного місця для пункції.
Зазвичай спінальну аналгезію використовують для знеболю>
вання другого періоду пологів та в разі патології пологової
діяльності.

У разі виконання спінальної аналгезії немає необхідності
в запобіжних заходах, спрямованих на попередження проко>
лу твердої мозкової оболонки, як це передбачено при прове>
денні епідуральної аналгезії [5, 6]. 

Нестійке і недостатнє надходження спинномозкової
рідини може бути зумовлено трьома причинами: 

> неповним проникненням вістря голки крізь тверду моз>
кову оболонку;

> прикриттям просвіту голки одним з нервових корінців;
> проникненням вістря голки в переднє півколо епіду>

рального простору. 

Ðèñ. 5. ²äåíòèô³êàö³ÿ ì³ñöÿ ïóíêö³¿ äëÿ åï³äóðàëüíî¿ 
àíàëãåç³¿

Ðèñ. 6. Ìåòîäèêà âèêîíàííÿ ñïèííîìîçêîâî¿ àíàëãåç³¿
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У всіх цих випадках допомагає невелика зміна положен>
ня голки за глибиною занурення або по осі. У разі проведен>
ня спинномозкової аналгезії пункцію субарахноїдального
простору зазвичай проводять на рівні поперекового відділу
хребта – 2 та 3>го поперекових хребців [6] (рис. 6).

Вводять гіпербаричний розчин місцевого анестетика сто>
совно стану спинномозкової рідини. Ізобаричні розчини ане>
стетика в ряді випадків можуть проявляти себе як гіпо>, так
гіпербарично, залежно від кількісного вмісту в спинномоз>
ковій рідині іонів солей і глюкози. Тому лише використання
завідомо гіпербаричних розчинів дозволяє забезпечити ке>
рованість при отриманні необхідного рівня аналгезії.

Використовують також комбіновану спірально>епідураль>
ну аналгезію. Перевагою даного виду аналгезії є малий латент>
ний період та зменшення сумарної дози місцевого анестетика.

Методика виконання каудальної аналгезії

Каудальний простір – це крижовий відділ епідурального
простору. Доступ до нього здійснюється через крижову
щілину – серединно розташований кістковий дефект у
нижній частині крижів. Крижова щілина прикрита не
кісткою, а щільною крижово>куприковою зв’язкою, ана>
логічною надостистим і міжостистим зв’язкам у попереково>
му, грудному та шийному відділах хребта.

Крижово>куприкова зв’язка щільно прилягає до жовтої
зв’язки, тому відмінності в щільності між двома цими зв’яз>
ками при проведенні голки не визначаються, на відміну від
інших відділів хребта [1, 3].

Показання до каудальної аналгезії

Каудальна аналгезія показана в разі проведення аку>
шерських процедур на промежині та крижовій області. 

Раніше каудальну аналгезію застосовували в акушерстві
для знеболення промежини як частину „двукатетерної мето>
дики”: для сегментарної аналгезії в перший період пологів
епідуральний катетер встановлювали в поперековому відділі
хребта, для сегментарної аналгезії промежини у другий
період пологів – у каудальному просторі. На сьогодні ця ме>
тодика майже повністю поступилася місцем ізольованій ка>
тетеризації епідурального простору на поперековому рівні,
яка технічно простіше і легше переноситься роділлею [3].

Протипоказання

Протипоказання до каудальної аналгезії такі ж, як і до
інших видів центральної блокади. Близькість перианальної
області вимагає виключити інфекцію шкіри та підшкірної
клітковини: підозра на інфекцію є абсолютним протипока>
занням до каудальної анестезії. Пролежні в області крижів
також є протипоказанням через ризик поширення інфекції
на ЦНС. Виражене ожиріння ускладнює ідентифікацію кри>
жової щілини і крижово>куприкової зв’язки, тому є віднос>
ним протипоказанням [3]. 

Анатомія каудального каналу

Крижі складаються з п’яти зрощених крижових
хребців. Краніально крижі з’єднуються з п’ятим попереко>
вим хребцем, каудально – з куприком. На передній по>
верхні крижів по обидва боки від середньої лінії розташо>
вуються передні крижові отвори, через які виходять кри>
жові нерви. На задній поверхні крижів відкриваються задні
крижові отвори, вони менше, ніж передні, і повністю за>
криті м’язами. Рудименти остистих відростків з першого по
четвертий сегмент представлені горбками, а замість остис>
того відростка п’ятого сегмента знаходиться вдавлення –
крижова щілина (рис. 7). 

Важлива деталь для анестезіолога: у 5–10% людей кри>
жова щілина відсутня, і в цих випадках проведення кау>

дальної анестезії неможливо. Крижова щілина закрита кри>
жово>куприкової зв’язкою, яку під час виконання каудаль>
ної аналгезії перфорують голкою. Вентральніше крижово>
куприкової зв’язки знаходиться крижовий канал. Розташо>
ваний усередині крижів канал містить дуральний мішок,
який у дорослих зазвичай закінчується на рівні другого
крижового сегмента, рідко продовжуючись нижче, а також
передні і задні крижові нерви і спинномозкові вузли, укла>
дені в дуральні муфти.

Подібно епідуральному простору поперекового відділу,
крижовий канал заповнений венозним сплетенням і рих>
лою сполучною тканиною. Вентрально від каналу знахо>
диться потужний кістковий масив крижів. У разі випадко>
вого потрапляння пункційної голки в кістковий мозок
ін’єкція анестетика може спричинити токсичну реакцію,
тому що в цьому випадку препарат швидко надходить у
кров. Тому необхідно проведення аспіраційної проби перед
введенням препаратів [4, 6]. 

Фізіологія каудальної аналгезії
Фізіологічний ефект каудальної блокади практично

ідентичний дії епідуральної аналгезії на поперековому
рівні. Виразність блокади залежить від досягнутого рівня
аналгезії, який, у свою чергу, визначається обсягом анесте>
тика.

Теоретично, запровадивши при каудальному доступі
дуже великий обсяг анестетика, можна домогтися блокади
середньогрудного і навіть верхньогрудних сегментів. У
подібному випадку фізіологічний ефект відрізняється від
епідуральної аналгезії на поперековому рівні.

Надзвичайна варіабельність анатомії крижів, особливо
конфігурації крижового каналу, практично виключає мож>
ливість високої епідуральної блокади з крижового доступу. 

Методика каудальної аналгезії
Вагітну укладають у так звану позу Сімса. Якщо анес>

тезіолог – правша, вагітну кладуть на лівий бік (рис. 8). Її
ліва нога трохи зігнута в тазостегновому та колінному суг>
лобах, а права, більш зігнута, – лежить над лівою ногою.
Вся права гомілка, від коліна до стопи, надійно укладена на
стіл. Згинання попереку (як при люмбальній епідуральній
пункції) не тільки не потрібно, а й небажано, щоб вагітна не
напружувалася. 

Для того, щоб сповзання сідничної складки донизу не
заважало орієнтуватися, помічник трохи відтягує праву
сідницю вагітної. Переваги такої пози в тому, що вагітній
легко лежати і дихати, є доступ до її дихальних шляхів, що
дуже важливо при попередній глибокій седації у випадках
ускладнень, краще зберігається венозний доступ, зручна
поза виконання пункції для анестезіолога. Недоліком є те,

Ðèñ. 7. Àíàòîì³ÿ êàóäàëüíîãî êàíàëó
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що дещо важче визначити середню сагітальну площину.
Розчин анестетика вводять із розрахунку 1–2 мл на

кожний сегмент. Для заповнення крижового каналу
потрібно не менше 12–15 мл розчину, беручи до уваги ши>
рокі передні крижові отвори, через які виливається анесте>
тик. Часто застосовують дози вище рекомендованих, тому
що при анестезії на цьому рівні рідко виникають гемоди>
намічні розлади.

У разі знеболювання пологів уже третя перейма після
виконання аналгезії може бути менш болісна. Даний метод
знеболювання з успіхом використовується за наявності ди>
стоції шийки матки. Аналгезія виконується 0,25% розчи>
ном бупівікаїну або 1% розчином лідокаїну з додаванням
50–100 мг фентанілу.

Ускладнення цього виду аналгезії подібні до тих, які спо>
стерігаються при епідуральної і спинномозкової аналгезії.
Важливо ретельно дотримуватися асептики, оскільки
інфекції можуть спричинити дуже тяжкі ускладнення [4, 6].

Методы регионарной аналгезии в родах 

О.В. Голяновский, В.В. Мехедко, А.А. Жежер,

М.М. Кулаковский, М.А. Бачинская

В статье описаны механизмы возникновения и проведения боли
во время родов и методы регионарной аналгезии для купирования
этой боли. Описаны также методики проведения спинальной, эпи>
дуральной и каудальной аналгезии. Приведены показания, проти>

вопоказания и основные осложнения данных методов обезболива>
ния. Предложен дифференциальный подход для использования
каждого метода аналгезии.
Ключевые слова: боль во время родов, регионарная аналгезия,
дифференциальный подход для использования.

The methods of the regional analgesia in the labor 

O.V. Golyanovskyy, V.V. Mekhedko, A.A. Zhezher,

M.M. Kulakovskiy, M.A. Bachynska

The mechanisms of appearance and conjunction of pain during the
delivery and methods of regional analgesia for relief of the delivery pain
are described in this article. Techniques of performing spinal, epidural
and caudal analgesia are also described. Indications, contra>indications
and common complications of the given techniques are stated.
Differential approach for usage of each analgesia method is offered.
Key words: pain during the delivery, methods of regional analgesia, dif�
ferential approach for usage.

ЛІТЕРАТУРА

Ðèñ. 8. Ïîçà Ñ³ìñà äëÿ êàóäàëüíî¿ àíàëãåç³¿

1. Зильбер А.П., Шифман Е.М. Аку%
шерство глазами анестезиолога.
«Этюды критической медицины».
Т. 3. – Петрозаводск: Издательство
ПГУ, 1997. – 397 с.
2. Інтенсивна терапія. Реанімація.
Перша допомога: Навчальний
посібник / За ред. В.Д. Малишева. –
М.: Медицина, 2000. – 464 с.
3. Лысенков С.П., Мясникова В.В.,
Пономарев В.В. Неотложные состоя%
ния и анестезия в акушерстве. Кли%
ническая патофизиология и фарма%
котерапия. 2%е изд. – СПб.: ООО
«ЭЛБИ%СПб», 2004. – 600 с.
4. Местная анестезия: Иллюстриро%
ванное практическое руководство/
М. Малрой; Пер. с англ. С.А. Панфи%
лова / Под ред. проф. С.И. Емельяно%
ва. – М.: БИНОМ. Лаборатория зна%
ний, 2003. – 301 с.
5. Невідкладна медична допомога /
Під ред. Дж.Е. Тінтіналлі, Рл. Кроума,
Е. Руїза; Перек. з англі. / Під ред.
д.м.н. В.Т. Ивашкина, д.м.н.
П.Г. Брюсова. – М.: Медицина, 2001.
6. Регионарная анестезия: Самое
необходимое в анестезиологии/

Д.П. Рафмелл, Д.М. Нил, К.М. Вис%
коуми; Пер. с англ. / Под общ. ред.
А.П. Зильбера, В.В. Мальцева. –
М.: МЕДпресс%информ, 2007. –
272 с.
7. Ткаченко Р.О. Пологовий біль та
його вплив на організм роділлі, пе%
ребіг пологів і стан плода.
8. Cascio M. Labour analgesia with
intrathecal fentanyl decreases maternal
stress / Cascio M., Pygon B.,
Ramanatham S. // Can. J. Anaesth. –
1997. – Vol. 44. – P. 605–609. 
9. Collis R., Daoud Z., Ateleanu B.,
Mapleson W.W. Evaluation of S1 motor
block to determine a safe, reliable test
dose for epidural analgesia // British
Journal of Anaesthesia. – 2002. –
V. 89. – P. 442. 
10. Leighton B.L. Lumbar sympathetic
blocks speed early and second stage
induced labor in nulliparous women /
Leighton B.L., Halpern S.H.,
Wilson D.B. // Anesthesiology. – 1999.
– Vol. 90. – P. 1039–1046.
11. Lowe N.K. The nature of labor pain
// Am. J. Obstet. Gynecol. – 2002. –
Vol. 126. – Р. 16–24.



76 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №6 (72)/2012

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

Збереження й відновлення репродуктивного здоров’я жінки –
найважливіша медична та державно>соціальна задача,

вирішення якої визначає можливість відтворення виду та збере>
ження здорового генофонду[1]. Не менш актуальною є проблема
впливу методів, які використовуються для досягнення вагітності,
на стан здоров’я жінок. Безперечно, хворобу легше попередити,
ніж лікувати. Тому, відзначаючи безсумнівні успіхи в галузі
відновлення репродуктивної функції та лікування безпліддя, все
ж пріоритетними завданнями слід вважати комплексні медико>
соціальні заходи, спрямовані на збереження репродуктивного
здоров’я жінки [1, 2].

Відомо, що найбільш вразливими органами репродуктивної
системи є молочні залози, тому що вони містять велику кількість
специфічних тканинних рецепторів і являються органами>міше>
нями для багатьох стероїдних гормонів, гормонів наднирків, гор>
монів щитоподібної залози, гіпофіза і різних біологічно активних
сполук. Патологічні стимули, що виникають в результаті пору>
шень складного ланцюгу гормональних взаємин, можуть призве>
сти до розвитку як гіпер>, так і гіпопластичних процесів [1–3]. 

У структурі захворюваності жіночого населення різноманітні
патологічні процеси молочних залоз посідають значне місце, час>
тота їх коливається у жінок дітородного віку, за даними різних ав>
торів, від 40 до 80%. В останні роки відзначена тенденція до
збільшення числа доброякісних дисгормональних захворювань
молочних залоз (ДДЗМЗ), які діагностуються у кожної 4>ї жінки
у віці молодше 30 років і у 60% пацієнток старше 40 років, причо>
му дифузна форма фіброзно>кістозних мастопатій зустрічається у
80% випадків; на частку вузлової її форми припадає до 20% всіх
випадків, з них 18% – на фіброаденоми і 2% – на рак молочної за>
лози у жінок пізнього репродуктивного віку [4]. Оскільки пато>
логічні зміни в молочних залозах тісно пов’язані з нейроендокрин>
ними змінами, що відбуваються в гіпоталамо>гіпофізарно>яєчни>
кової системі та інших ендокринних органах, то дисгормональні
захворювання молочних залоз слід розглядати як тривожний си>
гнал формування загальних гормональних порушень в організмі
жінки та порушення репродуктивної функції.  Практично кожне
вагоме досягнення в галузі охорони здоров’я пов’язане з подолан>
ням або викоріненням чинників ризику, тому їх вивчення має ста>
ти головним елементом профілактики захворювань [4, 5].
Безплідність належить до одного з чинників ризику розвитку ра>
ку молочних залоз. Незважаючи на визнану роль гормонів в
етіології виникнення патологічних змін у молочних залозах, дія
препаратів, що використовуються в лікуванні безпліддя, вивчена
мало. Питання про можливу негативну дію лікарських засобів, що
використовуються для індукції овуляції, має дуже важливе зна>
чення, оскільки багато жінок з безплідністю мають показання до
застосування даних ліків і високий ризик розвитку захворювань
молочної залози. Використання індукторів овуляції в клініках до>
поміжних репродуктивних технологій постійно зростає, і викли>
кає занепокоєння можливий їх вплив на ризик виникнення онко>
логічних захворювань, зокрема раку молочних залоз , однак ре>
зультати вивчення їх впливу на молочні залози вельми супереч>
ливі [6]. У більшості досліджень не виявлено зв’язку з ризиком
розвитку захворювань молочних залоз, не визначено ступінь ри>
зику лікування безплідності [7–9]. Але у цих дослідженнях або

брала участь незначна кількість пацієнтів, або не проводилася ко>
реляція з іншими чинниками ризику, включаючи широковизна>
ний спадковий і репродуктивний фактори. Деякі автори виділя>
ють групи безплідних жінок з високим ризиком розвитку раку
грудей, асоційованим з пізнім віком перших пологів, відсутністю
результативних пологів і спадковим фактором [4, 5].

Дослідження молекулярних механізмів проліферативних
(гіперпластичних) процесів показали, що основний шлях стиму>
ляції клітинного росту реалізується через гормонозалежні кана>
ли. Для всіх гіперпластичних процесів характерно найсильніший
вплив стероїдних гормонів. Так, у жіночій репродуктивній сис>
темі ключову роль у проліферації відіграють естрогени: естрон,
естрадіол, естріол [4, 5]. 

Не виняток цьому і молочні залози, бо домінантою в розвит>
ку диспластичних змін у молочних залозах є прогестерон>
дефіцитний стан на тлі абсолютної або відносної гіперестрогенії,
що призводить до проліферації тканини молочної залози і пору>
шення її рецепторного апарату. Відомо, що не останню роль у
патогенезі ДЗМЖ відіграє гормон пролактин, але на патологічну
гіперсекрецію цього гормону впливають численні фактори, серед
яких особливе місце посідають безпосередньо естрогени, вони ак>
тивують експресію гена, відповідального за синтез пролактину
(ПРЛ), а також сенсибілізують лактотрофи до стимулюючого
впливу інших пролактин>рилізинг>факторів [10]. Пролактин, у
свою чергу, викликає активне зростання епітеліальних клітин,
стимулює синтез естрогенів і підвищує кількість естрогенових ре>
цепторів в тканині молочної залози, таким чином формуючи зам>
кнуте коло секреції естрогену і ПРЛ. Отже, гіперпролактинемія в
поєднанні з гіперестрогенією – зона високого ризику добро>
якісних захворювань молочних залоз і РМЗ [11, 12].

Лікування безплідності супроводжується використанням
препаратів, що стимулюють функцію яєчників, при цьому спос>
терігається значне підвищення рівня ендогенних гормонів, у пер>
шу чергу естрогенів. Тому дисбаланс нормального функціонуван>
ня гіпоталамо>гіпофізарної системи може призвести до порушен>
ня фізіологічних перетворень у молочних залозах і розвитку па>
тологічної проліферації [1, 5]. 

Для лікування ДЗМЖ застосовують вітаміни, ензимотерапію,
інгібітори простагландинів, седативні препарати, фіто> та гормо>
нотерапію. В останні роки спостерігається збільшення частоти ви>
користання препаратів рослинного походження, які створені на
основі лікарських рослин. Такі препарати, як правило, добре за>
своюються, мають незначну частоту побічної дії, можливість три>
валого застосування як в якості монотерапії, так і в сполученні з
іншими препаратами і практично не мають протипоказань. Викла>
дене вище змушує ставитися до терапії безплідності більш упере>
джено, в зв’язку з цим необхідно розробляти та удосконалювати
шляхи профілактики розвитку патології молочної залози у жінок
з нереалізованою репродуктивною функцією [6–8]. 

На етапі застосування діагностичних заходів та комплексної
протизапальної терапії, враховуючи результати мамологічного
скринінгу та необхідність застосування специфічних лікувальних
заходів (стумуляція овуляції, регуляція лютеїнової фази менстру>
ального циклу, консервативне лікування ендометріозу та лей>
оміоми) з урахуванням призначень мамолога, з метою «захисту»

Ô³òîñåëåêòèâíà òåðàï³ÿ ó æ³íîê ç áåçïë³äí³ñòþ òà
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молочної залози ми застосовували багатокомпонентний рослин>
ний негормональний препарат ТазалокТМ (виробництва фармаце>
втичної компанії «Про>Фарма»), який являє собою настоянку
(1:10) суміші лікарської рослинної сировини: кореня лабазнику
шестипелюсткового, свіжого коріння петрушки кучерявої, свіжо>
го коріння селери, трави підмареннику справжнього, трави льон>
ку звичайного, квіток календули. У реалізації клінічної ефектив>
ності препарату ТазалокТМ лежить синергічний ефект біологічно
активних речовин, що входять до його складу, які нормалізують
гормональний фон жіночого організму, а саме – ритмічність сек>
реції і співвідношення гонадотропних гормонів, перебіг другої фа>
зи менструального циклу, баланс між естрадіолом та прогестеро>
ном за рахунок антиестрогенної та прогестронмодулюючої дії.
Фітокомпоненти лікарського засобу ТазалокТМ володіють аналге>
зуючими, протизапальними, спазмолітичними, седативними, се>
чогінними та антипроліферативними властивостями. При кістоз>
них ураженні яєчників та молочних залоз Тазалоктм сприяє
розм’якшенню капсули кісти, зменшенню її напруження за раху>
нок резорбтивної дії, сприяє активній резорбції вмісту кіст та по>
силенню функції неушкодженої тканини. Крім того, підмаренник
та петрушка, що входять до складу препарату Тазалоктм, мають де>
які протипухлинні властивості [13,14], що є дійсно важливим фак>
тором профілактики злоякісного переродження.

В експериментальному дослідженні продемонстровано ме>
ханізм антиестрогенної активності фітокомплексу ТазалокТМ, що
дозволяє говорити про даний препарат як «природний антиест>
роген» і патогенетично обґрунтувати його призначення жінкам з
безплідністю та дисгормональними захворюваннями молочних
залоз [10]. Гостра актуальність проблеми і обмеженість її вивчен>
ня послужили підставою для проведення даної роботи. 

Ми поставили перед собою завдання оцінити клінічну ефек>
тивність впливу фітокомплексу ТазалокТМ на стан молочних за>
лоз у жінок з безплідністю та доброякісними захворюваннями
молочних залоз на етапах підготовки до індукції овуляції та су>
перовуляції в програмах допоміжних репродуктивних техно>
логій. Призначали ТазалокТМ по 30 крапель 3 рази на день за 30 хв
до їди безперервним курсом 2–3 міс.

З метою оцінки ефективності протекторної дії на молочну за>
лозу фітотерапії при лікуванні безплідності поєднаного генезу та
ДДЗМЗ проводилося скринінгове клінічне дослідження до по>
чатку терапії та з інтервалом в 3 міс. В комплекс обстеження вхо>
дило, крім гінекологічного скринінгу відповідно до протокольних
вимог обстеження жінок з безплідністю, анкетування, шкальна
(0–10 балів) оцінка вираженості масталгії, клінічний огляд мо>
лочних залоз та сономамографія, за результатами якої були
вірифіковані патологічні зміни в молочних залозах.

У дослідження було включено 110 жінок віком від 21 до 39
років, що проходили лікування та обстеження у відділенні ре>
абілітації репродуктивної функції НІІ ПАГ з приводу
безплідності та в яких виявлено в результаті збору анамнестич>
них даних та мануального дослідження ДДЗМЗ. 

Для порівняльної оцінки були сформовані 4 групи залежно від
виду безплідності. У І групу ввійшли жінки з трубно>перитонеаль>
ною безплідністю (n=35); у ІІ групу – з ендокринною безплідністю
(n=35); у ІІІ – з безплідністю, яка асоційована з ендометріозом
(n=20) та IV група – жінки, безплідність яких пов’язана з лей>
оміомою матки (n=20). Середній вік хворих склав 30,4+0,3 року.

Частота патології молочних залоз залежно від виду
безплідності: в І групі виявилося 9 (25%) жінок з первинною
безплідністю, яка тривала від 3 до 5 років, у ІІ групі – 35 (100%),
у 60% хворих тривалість безпліддя була до 3 років, а у 40% більше
5 років первинної безплідності; у ІІІ – 5 (25%), тривалість
безплідності від 3 до 5 років; у IV групі – 12 (60%) пацієнток, у по>
ловини з яких тривалість безплідності склала більше 5 років. З
вторинною (ІІ) безплідністю відповідно: у І групі виявилося
26 (75%) жінок, у ІІ групі – всі жінки були лише з первинною
безплідністю, в ІІІ – 15 (75%), у IV групі – 8 (40%) пацієнток.

Найбільша тривалість вторинної безплідності склала 5 років; ос>
новними причинами її в І групі виявилися перенесені операції з
приводу трубної вагітності – 14 (56,5%), причому у 3 жінок по>
вторні, аборти – у 10 (26,6%), із них мимовільні викидні у
6 (13,3%) жінок та перенесені пологи – у 6 (13,3%).

Скарги пацієнток в основному були зумовлені гінеко>
логічною патологією: 60% хворих турбував періодичний біль вни>
зу живота; характер порушень менструального циклу відрізнявся
залежно від виду безплідності; до 25% жінок з трубно>перитоне>
альною безплідністю мали альгоменорею. Найчастішими зміна>
ми менструального циклу в групі ендокринної безплідності були
порушення за типом олігоменореї – 60% та аменореї – 8%. У 28%
жінок ІІІ групи зустрічалися альгодисменорея, передменстру>
альні виділення. У IV групі у 38% відмічалася гіперполіменорея.
Крім цього, кожна друга жінка відмічала відчуття важкості та ди>
скомфорту в області молочних залоз в другу фазу менструально>
го циклу, 51 (34%) скаржилася на виділення із молочних залоз; 4
пацієнтки були прооперовані з приводу фіброаденоми молочної
залози, 1 жінка І групи перенесла мастит у післяпологовий
період. У 23 (15,3%) жінок відмічалася обтяжена спадковість –
родичі по жіночій лінії перенесли онкологічні захворювання ста>
тевої сфери, включно рак молочних залоз.

Відмічалася висока частота екстрагенітальної патології в об>
стежених жінок. Захворювання серцево>судинноі системи (18%),
сечовидільної системи (21%), захворювання печінки та жовчо>
вивідних шляхів (54%), із них найбільше в IV (у 26%) та І групі
(у 21%). У кожної третьої із них відмічалася гіпербілірубінемія.
Звертає на себе увагу висока частота супутньої тиреоїдної пато>
логії, яка виявлена у 35 (25%) жінок, найбільше у жінок з трубно>
перитонеальною безплідністю та лейоміомою матки. При цьому у
30% жінок виявлено вузловий зоб, у 6% – ознаки тиреоідиту, а у
14% пацієнток – кістозні утворення.

У 30% обстежених жінок була масталгія та біль під час паль>
пації молочних залоз, відмічалася їх неоднорідність та бугристість.
У 5 жінок І (8,3%) та ІІ групи (14,2%) виявлялися щільні утворен>
ня з чіткими контурами, не спаяні з підлеглою тканиною.

Виділення із молочних залоз визначалися при надавлені на
сосок у 51 (34%) жінки, в основному жовто>мутного та зеленого
(рідше) кольору. При цитологічному дослідженні виділень із мо>
лочних залоз атипії не виявлено, в основному визначалися моло>
зивні тільця, луски епітелію, жирові клітини. Але у 12 (23,9%) із
цих жінок виявлено проліферативні цитологічні ознаки.

Вивчення структури патології молочних залоз за даними
УЗД з використанням датчика з частотою 7,5 МГц, яке проводи>
лося на 6–11>й день менструального циклу показало, що частіше
виявлялися такі ДЗМЗ: дифузна фіброзна мастопатія (ДФМ) –
у 59 (57%) жінок, дифузна кістозна мастопатія (ДКМ) – у
11 (10%) жінок, фіброзно>аденозна мастопатія (ФАМ) – у
26 (25%) пацієнток, у 8 (7%) жінок виявлена вузлова форма мас>
топатії (ВМ), яким проведена пункційна біопсія та секторальна
резекція фіброаденоми (рис. 1). 

Вузлова форма мастопатії (ВМ)

Фіброзно�аденозна мастопатія (ФАМ) 

Дифузна кістозна мастопатія  (ДКМ) 

Дифузна фіброзна мастопатія (ДФМ) 

57%

10%

25%

8%
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Звертає на себе увагу те, що у 26 (25%) жінок при УЗД вияв>
лялися аксилярні лімфатичні вузли, які не визначалися при паль>
пації, що доводить ехографію високоінформативним діагностич>
ним методом.

Структура ДЗМЗ у пацієнток І групи з трубно>перитонеаль>
ним чинником: ДФМ виявлена у 13 (37,1%) жінок, ФАМ – у
11 (31,4%), ДКМ – у 6 (17,4%), вузлова форма мастопатії – у
3 (8,3%). У жінок з ендокринною безплідністю частіше виявляла>
ся ДФМ – у 15 (42,8%), ФАМ – у 10 (28,5%) та по 5 (14,2%) ви>
падків ДКМ та вузлових форм. У ІІІ групі жінок з ендометріозом
зустрічалися лише дифузні форми в вигляді фіброзної 15 (75%)
та аденозної 5 (25%) мастопатії. У пацієнток з лейоміомою також
визначалися лише два види патології: у 17 (85%) – ДФМ та
ФАМ – у 3 (15%) жінок, саме в цій групі відмічено найбільше ви>
явлення лімфатичних вузлів – у 9 (45%) випадках.

Усім обстеженним жінкам було призначено лікарський засіб
Тазалоктм курсом на 3 міс. 

Отже, після проведеного курсу лікування фітопрепаратом
ТазалокТМ за результатом комплексного обстеження отримали
наступні результати: загальний позитивний ефект було за>
реєстровано у 74,6% жінок. Ці зміни супроводжувалися зменшен>
ням масталгії та позитивною динамікою пальпаторних ознак у
вигляді зменшення щільності, тяжистості та відчуття напружен>
ня в молочних залозах 

За даними сономамографії після 3>місячного курсу прийому
препарату Тазалоктм зменшення ехогенності залозистих структур
та товщини паренхіми молочних залоз було зареєстровано у
31 (52,5%) з дифузними мастопатіями з переважанням фіброзно>
го компоненту, у 18 (69,2%) пацієнток з переважанням залозисто>
го компоненту і у 9 (81%) жінок з мастопатією, де переважав
кістозний компонент (рис. 2).

У жінок, прооперованих з приводу фіброаденоми молочної
залози, після 3>місячного протирецидивного курсу прийому пре>
парату ТазалокТМ новоутворень не виявлено.

Необхідно особливо відмітити, що ТазалокТМ позитивно
впливав і на нормалізацію менструального циклу. У 42% об>
стежених жінок (більшість із них з групи енокринної
безплідності) поряд з мастодинією відмічали порушення мен>
струального циклу за типом аменореї, олігоменореї, гіпомен>
струального синдрому, патологічний перебіг передменстру>
ального синдрому, мігренеподібні та депресивні стани.
Більшість жінок (63%) відмітили, що препарат сприяв не
тільки зменшенню передменструального напруження, нагру>
бання молочних залоз, але і нормалізації менструального цик>
лу (36%), лютеїнової фази (27%) та нормалізації психое>
моційного стану. 

Прогресивною є думка [9] про те, що лікувальні заходи
для терапії гінекологічних порушень при поєднаній добро>
якісній мамологічній патології повинні відповідати наступ>

ним вимогам: зменшенню або ліквідації провокаційного
чинника та нормалізації іммуно>нейро>ендокринної систе>
ми у жінок з безплідністю та дисгормональними захворю>
ваннями. 

Таким чином, застосування препарату ТазалокТМ є ефектив>
ним при лікуванні дифузних форм мастопатії у жінок з
безплідністю поєднаного ґенезу на етапах підготовки до стиму>
ляції овуляції та суперовуляції в програмах допоміжних репро>
дуктивних технологій. 

Застосування фітомамопротекторів є спробою знизити
вплив чинників ризику та знайти засоби нормалізації дисбалансу
гормонального фону з метою підвищення ефективності ре>
абілітації репродуктивної функції за умови зниження ризику роз>
витку патології молочних залоз.
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В останні роки в Україні, незважаючи на розвиток сучасної
медичної науки, значно зросла захворюваність жіночого

населення. Особливо прикрим є той факт, що до цієї категорії
підпадають жінки активного репродуктивного віку. Здоров’я
жінки і дитини можливо вважати об’єктивним показником
рівня здоров’я нації, а також індикатором його подальшого роз>
витку. Погіршення стану здоров’я жінки в подальшому призво>
дить до розвитку ускладнень у пологах і післяпологовий
період, народження дітей з низькою масою тіла, в яких досить
часто перинатальний період ускладнюється гнійно>септични>
ми захворюваннями. Проте спостерігається стійке збільшення
частоти випадків ускладненого перебігу вагітності, пологів,
післяпологового періоду, народження нездорових дітей.
Інфікування під час вагітності є однією з важливих проблем су>
часного акушерства та перинатології. Частота їх, за даними
різних авторів, коливається від 10 до 60% [6]. Причини такої
ситуації є багатогранними і залежать від багатьох факторів
(соціальних, екологічних, географічних, демографічних, меди>
ко>організаційних, ментальних, особистісних тощо).

Серед багатьох ситуацій, що ускладнюють перебіг
вагітності, одне з пріоритетних місць посідає гормональний
дисбаланс на тлі фізіологічної імуносупресії гуморальної та
клітинної ланки імунітету, формування імунологічної толе>
рантності як у матері, так і у плода. Це є плідним підґрунтям
для інфікування під час вагітності. Сучасній науці відомо до
2500 різноманітних інфекцій, і кожна з них теоретично може
спричинити акушерські та перинатальні ускладнення [4]. 

Вагітність є фактором ризику розвитку або активації як неуск>
ладнених, так і ускладнених інфекцій. До таких інфекцій належить
безсимптомна бактеріурія у вагітних та гестаційний пієлонефрит. 

Безсимптомна бактеріурія – наявність в 1 мл середньої порції
сечі мікробних збудників у кількості 105 (100 000) колонієутво>
рюючих одиниць (КУО) за відсутності будь>яких клінічних про>
явів. Такий стан спостерігається в 6–10% вагітних. Це
мікробіологічний діагноз, який базується на дослідженні сечі,
зібраній з максимальним дотриманням стерильності та достав>
леній до лабораторії за максимально короткий час, що дозволяє
обмежити ріст бактерій. Можлива при цьому також лейкоцитурія,
але вона не є обов’язковою ознакою. 

Гестаційний пієлонефрит — гострий інфекційний процес з
ураженням ниркової миски, паренхіми та інтерстиціальної ткани>
ни нирок, що вперше виник під час теперішньої вагітності. За да>
ними різних авторів, частота цієї патології становить від 3–10 до
12–20% [1, 2]. Безсимптомна бактеріурія, виступає як доклінічна
стадія пієлонефриту, коли клінічні прояви відсутні, а в сечі вияв>
ляються мікроорганізми – потенційні збудники інфекційного
процесу. Гострий цистит та гестаційний пієлонефрит одночасно
спостерігаються дещо рідше – в 1–2,5% вагітних. У 20>40%
вагітних з безсимптомною бактеріурією в II та III триместрах роз>
вивається гестаційний пієлонефрит [3]. Близько у 1/3 хворих, що
страждають на хронічний пієлонефрит, під час вагітності розви>
вається його загострення. 

Інфекції сечостатевих шляхів можуть стати причиною ба>
гатьох ускладнень під час вагітності: анемія, гіпертензія, пе>
редчасні пологи, передчасний вилив навколоплодових вод, на>
родження дітей з низькою масою тіла (<2500 г), внутрішньоу>
тробне інфікування, що, у свою чергу, призводить до підви>
щення рівня перинатальної смертності в 3 рази [10].

У 70–89% випадків при безсимптомній бактеріурії вияв>
ляють Escherichia coli, дещо рідше (10–15%) – інших представ>
ників сімейства Enterobacteriaceae (Klebsiella, Enterobacter,
Proteus), а також Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus
saprophyticus, Enterococcus faecalis та стрептококи групи B.
Персистуванню бактеріурії сприяють як особливості ор>
ганізму вагітної (дефекти місцевих захисних механізмів, не>
достатня продукція нейтралізуючих антитіл (АТ) і глюко>
зурія, яка сприяє прискоренню бактеріального росту), так і
якості мікроорганізму з певною вірулентністю (адгезин, ге>
молізин тощо). Багато інфекційно>запальних захворювань під
час вагітності мають спільні риси: по>перше, інфікування пло>
да та новонародженого може викликати як гостра інфекція,
так і активація хронічної, персистуючої інфекції під час
вагітності; по>друге, більшість захворювань вагітних призво>
дять до внутрішньоматкового інфікування і перебігають у ла>
тентній або субклінічній формі; по>третє, активація персисту>
ючої інфекції можлива при будь>якому порушенні гомеостазу
в організмі вагітної. 

Враховуючи прогресивне зростання частоти інфікування, стає
очевидною необхідність розробки більш досконалих, патогенетич>
но та етіологічно обґрунтованих методів лікування та профілак>
тичних заходів, спрямованих на попередження реінфекції сечоста>
тевої системи. Необхідно відзначити, що несвоєчасне лікування за>
гострення хронічного пієлонефриту під час вагітності призводить
до прогресування захворювання після пологів, а неадекватна те>
рапія гестаційного пієлонефриту та безсимптомної бактеріурії в
39,5% випадках призводить до хронізацїї ниркової патології. Тому
завданням акушера>гінеколога та сімейного лікаря є своєчасна
профілактика загострень пієлонефриту під час вагітності, а в разі
вже активного процесу – рання й адекватна терапія [8], оскільки, за
даними літератури, лікування бактеріурії на ранніх термінах
вагітності попереджає розвиток пієлонефриту в 70–80% випадків,
невиношування вагітності – у 5–10% [11].

Мета роботи – вивчити перебіг безсимптомної бактеріурії
вагітних та ефективність лікувальних заходів при застосуванні
традиційних, регламентованих чинними нормативними докумен>
тами МОЗ України [1], методів лікування порівняно з терапією,
доповненою другим етапом корекції, спрямованої на усунення та
рецидивування дисбіотичних порушень сечостатевої системи.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У відділенні патології вагітності та пологів ДУ «ІПАГ
НАМН України» в динаміці гестації проведено комплексне
клініко>лабораторне обстеження 20 вагітних, в яких виявлено
безсимптомну бактеріурію, і проведено комплексну терапію у
поєднанні з подальшою корекцією дисбіотичних порушень. До
групи порівняння включено 20 вагітних з безсимптомною бак>
теріурією, які отримали загальноприйняту терапію. Усім
вагітним, окрім загальноклінічних аналізів, проведено бак>
теріологічне дослідження сечі з визначенням чутливості мікро>
організмів до антибактеріальних препаратів.

За віковим, професійним складом, перенесеними захворюван>
нями, даними гінекологічного анамнезу, умовами праці групи бу>
ли репрезентативними.

Терапія проводилася з урахуванням принципів, висвітлених у
протоколах, з дотриманням дієтичних рекомендацій та адекват>
ною антибактеріальною терапією залежно від виділеної з сечі

Êîðåêö³ÿ äèñá³îòè÷íèõ ñòàí³â ó âàã³òíèõ ç
áåçñèìïòîìíîþ áàêòåð³óð³ºþ
І.А. Жабченко, М.В. Похитун

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ
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мікрофлори та її чутливості до антибіотиків. Одним з необхідних
елементів у лікуванні та профілактиці захворювань сечостатевої
системи у вагітних є відновлення нормального балансу кишкової
мікрофлори та мінімізація можливості потрапляння її знову в се>
чові шляхи. Вирішенню цієї задачі покликаний допомогти новий
та єдиний зареєстрований в Україні пробіотик з уроантисептич>
ними властивостями Le CranTM («Oligocaps Developpement»,
Франція). Він являє собою комбінацію живих пробіотичних бак>
терій, біологічно активних речовин рослинного походження та
вітаміну С для комплексного лікування інфекцій сечостатевої си>
стеми. До його складу входять: Bifidobacterium bifidum,
Lactobacillus acidophilus, Streptococcus thermophilus, екстракт журав>
лини – 100 мг, вітамін С – 60 мг. 1 капсула містить не менше
1,5 млрд живих бактерій (109 КУО/г). За рахунок живих бактерій,
що входять до складу пробіотика, забезпечується швидке
пригнічення росту та розвитку патогенної мікрофлори, високий
ступінь антагонізму з патогенними та умовно>патогенними мікро>
організмами, відновлення нормальної мікрофлори, нормалізація
пристінкового травлення, підвищення неспецифічної резистент>
ності організму. Екстракт журавлини, що містить органічні кисло>
ти, забезпечує «закислення» сечі (опосередкований бактеріоста>
тичний ефект), антимікробний ефект, а також підсилення дії ан>
тимікробних засобів. Le CranTM призначався вагітним після курсу
антибактеріальної терапії впродовж 2 тиж по 2 капсули двічі на
добу до прийому їжі. Контроль ефективності терапії реєструвався
за даними повторного бактеріологічного дослідження сечі.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА  ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За нашими даними, у 75% (15) вагітних дослідної групи у віці
18–35 років (80%), тобто у жінок активного репродуктивного віку,
вперше виявлено безсимптомну бактеріурію, 25% (5) вагітних ма>
ли в анамнезі хронічний пієлонефрит та безсимптомну бак>
теріурію під час даної вагітності.

Дитячими інфекціями (вітряна віспа, кір, краснуха, скарла>
тина, епід. паротит) перехворіли 80% жінок до вагітності. Аналіз
гінекологічного анамнезу показав, що 55% (11) жінок мали
хронічний сальпіногоофорит та вагініт, 20% – ерозію шийки
матки, у 20% вагітних була хронічна цитомегаловірусна, герпе>
тична, уреаплазменна, хламідійна інфекція. Штучні аборти в
анамнезі мали 25% вагітних, ще у 15% відбулись самовільні ви>
кидні, у 15% були завмерлі вагітності та у 10% – позаматкові
вагітності в анамнезі. У 80% (18) жінок дана вагітність настала
самостійно, у 10% (2) – за допомогою допоміжних репродуктив>
них технологій, і це були багатоплідні вагітності (двійні). 

Практично у 90% жінок обох груп дана вагітність перебігала з
ускладненнями: загроза переривання – 35% (7), 60% (12) – загро>
за передчасних пологів і у 10% (2) – істміко>цервікальна недо>
статність з накладанням циркулярного шва на шийку матки та
акушерського песарію.

Ознаки інфікування (маловоддя, багатоводдя у поєднанні з
плацентарною дисфункцією) мали 30% (6) вагітних. Отже, у
більшості вагітних в обох групах були об’єктивні передумови що>
до розвитку інфекційних ускладнень впродовж періоду гестації.

При інтерпретації даних бактеріологічних досліджень вияв>
лено такі мікроорганізми в пасажі сечі: Escherichia coli – у 30% (6),
Klebsiella, Enterobacter – у 20%, причому досить часто ці мікроор>
ганізми висівались в асоціації з грибами роду Candida (30%), на
частку Enterococcus faecalis припало також 30% (6), в решті 40%
(8) висіяли Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus saprophyti�
cus, переважно з гемолітичними властивостями, причому також
в асоціаціях з 2–4 мікроорганізмів. 

Усі вагітні отримували адекватну терапію відповідно до даних
бактеріологічного дослідження сечі та чутливості до антибіотиків
(цефтриаксон, амоксицилін, фосфоміцин тощо), а також згідно з
клінічним протоколом № 906 «Перинатальні інфекції». В якості дру>
гого етапу лікування у дослідній групі проводилась корекція пору>
шень біоценозу сечостатевих шляхів за допомогою Le CranTM згідно

з інструкцією. Ефективність курсового лікування хронічної інфекції
сечостатевих шляхів із застосуванням Le Cran™ оцінювалась через
2 тиж від початку прийому пробіотика за критерієм «збереження
ремісії» і становила: у 50% (10) мікрофлора в сечі не висівалась, у
30% (6) висіяли Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus saprophyti�
cus в незначних концентраціях і у 20% (4) висіялась патогенна мікро>
флора, але в значно меншій концентрації, ніж до лікування
( 103 КУО/мл). Асоціацій мікроорганізмів виявлено не було.

Також проаналізовано (за історіями пологів) перебіг даної па>
тології у вагітних, які не отримували на другому етапі корекцію
дисбіозу сечостатевих шляхів: у 7 вагітних частота реінфекції ор>
ганів сечової системи була достовірно вищою на 25%, причому
найчастіше після первинного курсу антибактеріальної терапії в
сечі висівались Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus sapro�
phyticus в концентрації 103 КУО/мл, у поодиноких випадках
зберігалася в сечі Escherichia coli у незначних концентраціях. Та>
кож відзначено наявність патогенних мікроорганізмів в асоціаціях
у 4 вагітних контрольної групи.

Повна регресія явищ безсимптомної бактеріурії за 14 днів ліку>
вання за запропонованою нами схемою виявлена у 80% вагітних. 

ВИСНОВКИ

1. Отримані результати застосування Le Cran™ підтверджу>
ють наявність поряд із пробіотичним ефектом вираженого уроан>
тисептичного ефекту, що дозволяє рекомендувати Le Cran™ в
якості базисної терапії в складі комплексного лікування безсимп>
томної бактеріурії у вагітних.

2. Поява в Україні нового селективного пробіотика з уроан>
тисептичними властивостями Le Cran™ дозволить вивести на
якісно новий рівень профілактику і лікування дисбіотичних по>
рушень у вагітних, тим самим покращуючи перинатальні показ>
ники, і забезпечить формування фізіологічних мікробіоценозів у
біотопах новонародженого.

3. Патогенетично обґрунтована медикаментозна терапія у
поєднанні з профілактикою рецидивів інфекцій сечових шляхів
здатна попередити розвиток клінічно значущих інфекційних уск>
ладнень у вагітних та, завдяки цьому, зменшити перинатальну за>
хворюваність, покращити якість життя вагітних за рахунок нор>
малізації моторної функції кишечнику. 

4. Профілактику мікроекологічних порушень у плода та ма>
тері слід починати ще на етапі преконцепційної підготовки та про>
довжувати впродовж вагітності, керуючись даними лабораторних
та клінічних показників. 
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В терапии неспецифических вагинитов у беременных, учи-
тывая частоту сочетанной инфекции, целесообразно ис-
пользовать комбинированные препараты с широким спек-
тром действия. Целью исследования являлось выявление
влияния комплексного антимикробного препарата на коли-
чество лактобактерий при терапии неспецифического ваги-
нита у беременных. В исследовании участвовали 33 бере-
менных со сроком гестации 18,34±1,46 недель с различной
акушерской патологией. По результатам общеклиническо-
го и лабораторного обследования в исследование включены
пациентки с наличием неспецифического вагинита, кото-
рым в течение 12 дней проводилось лечение комплексным
препаратом Полижинакс (неомицина сульфат 35 000 МЕ +
полимиксина В сульфат 35 000 МЕ + нистатин 10 0000 МЕ,
вспомогательные вещества – диметикон, витамины А, Е, D,
соевый лецитин, аминокислоты, фосфолипиды). Клиничес-
кий мониторинг осуществлялся до лечения, на 3–4-й день
от начала терапии и по окончании терапии (13–14-е сутки).
Объективными методами была показана нормализация
клинических показателей, уменьшение микробной конта-
минации во влагалищных выделениях беременных. В 78,8%
случаев на фоне применения Полижинакса был восстанов-
лен нормальный микробиоценоз влагалища. 
Ключевые слова: беременность, неспецифический вагинит,
лактобациллы, микробиоценоз влагалища, антимикробная
терапия, неомицина сульфат, полимиксина B сульфат, нис�
татин, Полижинакс.

В последнее десятилетие частыми осложнениями бере>
менности становятся нарушения микроэкологии влага>

лища (НМЭВ). Они играют роль причины многих акушер>
ских осложнений как сами по себе, так и в связи с не всегда
эффективным их лечением на протяжении всей беременнос>
ти [Радзинский В.Е., 2011]. К нарушениям микроэкологии
влагалища можно отнести и кандидозный вульвовагинит, и
неспецифический вагинит, и бактериальный вагиноз (БВ)
[Leitich, 2003]. 

Изучение вагинального биотопа, начатое более 100 лет
тому назад А. Дедерлейном, показало, что данная экосис>
тема – сложная, многокомпонентная, гормонозависимая и
легкоранимая. Состояние ее динамического равновесия
определяется, во>первых, уровнем гликогена в клетках
эпителия влагалища, который в свою очередь связан с
функциональным состоянием яичников, затем – с концен>
трацией лактофлоры, рН влагалищного содержимого и со>
стоянием местного иммунитета. 

Наличие индигенной флоры является одним из основ>
ных механизмов защиты половых путей от патогенных бак>
терий. Выраженный антагонистический эффект в отноше>
нии широкого круга патогенов проявляют лактобациллы,
которые помимо образования молочной кислоты продуци>
руют перекись водорода и бактериоцины, угнетающие раз>
витие посторонних микробов. Кроме того, лактобактерии и
неспорообразующие анаэробы проявляют высокую конку>

рентоспособность в заселении экологической ниши. Имеет
большое значение и фактор адгезии индигенной флоры меж>
ду собой и к поверхности эпителиоцитов. Специфическое
прикрепление обеспечивается как за счет выростов в виде
пилей и фимбрий, так и особыми химическими агентами –
лектинами–гликопротеинами. В результате таких взаимо>
действий формируется гликокаликс, защищающий микроб>
ный пул от воздействия неблагоприятных факторов – анти>
тел, лизоцима, бактериофагов. Все вышеперечисленное вхо>
дит в понятие «колонизационная резистентность», означаю>
щее совокупность механизмов, придающих стабильность
влагалищному биотопу и предотвращающих заселение дан>
ной ниши [Савичева А.М. c соавторами, 2002]. 

Разнообразные изменения со стороны иммунологичес>
кой защиты и нейроэндокринной регуляции в системе
мать–плод, позволяющие материнскому организму во время
беременности не отторгать наполовину чужеродный орга>
низм плода, не проходят индифферентно и для женских по>
ловых путей. На протяжении беременности концентрация
гликогена во влагалище увеличивается, что создает благо>
приятные условия для жизнедеятельности микроорганиз>
мов. Увеличивается скорость колонизации половых путей
дрожжеподобными грибами и лактобактериями; количество
последних значительно увеличивается по сравнению с уров>
нем у небеременных женщин. Присутствие лактобактерий у
бессимптомных беременных по результатам проспективного
исследования T. Puchner [Puchner Т., 1992] ассоциировано
со снижением вероятности преждевременных родов, необхо>
димости токолиза или введения глюкокортикоидов для со>
зревания легких плода. 

В то же время, наряду с ростом лактобактерий уменьша>
ется количество бактероидов и других неспорообразующих
строгих анаэробов, а также аэробных грамположительных
кокковидных и грамотрицательных палочковидных бакте>
рий. Эти изменения достигают пика в III триместре беремен>
ности [Burton J.P., Cadieux P., 2003, Reid G., 2004].
C.P. Goplerud с соавторами (1976) протестировали около
100 женщин в течение беременности и выявили, что элими>
нация анаэробной флоры из влагалища во время беременно>
сти происходит постоянно, однако исчезновение анаэробных
бактерий уменьшается к концу III триместра и возвращается
к норме через 6 недель после родов. 

В генитальном тракте на протяжении беременности из>
меняется содержание некоторых цитокинов. По мнению
J.E. Thaxton, S. Sharma (2010), иммуносупрессорный интер>
лейкин>10 (IL>10), повышающийся с первых дней зачатия,
играет значительную роль в защите плода от иммунологиче>
ской атаки матери. 

G.G. Donders с соавторами (2003) выявили, что, по срав>
нению с небеременными женщинами, у беременных реже
выявлялись IL>6 и IL>8, причем особенно низкие концентра>
ции этих молекул отмечены во II триместре. 

H.N. Simhan с соавторами (2009) показали, что по комби>
нации «высокий уровень противовоспалительных цитоки>
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нов / низкий уровень провоспалительных цитокинов церви>
кального канала в I триместре беременности» можно прогно>
зировать преждевременные роды в сроки до 34 недель (отно>
шение шансов 7,7; 95% доверительный интервал: 4,9–9,1).
Повышение уровней IL>6 в цервикальном секрете связыва>
ют с относительным риском преждевременных родов. Уве>
личение уровня IL>8 также ассоциируется с преждевремен>
ными родами, инфицированием амниотической жидкости,
хориоамнионитом. 

Изменение уровня антимикробных пептидов также иг>
рает важную роль в развитии неблагоприятных исходов бе>
ременности. Выявив повышение уровня защитных церви>
кальных нейтрофилов в сроке 24–29 недель, можно прогно>
зировать развитие преждевременных родов в сроке менее 32
недель беременности [Balu R.B. с соавт., 2003;
Helmig R.,1995]. Draper D.L. с соавторами (2000) также вы>
явил изменение антимикробных пептидов, в частности сек>
реторного ингибитора лейкоцитарной протеазы. 

Изменения клеточных компонентов вагинальной им>
мунной системы описаны при некоторых осложнениях бере>
менности. Повышение абсолютного числа нейтрофилов, так
же как и повышение уровня полиморфноядерных эпители>
альных клеток в середине беременности, ассоциируется с по>
вышенным риском возникновения преждевременных родов.
Уровни цервикальных моноцитов, включая хемокины и мо>
ноцитарный хемотактический протеин 1, увеличены у паци>
енток с преждевременными родами [Jacobsson B., 2003]. 

В случаях преждевременного разрыва плодных оболочек
часто обнаруживается повышение уровня эластазы нейтро>
филов (протеолитический фермент) в амниотической жид>
кости и снижение уровня регуляции антипротеолитического
фермента в плодных оболочках, что указывает на ведущую
роль белковой деградации в патогенезе преждевременного
разрыва плодных оболочек, взаимосвязанных с патологичес>
кой вагинальной флорой [Helmig B.R. с соавторами, 2002]. 

Условия дезадаптации служат фоном, на котором разви>
ваются дисбиотические процессы, в том числе в вагиналь>
ном микроценозе. Исследования, в которых изучали количе>
ственное соотношение ассоциантов, составляющих микро>
ценоз, убедительно показали, что именно нарушение количе>
ственного соотношения бактериальных видов приводит к
клиническим проявлениям инфекционного процесса во вла>
галище (вагинит, вагиноз). Степень нарушения микроценоза
может быть различной и касаться как видового состава ассо>
циантов, так и количественного уровня каждого вида. Поэто>
му возникающие изменения чаще всего носят полимикроб>
ный характер, хотя и какой>нибудь один вид может преобла>
дать и, следовательно, играть ведущую роль. Вытеснение од>
ним условно>патогенным видом других членов микробного
сообщества приводит к развитию клинической симптомати>
ки вагинита с выраженной местной лейкоцитарной реакцией
и другими признаками воспаления [Анкирская А.С., 2004]. 

Многими исследователями отмечена связь между изме>
нениями вагинальной микрофлоры и неблагоприятным ис>

Òàáëèöà 1
Æàëîáû ïàöèåíòîê â äèíàìèêå ëå÷åíèÿ

Примечание: статистическую значимость различий до и после лечения оценивали по критерию знаков.

Жалобы Градация
До лечения,

абс. число (%)

3�4�е сутки,

абс. число (%)

13�14�е сутки,

абс. число (%)

р (0�4�е

сутки)

р (0�14�е

сутки)

Выделения

нет 0 (0,0%) 9 (27,3%) 20 (60,6%)

<0,001 <0,001
умеренные 9 (27,3%) 22 (66,7%) 13 (39,4%)

выраженные 19 (57,6%) 2 (6,1%) 0 (0,0%)

обильные 5 (15,2%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

Боль

нет 19 (57,6%) 22 (66,7%) 33 (100,0%)

0,021 <0,001слабая 9 (27,3%) 11 (33,3%) 0 (0,0%)

сильная 5 (15,2%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

Зуд

нет 15 (45,5%) 22 (66,7%) 33 (100,0%)

0,001 <0,001
слабый 7 (21,2%) 11 (33,3%) 0 (0,0%)

сильный 9 (27,3%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

очень сильный 2 (6,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

Жжение

нет 12 (36,4%) 21 (63,6%) 33 (100,0%)

0,001 <0,001
умеренное 12 (36,4%) 12 (36,4%) 0 (0,0%)

сильное 8 (24,2%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

очень сильное 1 (3,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

Дискомфорт

нет 6 (18,2%) 13 (39,4%) 30 (90,9%)

<0,001 <0,001
слабый 14 (42,4%) 20 (60,6%) 3 (9,1%)

сильный 10 (30,3%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

очень сильный 3 (9,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

Диспареуния

нет 25 (75,8%) 24 (72,7%) 30 (90,9%)

0,727 0,039
слабая 3 (9,1%) 9 (27,3%) 3 (9,1%)

сильная 3 (9,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

очень сильная 2 (6,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
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ходом беременности. В исследовании, включающем около
2500 женщин, J.C. Carey с соавторами (2005) показали, что
сдвиг вагинальной флоры в сторону повышения грамотри>
цательных патогенных микроорганизмов, таких как E. coli и
Klebsiella pneumonia, приводит к увеличению риска прежде>
временных родов с отношением шансов 2,4 (95% довери>
тельный интервал: 1,6–3,8). 

Б.А. Шендеров (1998) в своем исследовании подчеркива>
ет, что в зависимости от состава микрофлоры беременной
женщины (нормоценоз или состояние дисбиоза) и функцио>
нального состояния фетоплацентарной системы происходит
формирование микрофлоры новорожденного (колонизация
представителями нормальной микрофлоры или условно>па>
тогенной микрофлоры) и становление его иммунной систе>
мы. Изучение этого вопроса только начинается, однако име>
ющиеся сведения уже позволяют считать важнейшей зада>
чей нормализацию микрофлоры у беременных женщин для
профилактики анте> и постнатальных инфекций. 

Принимая во внимание важность сохранения физио>
логической вагинальной флоры у беременных для сни>
жения частоты неблагоприятных исходов гестации, во>
просы профилактики инфекционно>воспалительных ос>
ложнений во время беременности, родов и послеродово>
го периода приобретают особую актуальность [Гом>
берг М.А., Соловьев А.М., 2004]. Существуют два пути
введения лекарственных препаратов: системный и ло>
кальный, из которых для терапии инфекционной пато>
логии влагалища предпочтительнее локальный, позво>
ляющий понизить фармакологическую нагрузку на ор>
ганизм женщины и избежать возникновения явлений
непереносимости. Учитывая частоту сочетанной инфек>
ции при лечении неспецифических вагинитов целесооб>
разно использовать комбинированные препараты с ши>
роким спектром действия (например, неомицин + ниста>
тин + полимиксин). 

Целью исследования было выявить влияние комплекс>
ного антимикробного препарата на количество лактобакте>
рий при терапии неспецифического вагинита у беременных. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование включены 33 беременные женщины со
сроком гестации 18,34±1,46 недель с разнообразной акушер>
ской патологией. Из экстрагенитальной патологии у 12 па>
циенток (33,3%) выявлены заболевания мочеполовой систе>
мы (хронический пиелонефрит и цистит), у 1 беременной
(3%) имелось наличие нейроциркуляторной дистонии
(НЦД) по гипертоническому типу. Средний возраст бере>
менных составил 27,55±0,76 года, масса тела – 63,89±2,04 кг,
рост – 166,18±0,92 см. 

Всем пациенткам проведено общеклиническое и лабора>
торное обследование. Женщин опрашивали по специально
разработанному опроснику с оценкой количества и характе>
ра выделений, дискомфорта, зуда, жжения, боли и диспареу>
нии. При гинекологическом осмотре определялись наличие
и степень клинических проявлений воспалительного про>
цесса: гиперемия, инфильтрация, отек, экскориация, нали>
чие белей. 

Лабораторные методы 

Применялись следующие методы лабораторной диа>
гностики: 

• Микроскопия мазка, окрашенного по Граму, с оценкой
количества лейкоцитов и эпителиоцитов, определением
морфотипов некоторых микроорганизмов. Объективные ог>
раничения светооптической микроскопии позволили иден>
тифицировать наличие или отсутствие следующих морфо>
типов микроорганизмов: Lactobacillus spp., Gardnerella vagi>

nalis, Leptotrichia spp., Candida spp., Trichomonas vaginalis,
Neisseria gonorrhoeae. 

• Исследование выделений методом полимеразной цеп>
ной реакции (ПЦР) с детекцией результатов по окончании
реакции (по конечной точке) на следующих возбудителей:
Chlamydia trachomatis, Mycoplasma genitalium, Trichomonas
vaginalis, Neisseria gonorrhoeae. 

• Исследование выделений методом ПЦР с детекцией
результатов в режиме реального времени (ПЦР>РВ) с коли>
чественной оценкой условно>патогенных микроорганизмов
и количества Lactobacillus spp. с помощью системы «Фемоф>
лор» (ДНК>Технология, Россия). 

Критерии включения и терапия 

По результатам обследования в исследование включены
пациентки с наличием неспецифического вагинита, которым
в течение 12 дней проводилось лечение комплексным препа>
ратом Полижинакс производства фармацевтической компа>
нии Лаборатория Иннотек Интернасиональ (Франция), в
состав которого входят: неомицина сульфат 35 000 МЕ; по>
лимиксина В сульфат 35 000 МЕ и нистатин 100 000 МЕ.
Вспомогательные вещества (диметикон, витамины А, Е, D,
соевый лецитин, аминокислоты, фосфолипиды) обладают
защитным, трофическим, восстанавливающим и противо>
воспалительным действием. Диметикон позволяет быстро и
равномерно распределить лекарство в складках влагалища,
обладает противозудным действием, усиливает местное дей>
ствие компонентов препарата. Полижинакс выпускается в
виде вагинальных капсул, которые легко и удобно вводить
во влагалище даже при выраженном воспалении. 

Сроки обследования 

Клинический мониторинг беременных осуществлялся
до лечения, на 3–4>й день от начала терапии и по окончании
терапии (13–14>е сутки). 

Перед началом лечения проводился весь комплекс лабо>
раторных исследований. На 3–4>е и 13–14>е сутки проводи>
лась микроскопия мазков и клиническое исследование с
оценкой жалоб пациенток. Через 4 недели после завершения
лечения проводилась оценка количества микроорганизмов
методом ПЦР>РВ. 

Таким образом, результат первого исследования служил
базовым значением, показатели второго и третьего исследо>
вания характеризовали клиническую эффективность приме>
нявшегося препарата, а результат контрольного, четвертого
исследования характеризовал восстановление микробиоце>
ноза влагалища. 

Статистическая обработка 

Статистическая обработка данных проводилась в среде
пакета SPSS 11.5 (SPSS: An IBM Company, США). Сравне>
ния показателей до и после лечения проводили с помощью
парного критерия Вилкоксона, критерия знаков и хи>квад>
рат МакНемара; сравнения независимых групп – с помощью
критерия хи>квадрат Пирсона. При расчете средних значе>
ний концентраций микроорганизмов анализировали показа>
тели степени, т.е. использовали логарифмированные дан>
ные. Исследование взаимосвязей осуществляли с помощью
корреляционного анализа Спирмена. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Клинические проявления в динамике лечения 

До лечения беременные предъявляли жалобы на диском>
форт (81,2%), выраженные (57,6%) и обильные (15,2%) вы>
деления, жжение умеренное (36,4%), сильное (24,2%) или
очень сильное (3%). Половину обследованных (54,5%) бес>
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покоил зуд различной степени выраженности, 42,4% пациен>
ток испытывали боль и 24,2% – диспареунию (табл. 1).

Уже на 3–4>е сутки лечения Полижинаксом не предъяв>
ляли жалобы на выделения 27,3% пациенток, 66,7% беремен>
ных прекратили испытывать боль и зуд. 

После окончания лечения Полижинаксом №12 у всех
пациенток прекратились боль, зуд и жжение; 60,6% не жа>
ловались на выделения, 91% женщин не испытывали дис>
пареунию. 

Объективное клиническое обследование до лечения ус>
тановило наличие гиперемии слизистых оболочек (84,8%),
инфильтрации (43,4%), отека (39,4%). Экскориация наблю>
далась у 33,3% пациенток, бели – у 87,9%. 

На 3–4>е сутки лечения Полижинаксом у пациенток
уменьшились объективные клинические проявления воспа>
лительного процесса в виде гиперемии, инфильтрации, экс>
кориации и количества белей, однако сохранялся отек тка>
ней (табл. 2). По окончании лечения Полижинаксом ликви>
дировались все клинические проявления воспалительного
процесса.

Взаимосвязь объективных и субъективных 

признаков воспаления и микроценоза

влагалища 

При оценке объективных признаков и жалоб беремен>
ных выявлялись множественные выраженные положи>
тельные корреляционные связи (табл. 3). Необходимо от>
метить отсутствие корреляционных связей между жалоба>
ми пациенток, объективными признаками воспаления и
количеством лейкоцитов в цервикальном канале, вагине,
составом флоры. Выявлена лишь тенденция к слабой кор>
реляционной связи между количеством лейкоцитов в цер>
викальном канале и болью у пациентки. Отмечены много>
численные корреляционные связи между количеством
эпителиальных клеток и жалоб в виде диспареунии и дис>

комфорта, а также объективных признаков в виде экско>
риации, отека, белей и гиперемии.

Статистически незначимые коэффициенты корреляции
в таблице не указаны (>).

Гиперемия до лечения (табл. 4) имела умеренной степе>
ни корреляцию с количеством анаэробных микроорганиз>
мов Gardnerella vaginalis / Prevotella bivia / Porphyromonas
spp. (r=0,51 р=0,003); Eubacterium (r=0,56 р=0,001), а также
Candida spp. (r=0,54 р=0,001); менее выраженную корреля>
ционную связь с количеством аэробов Enterobacterium spp.
(r=0,40 р=0,02). 

Инфильтрация до лечения имела выраженные корреляци>
онные связи с анаэробными микроорганизмами Gardnerella
vaginalis / Prevotella bivia / Porphyromonas spp. (r=0,61 р<0,00);
Eubacterium spp. (r=0,70 р<0,001); слабые корреляции с Candida
spp. (r=0,51 р=0,003) и Mycoplasma hominis (r=0,37 р=0,033). 

Отек до лечения имел максимально выраженные корре>
ляционные связи с анаэробными микроорганизмами
Eubacterium spp. (r=0,87, p<0,001), Gardnerella vaginalis /
Prevotella bivia / Porphyromonas spp. и Candida spp., и слабые
корреляционные связи с аэробными микроорганизмами
Streptococcus spp. (r=0,393, p<0,024) и Enterobacterium spp.
(r=0,37 р=0,034). 

Тесная корреляционная связь выявлена между количес>
твом Eubacterium spp. и экскориацией (r=0,71, p<0,001) и
интенсивностью белей (r=0,67, p<0,001). 

Интересно также отметить наличие множественных тес>
ных корреляционных связей между количеством
Lactobacillus spp. и клиническими проявлениями воспали>
тельного процесса (см. табл. 4).

Жалобы пациенток до лечения также имели макси>
мально выраженные корреляционные связи между болью
и анаэробными микроорганизмами Eubacterium spp. и
Gardnerella vaginalis / Prevotella bivia / Porphyromonas
spp., менее выраженные связи – между болью и наличием

Клинические

проявления
Градация

До лечения,

абс. число (%)

3�4�е сутки,

абс. число (%)

13�14�е сутки,

абс. число (%)

р (0�4�е

сутки)

р (0�14�е

сутки)

Гиперемия

нет 5 (15,2%) 17 (51,5%) 32 (97,0%)

<0,001 <0,001
слабая 21 (63,6%) 16 (48,5%) 1 (3,0%)

сильная 6 (18,2%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

очень сильная 1(3,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

Инфильтрация

нет 18 (54,6%) 24 (72,7%) 32 (97,0%)

0,002 <0,001слабая 7 (21,2%) 7 (21,2%) 1 (3,0%)

сильная 8 (24,2%) 2 (6,1%) 0 (0,0%)

Отек

нет 20 (60,6%) 21 (63,6%) 33 (100,0%)

0,289 <0,001слабый 8 (24,2%) 11 (33,3%) 0 (0,0%)

сильный 5 (15,2%) 1 (3,0%) 0 (0,0%)

Экскориация

нет 22 (66,7%) 28 (84,9%) 33 (100,0%)

0,016 0,001слабая 8 (24,2%) 5 (15,2%) 0 (0,0%)

сильная 3 (9,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

Бели

нет 4 (12,1%) 12 (36,4%) 24 (72,7%)

<0,001 <0,001
слабые 12 (36,4%) 20 (60,6%) 9 (27,3%)

сильные 14 (42,4%) 1 (3,0%) 0 (0,0%)

очень сильные 3 (9,1%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

Òàáëèöà 2
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Примечание: статистическую значимость различий до и после лечения оценивали по критерию знаков.
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Candida spp., и слабые корреляционные связи – с аэробом
Enterobacterium spp. и болью и Streptococcus spp. и диспа>
реунией (табл. 5).

В ходе выявления корреляционных связей между ко>
личеством различных микроорганизмов (табл. 6) нами от>
мечено, что количество Lactobacillus spp. у беременных
имело множественные корреляционные связи как с анаэ>
робными микроорганизмами, так и с аэробными и Candida
spp. Это указывает на то, что при неспецифическом ваги>
ните у беременных увеличивается количественное соот>
ношение бактериальных видов микроорганизмов и, даже
при сохраненном количестве Lactobacillus spp., это приво>
дит к клиническим проявлениям инфекционного процес>
са во влагалище.

Количество анаэробных микроорганизмов до лечения
тесно коррелировало между собой: Eubacterium spp. и
Gardnerella vaginalis / Prevotella bivia / Porphyromonas spp.
(r=0,669, p<0,001); Eubacterium spp. и Candida spp.
(r=0,634, p<0,001). Количество аэробных микроорганиз>
мов умеренно коррелировало с Eubacterium spp. (r=0,537,

p=0,001) и Candida spp. (r=0,469, p=0,006), а также с
Gardnerella vaginalis / Prevotella bivia / Porphyromonas spp.
(r=0,430, p=0,013). 

Динамика общелабораторных и

микробиологических 

показателей в процессе лечения 

Количество лейкоцитов как в вагине, так и в церви>
кальном канале по окончании лечения Полижинаксом
нормализовалось (табл. 7), уменьшилось количество эпи>
телиальных клеток (p=0,004).

Использование Полижинакса при лечении вагинитов
у беременных достоверно уменьшило количество Candida
spp. (p=0,009), Streptococcus spp. (p=0,028) и вызвало
тенденцию к повышению Lactobacillus spp. (p=0,057)
(табл. 8). 

Можно отметить, что хотя и по содержанию лактобакте>
рий отмечена только тенденция к их повышению (р=0,057),
достоверно возросло число женщин, в принципе имеющих
лактобактерии. Так, если до лечения у 11 женщин отсутство>

Проявление

воспаления

Объективные признаки Жалобы

Гипере�

мия

Инфиль�

трация
Отек Бели

Экскори�

ация 
Боль Зуд Жжение 

Диско�

мфорт 

Диспа�

реуния 

Выделе�

ния 

О
б

ъ
е

кт
и

вн
ы

е
 п

р
и

зн
ак

и

Гиперемия
r 0,740** 0,725** 0,625** 0,710** 0,471** 0,722** 0,662** 0,665** 0,552** 0,653**

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,006 <0,001 <0,001 <0,001 0,001 <0,001

Инфильтрация
r 0,740** 0,841** 0,621** 0,861** 0,577** 0,814** 0,691** 0,694** 0,583** 0,524**

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,002

Отек
r 0,725** 0,841** 0,741** 0,886** 0,669** 0,692** 0,649** 0,818** 0,673** 0,565**

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,001

Бели
r 0,625** 0,621** 0,741** 0,713** 0,628** 0,612** 0,667** 0,789** 0,635** 0,554**

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,001

Экскориация
r 0,710** 0,861** 0,886** 0,713** 0,590** 0,742** 0,674** 0,737** 0,692** 0,568**

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,001

Боль
r 0,471** 0,577** 0,669** 0,628** 0,590** 0,596** 0,698** 0,674** ; ;

p 0,006 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Зуд
r 0,722** 0,814** 0,692** 0,612** 0,742** 0,596** 0,747** 0,695** 0,569** 0,520**

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,001 0,002

Ж
ал

о
б

ы

Жжение
r 0,662** 0,691** 0,649** 0,667** 0,674** 0,698** 0,747** 0,791** 0,515** 0,557**

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,002 0,001

Выделения
r 0,653** 0,524** 0,565** 0,554** 0,568** 0,520** 0,557** 0,585** 0,657** ;

p <0,001 0,002 0,001 0,001 0,001 0,002 0,001 <0,001 <0,001

Дискомфорт
r 0,665*** 0,694** 0,818** 0,789** 0,737** 0,674** 0,695** 0,791** 0,684** 0,585**

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Диспареуния
r 0,552** 0,583** 0,673** 0,635** 0,692** 0,569** 0,515** 0,684** 0,657**

p 0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,001 0,002 <0,001 <0,001

Le ЦК
r ; ; ; ; ; 0,335 ; ; ; ;

p 0,061

Лечение Le вагина
r
p

; ; ; ; ; ; ; ; ; ; ;

Мазок
дс

Флора
r
p

; ; ; ; ; ; ; ; ; ; ;

Эпителий
r
p

;0,367*
0,039

;
;0,440*
0,012

;0,403*
0,022

;0,462**
0,008

; ; ;
;0,409*
0,020

;0,522**
0,002

;

Òàáëèöà 3
Âçàèìîñâÿçè îáúåêòèâíûõ êëèíè÷åñêèõ ïðîÿâëåíèÿ âîñïàëåíèÿ, æàëîá ïàöèåíòîê è ëàáîðàòîðíûõ äàííûõ

Примечания: * – р<0,05; ** – р<0,01. 
Статистически незначимые коэффициенты корреляции в таблице не указаны (%).
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Жалоба
Lactobacillus

spp.

Enterobacterium

spp.

Streptococcus

spp.

Gardnerella vaginalis

/ Prevotella bivia /

Porphyromonas spp.

Eubacterium

spp.

Mycoplasma

hominis

Candida

spp.

Выделения
r 0,364* ; ; 0,501** 0,425* ; 0,541**

p 0,037 0,003 0,014 0,001

Боль
r 0,649** 0,366* ; 0,378* 0,783** 0,436* 0,414*

p <0,001 0,036 0,030 <0,001 0,011 0,017

Зуд
r 0,447** ; ; 0,474** 0,529** ; 0,455**

p 0,009 0,005 0,002 0,135 0,008

Жжение
r
p

0,497** 
0,003

; ; ;
0,579** 
<0,001

0,404* 
0,020

;

Дискомфорт
r 0,641** ; ; 0,457** 0,753** ; 0,591**

p <0,001 0,007 <0,001 <0,001

Диспареуния
r 0,394* ; 0,400* 0,542** 0,532** ; 0,536**

p 0,023 0,021 0,001 0,001 0,001

Клиническое

проявление

Lactobacillus

spp.

Enterobacterium

spp.

Streptococcus

spp.

Gardnerella vaginalis /

Prevotella bivia/

Porphyromonas spp.

Eubacterium

spp.

Mycoplasma

hominis

Candida

spp.

Гиперемия
r 0,530** 0,404* ; 0,505** 0,563** ; 0,542**

p 0,002 0,020 0,003 0,001 0,001

Инфильтрация
r 0,622** ; ; 0,610** 0,699** 0,373* 0,470**

p <0,001 <0,001 <0,001 0,033 0,006

Отек
r 0,729** 0,370* 0,393* 0,639** 0,872** 0,368* 0,672**

p <0,001 0,034 0,024 <0,001 <0,001 0,035 <0,001

Экскориация
r 0,605** ; ; 0,569** 0,710** ; 0,589**

p <0,001 0,001 <0,001 <0,001

Бели
r 0,637** ; ; 0,415* 0,672** ; 0,494**

p <0,001 0,016 <0,001 0,003

Òàáëèöà 4
Âçàèìîñâÿçè ìåæäó îáúåêòèâíûìè êëèíè÷åñêèìè ïðîÿâëåíèÿìè âîñïàëåíèÿ è êîëè÷åñòâîì ìèêðîîðãàíèçìîâ äî íà÷àëà

ëå÷åíèÿ

Примечания: * % р <0,05; ** % р<0,01. Статистически незначимые коэффициенты корреляции в таблице не указаны (%). 

Òàáëèöà 5
Âçàèìîñâÿçè ìåæäó æàëîáàìè ïàöèåíòîê è êîëè÷åñòâîì ìèêðîîðãàíèçìîâ äî íà÷àëà ëå÷åíèÿ

Примечания: * % р <0,05; ** % р<0,01. Статистически незначимые коэффициенты корреляции в таблице не указаны (%).

Òàáëèöà 6
Âçàèìîñâÿçè ìåæäó êîëè÷åñòâîì ìèêðîîðãàíèçìîâ äî íà÷àëà ëå÷åíèÿ

Примечания: * % р<0,05; ** % р<0,01. Статистически незначимые коэффициенты корреляции в таблице не указаны (%).

Микроорганизмы

Lacto�

bacillus

spp.

Entero�

bacterium

spp.

Strepto�

coccus

spp.

Gardnerella vaginalis/

Prevotella bivia /

Porphyromonas spp.

Eubacte�

rium spp.

Myco�

plasma

hominis

Candida

spp.

Lactobacillus spp.
r 0,533** 0,332 0,522** 0,836** ; 0,501**

p 0,001 0,059 0,002 <0,001 0,003

Enterobacterium spp.
r
p

0,533**
0,001

;
0,430*
0,013

0,537**
0,001

;
0,469**
0,006

Streptococcus spp.
r
p

; ; ; ; ;
0,406*
0,019

Gardnerella vaginalis / Prevotella bivia /
Porphyromonas spp.

r
p

0,522** 
0,002

0,430* 
0,013

;
0,669** 
<0,001

0,295 
0,096

0,470**
0,006

Eubacterium spp.
r 0,836** 0,537** 0,293 0,669** 0,487** 0,634**

p <0,001 0,001 0,098 <0,001 0,004 <0,001

Mycoplasma hominis
r
p

; ; 0,295 0,096
0,487**
0,004

Candida spp.
r 0,501** 0,469** 0,406* 0,470** 0,634** ;

p 0,003 0,006 0,019 0,006 <0,001
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вали лактобактерии, то после лечения лактобактерии отсут>
ствовали лишь у 2 пациенток (р=0,012 по критерию хи>ква>
драт МакНемара).

Из 11 пациенток с отсутствием лактобактерий до нача>
ла терапии у 1 женщины они не появились, у 10 человек в
результате лечения лактобактерии появились, хотя и в по>
давляющем большинстве случаев в невысоких титрах (у 4
человек – 102, у 5 человек – 103 и только у 1 пациентки –
107,2). У 1 пациентки содержание лактобактерий снизилось
до нуля (с 104). 

Хотя количество лактобактерий менялось разнонаправ>
ленно (у 30% снизилось в результате лечения, у 58% – повы>
силось), однако в группах, сформированных по исходному
уровню лактобактерий, тренды различаются (х2=10,1;
р=0,006) (табл. 9). 

У женщин с исходно низким содержанием лактобакте>
рий их среднее количество до лечения составило 101,42. У
19% беременных их концентрация после лечения не измени>
лась и составила 102,0; у 14,3% беременных концентрация
снизилась с 103,33 до 101,33; у 66,7% пациенток количество лак>
тобактерий повысилось с 100,84 до 103,31.

У женщин с исходно «нормальным» уровнем лакто>
бактерий (>106) преобладало незначительное снижение
концентрации лактобактерий в 58% случаев – с 107,94 до
107,19. В 42% случаев концентрация лактобактерий повы>
силась с 107,44 до 108,06. 

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о
том, что действие комбинированными препаратами с широ>
ким спектром действия (неомицин + нистатин + полимик>
син) эффективно при лечении неспецифического вагинита
у беременных, о чем свидетельствует нормализация клини>
ческих показателей, уменьшение микробной контаминации
во влагалищных выделениях беременных. В большом про>

центе (78,8%) случаев на фоне применения Полижинакса
удается достичь восстановления нормального микробиоце>
ноза влагалища. 

Nonspecific vaginitis in pregnants: is it possible to

treat with lactobacillus maintenance? 

N.V. Spiridonova, E.I. Basina, E.V. Melkadze 

Indication of combined medications with wide spectrum of action
is more reasonable in treatment of nonspecific vaginitis in preg>
nants, taking into account frequency of combined infection. The

Микроорган�

измы

До лечения После лечения
p'

n (%)* M±m* n (%)* M±m*

Lactobacillus
spp.

22
(66,7%)

1 05,62±0,56
31

(93,9%)
1

04,77±0,45
0,057

Enterobacterium
spp.

13
(39,4%)

1 03,54±0,13
9

(27,3%)
1

03,52±0,34
0,447

Streptococcus
spp.

7
(21,2%)

1 03,80±0,39
1

(3,3%)
1 04,60. 0,028

Gardnerella
vaginalis/Prevot

ella bivia/
Porphyromonas

spp.

22
(66,7%)

1 04,50±0,31
19

(57,6%)
1

04,04±0,27
0,087

Eubacterium
spp.

13
(39,4%)

1 04,59±0,44
10

(30,3%)
1

04,38±0,54
0,124

Mycoplasma
hominis

3
(9,1%)

102,13±0,28
2

(6,1%)
1

03,35±0,65
1,000

Candida spp.
11

(33,3%)
1 04,84±0,29

5
(15,2%)

1
04,62±0,57

0,009

Лабораторный признак
До лечения

После

лечения
p

Показатель Градация

Le цервикальный канал 20,41±2,68 13,97±3,00 0,009

Le уретра 2,38±1,37 0,15±0,15 0,109 

Le вагина 27,63±2,19 11,97±2,60 0,006 

Флора

Нет флоры 1 (3,03%) 0 (0%)

Кокки 7 (21,21%) 2 (6,06%)
0,467

Палочки 14 (42,42%) 23 (69,70%)

Смеш.
флора

11 (33,33%) 8 (24,24%)

Эпителий

небольшое
кол;во

5 (15,15%) 14 (42,42%)
0,004

большое
кол;во

28 (84,85%) 19 (57,58%)

Trichomonas
vaginalis

Нет 33 (100,00%) 33 (100,00%) 1,000

Neisseria gonor;
rhoeae

Нет 33 (100,00%) 33 (100,00%) 1,000

Специфическая
флора

Нет 23 (69,70%) 32 (97,0%)

Leptotrichia
spp.

5 (15,15%) 0 (0%) 0,058

Candida
spp. споры

5 (15,15%) 1 (3,0%)

Òàáëèöà 7
Äèíàìèêà èçìåíåíèé âî âëàãàëèùíîì ìàçêå â ïðîöåññå

ëå÷åíèÿ

Примечание: статистическую значимость оценивали по парному критерию
Вилкоксона. 

Òàáëèöà 8
Àáñîëþòíîå ñîäåðæàíèå ìèêðîîðãàíèçìîâ äî è ïîñëå

ëå÷åíèÿ

Òàáëèöà 9
Äèíàìèêà ñîäåðæàíèÿ ëàêòîáàêòåðèé â çàâèñèìîñòè îò èõ

èñõîäíîãî êîëè÷åñòâà

Примечания: * % в группе с низким уровнем лактобактерий %2=10,1;
р=0,006. М % среднее содержание Lactobacillus в группе.

Примечания: * В столбцах n (%) приведено число женщин, у которых
идентифицированы данные микроорганизмы и их доля от общего числа
обследованных. 
* Приведены средние значения показателя содержания микроорганизмов и
их стандартные ошибки, вычисленные только по выявленным случаям. т.е.
наблюдения без данных микробов в расчет не принимались. 
‘ Статистическая значимость различий содержания микроорганизмов рас%
считывалась по парному критерию Вилкоксона с учетом всех случаев: и ко%
гда высевались, и когда не высевались данные микроорганизмы. В послед%
нем случае концентрацию считали нулевой. 

Исходный

уровень

лактобактерий

Тренд Lactobacillus spp. после

лечения
Итого

Не

изменились
Снизились Повысились

до лечения
Lactobacillus

spp. <=106

М=101,42

N 4 3 14 21

% 19,0% 14,3% 66,7%* 100%

М 102,0 101,33 103,31 102,78

до лечения
Lactobacillus

spp. >106

М=107,73

N 0 7 5 12

% 0,0% 58,3% 41,7% 100%

М 107,19 108,06 107,55

Итого: тренд
Lactobacillus

spp.

N 4 10 19 33

% 12,1% 30,3% 57,6% 100%
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objective of current research was to reveal the impact of complex
antiinfective medication on quantity of lactobacillus in pregnant
women with nonspecific vaginitis. 33 pregnant women at
18,34±1,46 weeks of gestation with different obstetric pathology
were included into the study. According the results of clinical and
laboratory examination patients with nonspecific vaginitis, under>
going complex therapy with Polygynax (neomicine sulfate 35000
ME+nistatine 100000 ME, additional substances>dimeticone, vita>
mins A, E,D, soya lecitine, aminoacides, phospholipids) were
enrolled into the study. Clinical monitoring was made before treat>
ment, at 3>4th day from therapy beginning and at the end of the
therapy (13>14 day). Objective methods demonstrate normaliza>
tion of clinical values, decrease in the microbic contamination in
vaginal discharge. As a result of treatment with Polygynax normal
vaginal microbiocenosis was restored in 78,8% of pregnant women. 
Key words: pregnancy, nonspecific vaginitis, lactobacillus, vaginal
microbiocenosis, antiinfective therapy, neomicine sulfate, polymixine B
sulfate, nistatine, Polygynax 
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Приведен обзор наиболее эффективных методов профи-
лактики и лечения преждевременных родов, профилактики
синдрома дыхательных расстройств плода. Проведенный
анализ перинатального исхода при недоношенной беремен-
ности, осложненной преждевременным разрывом плодных
оболочек (ПРПО), показал целесообразность пролонгиро-
вания беременности до 31 нед, что способствует снижению
перинатальной смертности, частоты тяжелых дыхательных
расстройств и хронических заболеваний легких у новорож-
денных. При разрыве оболочек в более поздние сроки про-
лонгирование беременности показано только на период
проведения профилактики СДР, так как дальнейшее увели-
чение безводного промежутка достоверно повышает риск
гнойно-септических осложнений у беременных. 
Ключевые слова: преждевременные роды, преждевременный
разрыв плодных оболочек, перинатальная заболеваемость,
перинатальная смертность, Гинипрал.

Проблема невынашивания беременности и преждевре>
менных родов и на современном этапе остается актуаль>

ным медицинским и социальным вопросом, так как опреде>
ляет высокий уровень перинатальной заболеваемости и
смертности [1–5]. Несмотря на известные успехи, достигну>
тые в перинатологии, частота преждевременных родов не
имеет устойчивой тенденции к снижению и составляет в раз>
витых странах 5–9%, а в Российской Федерации до 12%
[6–8]. В Москве этот показатель не превышает 7% и, тем не
менее, в структуре заболеваемости и смертности первое мес>
то продолжают занимать недоношенные дети, перинаталь>
ная смертность которых составляет около 90%. 

В настоящее время с позиций перинатального акушерства,
на наш взгляд, недостаточно ориентироваться на традицион>
ные показатели перинатальной смертности. В значительно
большей степени уровень здоровья населения и качество жиз>
ни определяет патология периода новорожденности, которая в
первую очередь связана с гестационным сроком при рожде>
нии, степенью перенесенной гипоксии, тяжестью внутриут>
робной инфекции, частота которой при преждевременных ро>
дах достигает 60%, и степенью родового травматизма [9]. 

Снижение уровня заболеваемости в первую очередь зависит
от эффективной акушерской тактики при осложненном течении
беременности, качества пренатальной диагностики, оптимиза>
ции метода родоразрешения. Наиболее эффективными метода>
ми снижения перинатальной и неонатальной заболеваемости и
смертности недоношенных следует считать профилактику и ле>
чение преждевременных родов, профилактику СДР плода глю>
кокортикоидами, раннюю диагностику гипоксии плода и анома>
лий развития, а также оптимизацию акушерской тактики при ос>
ложненном течении недоношенной беременности. 

Токолитическая терапия 

Высокий процент неэффективности терапии преждевре>
менных родов связан с их полигенной природой и часто не>
возможностью своевременного выявления этиологических

факторов, в том числе внутриутробной инфекции, и прове>
дения специфического лечения, а также с неэффективнос>
тью токолитической терапии вследствие неадекватного вы>
бора режима введения препаратов. В связи с этим принципи>
альное значение в практической деятельности акушерских
стационаров имеет рациональный выбор токолитического
препарата, дозы и скорости введения. 

Препаратами выбора в лечении преждевременных родов
являются 2>адреномиметики, сульфат магния, нестероид>
ные противовоспалительные средства, блокаторы кальцие>
вых каналов, доноры оксида азота и новая лекарственная
группа конкурентных агонистов окситоцина (атозибан).
Наиболее эффективными токолитическими препаратами
являются 2>адреномиметики, механизм действия которых
связан с увеличением концентрации цАМФ, и сульфат ма>
гния, эффект которого связан с конкурентным взаимодей>
ствием ионов магния и блокировкой кальциевых каналов
клетки, что в свою очередь снижает внутриклеточное по>
ступление кальция и активность киназ легких цепей миози>
на. Однако необходимо помнить, что эффект данных меди>
каментов является дозозависимым, а соблюдение режимов
введения – принципиальной основой успешного токолиза. С
точки зрения зарубежного, отечественного и собственного
опыта наиболее эффективными протоколами токолитичес>
кой терапии являются следующие: 

2-адреномиметики: 
Гинипрал (Gynipral): 
1) массивный (острый токолиз): внутривенно капельно

100 мкг на 400 мл физиологического раствора со скоростью
0,3 мкг/мин (20–25 капель/мин); 

2) поддерживающий токолиз: внутривенно капельно
50 мкг на 400 мл физиологического раствора со средней ско>
ростью 0,075 мкг/мин (10–15 капель/мин) или энтерально
2–3 мг (4–6 таблеток) в сутки. 

Партусистен (Partusisten):
1) массивный (острый токолиз): внутривенно капельно

1 мг/сут на 400 мл физиологического раствора со скоростью
3–4 мкг/мин (25–30 капель/мин);

2) поддерживающий токолиз: внутривенно капельно
0,5 мг на 400 мл физиологического раствора со средней ско>
ростью 1–2 мкг/мин (25–30 капель/мин) или энтерально
20–30 мг (4–6 таблеток) в сутки. 

Сульфат магния (25% раствор) – внутривенное капель>
ное введение 15–20 г на 400 мл физиологического раствора
или 5% раствора глюкозы с нагрузочной дозой 6 г и поддержи>
вающей дозой 3 г в час под контролем активности коленных
рефлексов и диуреза. Максимальная суточная доза до 24 г. 

Профилактика синдрома дыхательных расстройств 
Адекватный режим токолитической терапии позволяет

не только пролонгировать беременность, но и провести про>
филактику СДР плода, занимающего второе место после
кровоизлияния в мозг в структуре ранней неонатальной
смертности и встречающегося чаще, чем такие грозные ос>

Ïóòè ïðîôèëàêòèêè ïåðèíàòàëüíîé
çàáîëåâàåìîñòè è ñìåðòíîñòè ïðè
íåäîíîøåííîé áåðåìåííîñòè 
О.В. Макаров1, П.В. Козлов1, А.Б. Дуленков2, Р.Н. Такташова2, Ю.Н. Воронцова2

1Российский государственный медицинский университет, г. Москва
2Городская больница № 8, г. Москва
Вестник РГМУ, 2009, №4, с. 70>75
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ложнения, как пневмония, асфиксия, родовая травма [8]. В
развитых странах СДР представляет основную причину
смерти недоношенных детей. Профилактическая эффектив>
ность применения глюкокортикоидов, увеличивающих сек>
рецию сурфактанта альвеолоцитами 2>го порядка, в настоя>
щее время не вызывает сомнений [10–12]. Общепринятыми
являются следующие альтернативные схемы профилактики
СДР, рекомендованные к применению в сроках 24–34 нед
беременности Национальным департаментом здоровья
США [13] и Российской ассоциацией специалистов перина>
тальной медицины [14]: Бетаметазон по 12 мг внутримышеч>
но два раза через 24 ч, курсовая доза 24 мг; Дексаметазон по
4 мг внутримышечно пять раз через 6 ч, курсовая доза 24 мг. 

Преждевременный разрыв плодного пузыря 

Наиболее сложной задачей по профилактике перина>
тальной заболеваемости и смертности недоношенных ново>
рожденных является акушерская тактика ведения недоно>
шенной беременности, осложненной ПРПО, являющимся,
по нашим данным, причиной почти 50% всех преждевремен>
ных родов. Традиционно преждевременный разрыв плодных
оболочек и связанный с ним длительный безводный проме>
жуток рассматриваются как факторы высокого риска реали>
зации инфекции как плода и новорожденного, так и матери
[10–13, 15]. Высокая частота неблагоприятного перинаталь>
ного исхода и тяжелой патологии в неонатальном периоде
при данном осложнении в первую очередь связана с дли>
тельным безводным промежутком и развитием гипоксии
плода, вызванной компрессией пуповины на фоне выражен>
ного маловодия, а также генерализованной инфекцией [6, 9]. 

В настоящее время при излитии вод до 34 нед беремен>
ности официально регламентирована (Приказ № 318 МЗ
РФ от 4.12.1992 г.) выжидательная тактика ведения, а дли>
тельность проведения токолиза ограничена временем прове>
дения профилактики СДР плода, то есть 2–3 сут. Однако в
последние годы с развитием современных перинатальных
технологий и в большей степени неонатальной составляю>
щей процент выживаемости глубоконедоношенных ново>
рожденных растет, что диктует необходимость пересмотра
акушерской тактики при дородовом излитии вод. По нашим
данным прогрессивное увеличение выживаемости ново>
рожденных отмечается преимущественно в весовой группе
от 800 до 1500 г, что соответствует 26–31 нед беременнос>
ти (рис. 1). Это предполагает, что усилия, направленные на
максимальное пролонгирование беременности именно в

эти сроки, смогут качественно улучшить постнатальный
исход. 

Безусловно, это положение не является однозначным.
Высокий риск гнойно>септических осложнений матери за>
ставляет нас крайне осмотрительно относиться к пролонги>
рованию беременности при дородовом излитии вод. 

Какой же должна быть акушерская тактика ведения не>
доношенной беременности, осложненной ПРПО? Эта проб>
лема с позиций перинатальной медицины является крайне
актуальной и до настоящего времени не решена однозначно.
С одной стороны, быстрое родоразрешение теоретически
должно снизить частоту и степень тяжести инфекционных
осложнений новорожденного и матери, а также риск ком>
прессии пуповины, обусловленной выраженным маловоди>
ем. С другой стороны, рождение глубоконедоношенных де>
тей ведет к увеличению уровня заболеваемости, постреани>
мационных осложнений и инвалидизации потомства, что
прямо пропорционально связано с массой и гестационным
возрастом. 

До настоящего времени выбор оптимальной акушерской
тактики ведения при преждевременном разрыве плодных
оболочек, с точки зрения снижения перинатальной и постна>
тальной заболеваемости и смертности в целом, а также ин>
фекционных осложнений матери и ребенка, остается дискус>
сионным. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

С целью определения оптимальной тактики ведения не>
доношенной беременности, осложненной ПРПО, проведен
сравнительный анализ 252 исходов одноплодной беременно>
сти, осложненной ПРПО, в зависимости от срока на момент
излития околоплодных вод и длительности безводного про>
межутка (БВП). Контрольную группу составили 93 бере>
менных с БВП менее 12 ч. Курс профилактики СДР плода
дексаметазоном в контрольной группе не завершен. Основ>
ная группа, включавшая 159 пациенток с проведенным кур>
сом профилактики СДР, была разделена на две подгруппы с
учетом длительности БВП от 2 до 7 сут (подгруппа А) и бо>
лее 7 сут (подгруппа Б). Средняя длительность БВП соста>
вила 190,96±17,3 ч (7–9 сут). Распределение больных по
клиническим группам представлено в таблице. 

С целью исключения влияния ряда акушерских ослож>
нений и факторов на результаты в обследование не включе>
ны беременные с тяжелой экстрагенитальной патологией и
осложнениями, требующими досрочного родоразрешения.
Исключены из обследования плоды с врожденными порока>
ми развития и стигмами дизэмбриогенеза. 

При ведении преждевременных родов мы применяли
тактику, направленную на активное пролонгирование бере>
менности, которая помимо соблюдения санитарно>эпидеми>
ологического режима включала ежедневный мониторинг со>
стояния матери, динамическую оценку состояния плода по
данным КТГ, допплерометрии и биофизического профиля
плода с ежедневной оценкой индекса амниотической жидко>
сти, проведение профилактики СДР дексоном в курсовой до>
зе 20 мг. Токолитическую терапию проводили ежедневно до

Òàáëèöà
Ðàñïðåäåëåíèå áîëüíûõ ïî êëèíè÷åñêèì ãðóïïàì

Гестационные

периоды

Контрольная

группа

Основная А

подгруппа

Основная Б

подгруппа

22;27 недель 30 25 26

28;30 недель 32 38 12

31;33 недели 31 45 13

Всего 93 108 51

Ðèñ. 1. Çàâèñèìîñòü âûæèâàåìîñòè íîâîðîæäåííûõ îò
ìàññû òåëà è ãåñòàöèîííîãî âîçðàñòà (ñâîäíûå äàííûå
ÃÁ ¹8 ã. Ìîñêâû).
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возникновения показаний к родоразрешению. Препаратами
выбора являлись сульфат магния в суточной дозе до 20 г в
сутки и 2>адреномиметик Гинипрал, применяемый в режи>
мах массивного внутривенного токолиза в суточной дозе
100 мкг с последующим пероральным приемом 2–3 мг в сут>
ки с учетом известных противопоказаний. 

Срочное родоразрешение проводили по показаниям как
со стороны плода, так и со стороны матери. Показаниями к до>
срочному родоразрешению со стороны плода как через естес>
твенные родовые пути, так и путем операции кесарева сечения
являлись признаки гипоксии плода по данным КТГ и БФП, а
также критические значения индекса амниотической жидкос>
ти. Родоразрешение по показаниям со стороны матери прово>
дили при появлении симптомов хориоамнионита и/или сис>
темной воспалительной реакции, при возникновении которых
токолиз прекращали, усиливали антибактериальную, инфу>
зионную терапию и при отсутствии спонтанной родовой дея>
тельности проводили родовозбуждение. Роды вели через есте>
ственные родовые пути согласно принципам ведения прежде>
временных родов с постоянным контролем за состоянием ма>
тери, проведением инфузионной терапии, длительной эпиду>
ральной анестезии и профилактики гипоксии плода. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Сравнительный анализ исходов беременности показал,
что пролонгирование беременности на 7 и более суток досто>
верно снижает уровень перинатальной смертности при
ПРПО до 28 нед с прогрессивным увеличением выживаемо>
сти новорожденных в течение 1 года жизни. При ПРПО в бо>
лее поздние сроки гестации достоверное снижение перина>
тальной смертности и увеличение выживаемости новорож>
денных отмечается после 2 сут латентного периода, то есть
по окончании медикаментозной профилактики СДР плода
глюкокортикоидами (рис. 2, 3). 

С целью определения уровня заболеваемости новорож>
денных, влияющего на степень инвалидизации недоношен>
ных детей и качество их дальнейшей жизни, нами рассмотре>
на следующая патология неонатального периода: 

1) врожденная инфекция в виде генерализованного внут>
риутробного инфицирования и внутриутробной пневмонии;

2) синдром дыхательных расстройств средней и тяжелой
степени, требующий аппаратной вентиляции легких;

3) гипоксически>геморрагическое поражение ЦНС в ви>
де внутрижелудочковых кровоизлияний. 

Ðèñ. 2. Ïåðèíàòàëüíàÿ ñìåðòíîñòü. 
*р < 0,05 по сравнению с подгруппами А и Б; **р < 0,05 по сравнению с
подгруппой Б.

Ðèñ. 3. Âûæèâàåìîñòü íîâîðîæäåííûõ. 
*р < 0,05 по сравнению с подгруппами А и Б, **р < 0,05 по сравнению с
подгруппой Б.

Ðèñ. 4. ×àñòîòà âíóòðèóòðîáíîé ïíåâìîíèè. Ðèñ. 5. ×àñòîòà ãåíåðàëèçîâàííîé èíôåêöèè íîâîðîæäåííûõ.
*р < 0,05 по сравнению с подгруппами А и Б, **р < 0,05 по сравнению с
подгруппой Б.
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Анализ инфекционных осложнений показал, что пролон>
гирование беременности при разрыве плодных оболочек не
увеличивает риск развития внутриутробной пневмонии
(рис. 4). Более того, частота генерализованных форм инфек>
ционных осложнений достоверно снижается с увеличением
срока беременности и длительности БВП (рис. 5), что, соб>
ственно, еще раз подтверждает преобладающую роль тяже>
лых форм инфекции в генезе как самих преждевременных
родов, так и неэффективности токолитической терапии, ко>
торая по нашим данным составила около 15%. 

С увеличением безводного промежутка отмечено и до>
стоверное снижение тяжелых форм СДР, что в свою очередь
в 2–2,5 раза сокращало потребность в проведении «жестких»
режимов аппаратной вентиляции легких и сроков пребыва>
ния в реанимационном отделении (рис. 6). Влияние пролон>
гирования беременности на развитие СДР хорошо иллюст>
рирует достоверное снижение частоты развития болезни ги>
алиновых мембран при пролонгировании беременности на 7
и более суток. 

Анализ частоты тяжелых внутрижелудочковых кровоиз>
лияний (ВЖК) III–IV степени, который мы провели, пред>
полагая возможное влияние инфекции на развитие данного
осложнения (рис. 7), показал, что в первую очередь ВЖК
связаны с гестационным возрастом плода, а при излитии вод
в сроках 28–30 нед они прогрессивно снижались по мере
увеличения длительности безводного промежутка. 

ВЫВОДЫ

Проведенный нами анализ заболеваемости новорожденных
и развития осложнений, связанных в большей степени с недоно>
шенностью, показал, что пролонгирование беременности на 7 и
более суток оправдано и ведет к достоверному снижению часто>
ты тяжелых форм СДР, осложнений, связанных с длительной
аппаратной вентиляцией легких, а также ВЖК, не приводя к уве>
личению частоты инфекционных осложнений.

Безусловно, риск гнойно>септических инфекций у мате>
ри заставляет крайне осмотрительно относиться к длитель>
ному пролонгированию беременности при дородовом изли>
тии вод. Тем не менее проведенный нами анализ частоты
развития воспалительной реакции показал, что при разрыве
оболочек до 31 нед беременности частота инфекционных ос>
ложнений матери не зависит от длительности безводного
промежутка, если он превышает 2 сут. В то же время после
31 нед риск значительно повышается с увеличением латент>
ного периода (рис. 8). 

Представленные данные указывают на целесообразность
пролонгирования беременности при излитии околоплодных
вод до 31 нед, что способствует снижению перинатальной
смертности, частоты тяжелых дыхательных расстройств и
хронических заболеваний легких у новорожденных. При
разрыве оболочек в более поздние сроки пролонгирование
беременности показано только на период проведения про>
филактики СДР, так как дальнейшее увеличение безводного
промежутка достоверно повышает риск гнойно>септических
осложнений у беременных. 

Ways of prevention of perinatal morbidity and mor�

tality during premature pregnancy 

O.V. Makarov, P.V. Kozlov, A.B. Dulenkov,

R.N. Taktashova, Yu.N. Vorontsova 

The analysis of perinatal issues and the most widespread pathology of
preterm infants during pregnancies complicated by premature rup>
ture of membranes (PROM) was carried out. The benefits of active
prolongation of pregnancy complicated by PROM till 31 weeks of
gestation were shown. Prolongation of pregnancy with premature
rupture of membranes after 31 weeks is actual only for the period of
prophylaxis of respiratory distress syndrome because further prolon>

Ðèñ. 6. ×àñòîòà áîëåçíè ãèàëèíîâûõ ìåìáðàí. 
*р < 0,05 по сравнению с подгруппами А и Б, **р < 0,05 по сравнению с
подгруппой Б.

Ðèñ. 7. ×àñòîòà âíóòðèæåëóäî÷êîâûõ êðîâîèçëèÿíèé III ñòåïåíè. 
*р < 0,05 по сравнению с подгруппами А и Б, **р < 0,05 по сравнению с
подгруппой Б.

Ðèñ. 8. ×àñòîòà õîðèîàìíèîíèòà ïðè ïðîëîíãèðîâàíèè
áåðåìåííîñòè, îñëîæíåííîé ÏÐÏÎ. 
*р < 0,05 по сравнению с подгруппами А и Б, **р < 0,05 по сравнению с
подгруппой Б.
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Проведено изучение функционального резерва печени и вари-
абельности сердечного ритма плода у 102 беременных с преэк-
лампсией в сроках 34–40 нед, 52 из которых в комплексе тера-
пии назначали гепатопротекторный препарат Энерлив. Уста-
новлено, что преэклампсия сопровождается снижением функ-
ционального резерва печени. Это было обусловлено вазоспаз-
мом и поражением гепатоцитов. Разобщение регуляторных
механизмов гемодинамики матери и плода угнетает вариа-
бельность сердечного ритма плода. Использование препарата
Энерлив у беременных с преэклампсией способствует восста-
новлению функционального резерва печени и активизации
компенсаторных гемодинамических трофотропных реакций
плода. Назначение Энерлива оптимизирует лечение пациен-
ток с преэклампсией, что улучшает исходы беременности для
матери и плода.
Ключевые слова: преэклампсия, печень, плод, Энерлив.

Преэклампсия (ПЭ) – одно из грозных осложнений процес>
са гестации, в основе которого лежит генерализованный со>

судистый спазм и нарушение тканевой перфузии многих орга>
нов и систем беременной. Ведущую роль в патогенезе ПЭ игра>
ют оксидативный стресс, эндотелиальная дисфункция и тром>
бофилия [1, 3, 5, 8, 9]. Повышенный уровень перекисного окис>
ления липидов приводит к нарушению печеночного метаболиз>
ма жиров, возникновению дислипидемии и атероза маточно>
плацентарных сосудов. Формирующаяся ишемия плаценты
приводит к гибели синцитиотрофобласта, что инициирует син>
дром системного воспалительного ответа беременной [11, 14]. 

Нарушение функции печени является одним из ключевых
событий сценария ПЭ. Процесс гестации предъявляет повы>
шенные требования к печени как одному из центральных зве>
ньев метаболического гомеостаза. Возрастающий уровень сте>
роидных гормонов, требующих инактивации, продукты жиз>
недеятельности плода и необходимость синтеза фетальных ну>
трициентов увеличивают нагрузку на печень [6]. Повышенное
образование пластических веществ ведет к накоплению липи>
дов в мембранах гепатоцитов, что снижает их проницаемость и
становится причиной уменьшения интенсивности внутрикле>
точных процессов захвата, транспорта и экскреции [7]. По ме>
ре увеличения срока беременности резервные возможности
печени истощаются, что играет значительную роль в патогене>
зе акушерской патологии [2, 4]. Нарушения обмена липидов
проявляются повышением уже с четвертого месяца беремен>
ности сывороточных концентраций холестерина и триглице>
ридов, которые достигают максимума к родам. Указанные из>
менения повышают литогенность желчи и способствуют фор>
мированию холестаза [16].

Ухудшение функционального состояния гепатоцитов экс>
траполирует свое влияние на все виды обмена и, в конечном сче>
те, манифестируется энергодефицитом. Поражение печени при
ПЭ, по данным большинства исследователей, характеризуется
снижением печеночного кровотока, уменьшением синтеза аль>
бумина, иммуноглобулинов, факторов свертывания крови и
противосвертывающих систем. У некоторых пациенток с тяже>

лыми формами ПЭ патологический процесс реализуется в под>
капсульные гематомы, спонтанный разрыв печени, некроз па>
ренхимы печени, клинику HELLP>синдрома [10]. 

Физиологическая беременность протекает под влиянием
возрастающей активности ваго>инсулярного звена регуляции,
что отражает необходимую для поддержания трофотропной
функции адаптацию к гиперволемии. На фоне ПЭ гиповолемия
и вазоспазм являются отражением преобладания симпатоадре>
наловых механизмов регуляции. Это снижает внутриорганный
кровоток в печени и прочих кругах гемодинамики. Подобные
изменения приводят к формированию гемодинамической «изо>
ляции» и синдрому задержки роста плода [1, 8].

Назначение препаратов эссенциальных фосфолипидов
(ЭФЛ) является полностью патогенетически оправданным. На
сегодня все большую популярность завоевывают ЭФЛ, экстра>
гированные из сои. Во многих широкомасштабных исследовани>
ях доказан антиоксидантный, противовоспалительный, антифи>
бротический, регенераторный, апоптоз>модулирующий и мем>
бранорепарирующий эффекты ЭФЛ при практически полном
отсутствии побочных реакций и при хорошей переносимости
[12, 13, 15]. Известно позитивное влияние ЭФЛ на состояние фе>
топлацентарной системы [12, 16]. Гепатопротективный эффект
ЭФЛ реализуется путем встраивания их молекул непосред>
ственно в структуру поврежденных гепатоцитов, устранения де>
фектов и восстановления барьерной функции мембран. Необхо>
димо отметить, что печень примерно на 80% состоит из мембран
и ее дезинтоксикационный потенциал определяется, прежде все>
го, их нормальным функционированием. С этой точки зрения
крайне важно, что ЭФЛ влияют на мембраны всех структур пе>
чени. Высокая активность в отношении мембран позволяет на>
звать применение ЭФЛ «мембранной» терапией [6, 15].

Экспериментальные исследования позволяют предполо>
жить наличие у ЭФЛ и других важных механизмов действия,
обусловливающих их комплексный гепатозащитный эффект,
который приводит к: нормализации функции печени и фер>
ментной активности гепатоцитов; уменьшению уровня энерге>
тических затрат печени; восстановлению и сохранению клеточ>
ной структуры печени и фосфолипидзависимых энзиматичес>
ких систем; преобразованию нейтральных жиров и холестерина
в формы, облегчающие их метаболизм; стабилизации физико>
химических свойств желчи; нормализации обмена липидов,
белков и детоксикационной функции печени; замедлению фор>
мирования соединительной ткани в печени [4, 6, 7, 12]. 

Из гепатопротекторов, которые сейчас представлены на
рынке Украины, заслуживает внимания препарат Энерлив, ко>
торый изготовлен по современной технологии. Энерлив содер>
жит 300 мг обогащенных обезжиренных высокоочищенных со>
евых фосфолипидов, концентрация фосфатидилхолина в кото>
рых достигает 73–79%, что обеспечивает соответствие опти>
мального качественного состава. Энерлив выпускается в форме
желатиновых капсул для приема внутрь. Технология производ>
ства Энерлива предусматривает отсутствие в конечном продук>
те красителей, детергентов, вкусовых добавок, встречающихся в
других лекарственных средствах. Проведенные ранее исследо>

Óëó÷øåíèå ôóíêöèîíàëüíîãî ðåçåðâà ïå÷åíè 
ó áåðåìåííûõ ñ ïðåýêëàìïñèåé: àêöåíòû íà
ñîñòîÿíèè ïëîäà
О.В. Грищенко1, И.В. Лахно1, А.В. Сторчак1, А.Э. Ткачев2

1Харьковская медицинская академия последипломного образования
2Харьковский городской перинатальный центр



97ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №6 (72)/2012

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

вания позволили установить высокую эффективность Энерли>
ва в лечении пациентов с хроническими заболеваниями печени
[4, 6, 7].

Целью нашего исследования явилось изучение функцио>
нального резерва печени и состояния плода на фоне лечения бе>
ременных с ПЭ с использованием препарата ЭФЛ Энерлив.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением было 102 беременные с ПЭ в сро>
ках 34–40 нед, которые находились на стационарном лечении в
акушерских отделениях Харьковского городского перинаталь>
ного центра в 2010–2012 гг. Первую группу (группа I) состави>
ли 30 практически здоровых беременных с физиологическим
течением процесса гестации. Во II группе (контроля) было 50
пациенток с ПЭ легкой и средней степени тяжести, которые по>
лучали базовую терапию в соответствии с клиническим прото>
колом № 676 Министерства здравоохранения Украины. В III
(основной) группе 52 женщинам с ПЭ легкой и средней степени
тяжести дополнительно к базовой терапии назначали Энерлив
по 2 капсулы 3 раза в сутки. Беременных с ПЭ тяжелой степени
не включали в исследование ввиду короткого терапевтического
интервала времени до родоразрешения.

До и в процессе лечения беременным с ПЭ проводили ульт>
развуковое допплерометрическое определение объемной скоро>
сти кровотока (ОСК) в воротной вене на аппарате Voluson 730.
Исследование кривых скоростей кровотока в воротной вене
проводили на уровне ворот печени на 1–2 см ниже бифуркации
воротной вены. Определялась ОСК натощак и после нагрузки
приемом пищи. Функциональный резерв печени (ФРП) харак>
теризовался индексом:

ФРП = V об. нагр. / Vоб. баз., 
где Vоб. баз. – объемная скорость кровотока базальная, Vоб.

нагр. – объемная скорость кровотока после нагрузки.
Всем обследованным беременным проводили изучение

ВСР плода путем неинвазивной регистрации ЭКГ на 5>минут>
ных записях с помощью компьютерно>диагностической систе>
мы «Cardiolab plus fetal» НТЦ «ХАИ>Медика» (Харьков, Укра>
ина). Изучали следующие временные характеристики ВСР пло>
да: SDNN, RMSSD, pNN5O и ИН (индекс напряжения регуля>
торных систем). Частотные характеристики получали по быст>
рым преобразованиям Фурье. Оценивали значение общей мощ>
ности спектра автономной нервной регуляции (TP) и мощности
трех спектральных компонентов: очень низкочастотного (VLF),
низкочастотного (LF) и высокочастотного (HF). Регистрацию
ЭКГ плода проводили в периоды двигательной активности в со>
стоянии полного эмоционального и физического покоя бере>
менной.

Полученные результаты обработаны статистически с помо>
щью пакета программ Excel, адаптированных для медико>био>
логических исследований. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Полученные результаты демонстрировали уменьшение
ФРП у пациенток с ПЭ по сравнению с беременными группы
контроля (рисунок). При этом также отмечено снижение данно>
го показателя по мере нарастания степени тяжести ПЭ. По>
скольку объемный кровоток зависит от диаметра сосуда и вяз>
кости крови, то связанные с возникающей на фоне ПЭ гипово>
лемией гемоконцентрация и вазоспазм сопровождались ухуд>
шением кровоснабжения печени. Это подтверждает существую>
щие представления о ПЭ как адаптационном гемодинамичес>
ком синдроме. 

Артериальная гипертензия играет двоякую роль, опреде>
ляющую достаточный уровень тканевой перфузии. Установ>
ленное повышение тонуса венозных сосудов являлось ком>
пенсаторной реакцией, обеспечивавшей сохранность трофи>

ческой функции. Можно предположить, что снижение функ>
ционального резерва печени при ПЭ происходило за счет вну>
трипеченочного шунтирования крови. Таким образом осу>
ществлялась защита пораженных гепатоцитов за счет ограни>
чения притока в печень продуктов для переработки. В основ>
ной (III) группе пациенток, которые принимали Энерлив, по>
казатель ФРП составил (1,6±0,1) и не отличался от значений
группы I (беременных с физиологическим течением геста>
ции). В противоположность этому ФРП у беременных груп>
пы сравнения (базовой терапии) был статистически значимо
ниже – 1,4±0,1 (p<0,05). По>видимому, механизм оптимизи>
рующего влияния Энерлива на функцию печени можно объ>
яснить как восстановлением функциональных способностей
гепатоцитов, так и позитивным эффектом в отношении про>
цессов внутриорганной гемодинамики. Последнее могло быть
обусловлено мощным мембранотропным и, прежде всего, эн>
дотелиопротекторным воздействием Энерлива.

В ходе проведенной работы было установлено, что показате>
ли ВСР плодов пациенток основных клинических групп значи>
тельно отличались (таблица). Отмечалось разобщение регуля>
торных механизмов матери и плода. Это демонстрировало ухуд>
шение передачи волновых процессов (колебаний) гемодинами>
ки в области плацентарного барьера и гемодинамическую «изо>
ляцию» плода. При этом прослеживалось уменьшение как вре>
менных («нормальных», синусоидальных), так и нелинейных
спектральных характеристик изменчивости кардиоинтервалов
по мере прогрессирования степени тяжести ПЭ. У плодов паци>
енток с ПЭ легкой и средней степени уровень функционирова>
ния регуляторных систем был значительно снижен по сравне>
нию с контролем. Значения SDNN, характеризовавшего функ>
ционирование центрального контура управления на гипотала>
мо>гипофизарном уровне, отражали снижение этих механизмов
регуляции кардиоритма плода и свидетельствовали об актива>
ции нижележащих уровней контроля ВСР. Синхронное умень>
шение значений RMSSD и pNN5O, связанное с угнетением ме>
ханизмов саморегуляции, демонстрировало относительное воз>
растание парасимпатических влияний на миокард плода в ос>
новной и группе сравнения. 

Режим исследования ВСР в периоды шевелений плода из>
начально предполагал высокую активность симпатических под>
корковых центров. Показатели ИН у обследованных пациенток
отражали возрастание роли центрального контура управления
кардиоритмом плода при наличии угнетенного ответа синусово>
го узла на симпато>симпатические рефлексы на фоне очень низ>
кой ВСР в основной группе. Это проявлялось ригидностью рит>

Àíàëèç ÎÑÊ â âîðîòíîé âåíå (ìë/ìèí) è çíà÷åíèå ÔÐÏ ó
îáñëåäîâàííûõ áåðåìåííûõ
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ма плода по данным скатерограммы на фоне нормосистолии.
Установленной особенностью волновых характеристик ВСР у
плодов пациенток с ПЭ было более значительное снижение
мощности LF> и HF>компонентов ВСР и относительное преоб>
ладание на этом фоне мощности VLF. Можно считать, что со>
хранение высокой доли вклада медленных волновых процессов
в области VLF в общую мощность спектра ВСР плода являлось
адаптационным механизмом. При этом отмечено существенное
снижение парасимпатических и барорефлекторных влияний на
сердечно>сосудистую систему и повышение центральной регу>
ляции по данным ИН. 

Установленное угнетение общей мощности спектра волно>
вых процессов гемодинамики плода в основной группе отража>
ло утрату нелинейности в деятельности сердца. Это характери>
зовало срыв вегетативной регуляции и поддержание метаболи>
ческого гомеостаза на более низком уровне. Учитывая общую
природу медленных волновых процессов гемодинамики плода с
эпизодами двигательной и дыхательной активности и зарегист>
рированную в работе ареактивность сердечно>сосудистой систе>
мы, можно охарактеризовать данную ситуацию как «кардиове>
гетативный арест». При этом значения симпато>вагального ба>
ланса (соотношения LF/HF) у беременных с ПЭ превышали во
всех наблюдениях 1 (1,7±0,3). Это указывает на низкую значи>
мость данного показателя для диагностики угрожаемых состоя>
ний плода.

Под влиянием проведенного лечения показатели ВСР пло>
дов пациенток II и III групп по>прежнему были ниже, чем в кон>
трольной группе. Тем не менее в основной группе на фоне ис>
пользования Энерлива показатели волновых процессов TP и
VLF не более чем на 10% отличались от контрольных. Можно
предположить, что применение гепатотропного метаболическо>
го препарата активизировало эрго> и трофотропные гемодина>
мические реакции плода. Одной из них было поддержание пу>
повинной флебогемодинамики для доставки нутрициентов и
кислорода плоду. Усиление медленных осцилляторных процес>
сов пуповинной вены было обусловлено повышением регуля>
ции в области VLF.

Проведенная комплексная терапия беременных с ПЭ была
более эффективной в основной группе. Использование Энерли>
ва позволило пролонгировать беременность на 20,4±1,6 сут для
достижения плодом лучшей морфофункциональной зрелости.
Прогрессирование тяжести ПЭ у 10 беременных группы сравне>
ния привело к сокращению периода до родоразрешения, кото>
рый составил 12,8±1,1 сут. Средняя оценка новорожденных по
шкале Апгар была в основной группе 7,6±0,2 балла, а в группе
сравнения 6,2±0,8 балла. Таким образом, назначение гепатопро>
текторного препарата Энерлив для лечения беременных с ПЭ
улучшает исходы беременности для матери и плода.

ВЫВОДЫ

1. ПЭ приводит к снижению ФРП, что обусловлено вазос>
пазмом и поражением гепатоцитов.

2. ПЭ сопровождается разобщением регуляторных механиз>
мов гемодинамики матери и плода, что сопровождается угнете>
нием ВСР плода.

3. Использование препарата Энерлив у беременных с ПЭ
способствует восстановлению ФРП и активизации компенса>
торных гемодинамических трофотропных реакций плода.

4. Назначение Энерлива позволяет оптимизировать лечение
пациенток с ПЭ, что улучшает исходы беременности для матери
и плода. 

The functional reserve of the liver and fetal condition in

pregnant women with preeclampsia

O.V. Gryshchenko, I.V. Lakhno, A.V. Storchak,

A.E. Tkachov 

It was performed the investigation of functional reserve of the liver and
fetal heart rate variability in 102 pregnant women with preeclampsia in the
terms of 34–40 weeks. The 52 of them in combination therapy have been
administered hepatoprotective drug Enerliv. It was determined that
preeclampsia was accompanied with the decreased functional reserve of
the liver. This was due to vasospasm and the lesion of hepatocytes. It was
researched that the uncoupling of regulatory mechanisms of fetal and
maternal hemodynamics has suppressed fetal heart rate variability. Enerliv
medication application in pregnant women with preeclampsia has con>
tributed to the restoration of impaired liver function and activation of com>
pensatory hemodynamic trophotropic reactions of the fetus. The usage of
Enerliv has optimized the treatment of preeclamptic patients which has
improved fetal and maternal pregnancy outcomes.
Key words: preeclampsia, liver, fetus, Enerliv.
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Показатель,

ед. измерения
I группа II группа III группа

SDNN, мс 46, 2±8,2 21,4±4,8* 22,3±4,6*

RMSSD, мс 22,4±3,4 14,2±2,6* 13,6±1,8*

pNN5O, % 8,6±1,0 5,6±0,8* 5,4 ±0,4*

ИН, усл. ед. 140,6±24,8 445,6±54,8* 350,2 ± 32,6*

TP, мс2 2134,8±364,2 1048,4±98,4* 1176,8±31,2*

VLF, мс 1846,2±282,8 870,6±84,6* 992,2±116,8*

LF, мс2 192,6±31,1 112,2±16,8* 54,6±8,2*

HF, мс2 95,2±19,4 66,1±14,9* 28,2±6,8*
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Инфекционно>воспалительные заболевания долгие го>
ды были проблемой первостепенного значения в аку>

шерстве, являясь одной из главных причин материнской
смертности. В последние четверть века ситуация измени>
лась. На лидирующие позиции по распространенности, сте>
пени влияния на здоровье и качество жизни женщины вы>
шли невоспалительные инфекционные процессы. Совре>
менные представления о роли инфекционного процесса в
акушерской клинике актуализировали новую проблему –
дисбиотических состояний, прежде всего – нарушений био>
ценоза влагалища. 

По микроскопической характеристике биоценоз влага>
лища женщин детородного возраста классифицируется на 4
типа, каждому из которых соответствуют определенные но>
зологические формы [1]:

1. Нормоценоз – характеризуется преобладанием лакто>
бактерий, отсутствием грамотрицательной микрофлоры,
спор и мицелия дрожжеподобных грибов, наличием единич>
ных лейкоцитов и «чистых» эпителиальных клеток. Такая
картина характерна для нормального состояния биотопа
влагалища.

2. Промежуточный тип – умеренное или сниженное ко>
личество лактобактерий, наличие грамположительных кок>
ков, грамотрицательных палочек, лейкоцитов, моноцитов,
макрофагов, эпителиальных клеток. Такой тип расценивает>
ся как пограничное состояние; часто наблюдается у здоро>
вых женщин, редко сопровождается жалобами и клиничес>
кими изменениями.

3. Дисбиоз влагалища – его сущностью является незна>
чительное количество или полное отсутствие лактобактерий
в сочетании с обильной полиморфной грамотрицательной и
грамположительной палочковой и кокковой микрофлорой;
наличием «ключевых клеток». Количество лейкоцитов вари>
абельно, отмечается отсутствие или незавершенность фаго>
цитоза. Соответствует клинической картине бактериального
вагиноза.

4. Вагинит (воспалительный тип мазка) – полимикроб>
ная картина мазка с большим количеством лейкоцитов, мак>
рофагов, эпителиальных клеток, отмечается выраженный
фагоцитоз. 

Примечательно, что в современном поколении женщин
среди патологических типов биоценоза влагалища по часто>
те дисбиоз значительно преобладает над вагинитом. 

Нозологической формой дисбиоза влагалища является
бактериальный вагиноз – БВ (синоним – вагинальный дис>
бактериоз) — инфекционный невоспалительный синдром
полимикробной этиологии, характеризующийся резким уве>
личением облигатно> и факультативно>анаэробных патоген>
ных микроорганизмов, значительным количественным сни>
жением или полным исчезновением лактобактерий, прежде
всего перекись>продуцирующих. 

Актуальность проблемы дисбиотических состояний вла>
галища объясняется высокой и возрастающей распростра>
ненностью, широким перечнем ассоциированных с БВ ос>

ложнений гестационного процесса и перинатальной патоло>
гии, значительным риском развития инфекционных заболе>
ваний, представляющих реальную угрозу здоровью женщин
[1, 3, 4, 6].

Эпидемиология, бактериология и патофизиология БВ
являются объектом научного интереса в странах с различ>
ным социально>экономическим уровнем. В различных кли>
никах США и Европы БВ выявляется у 15–64% больных ги>
некологического профиля, среди пациенток с патологичес>
кими белями – у 86,6%, у каждой четвертой женщины, счи>
тающей себя здоровой [1, 5, 9]. Распространенность БВ в по>
пуляциях беременных и небеременных женщин зависит от
клинических ситуаций (достигает 48% и 77% в І и во ІІ три>
местре осложненной беременности), социально>демографи>
ческих факторов (до 76% у незамужних женщин), этничес>
кой принадлежности (у афроамериканок на уровне 85%, что
значительно выше, чем у белых женщин), уровня доходов и
образования [9, 12]. 

В последнее время пересмотрены взгляды на БВ как
сугубо местный процесс, протекающий изолированно, не
представляющий прямой угрозы здоровью женщины, не
оказывающий существенного влияния на репродуктивное
здоровье семьи. Переоценена и ранее признаваемая веду>
щей роль трансмиссивного фактора, сексуальной эманси>
пации женщин в распространенности вагинальных инфек>
ций. Расширились представления как об этиологии БВ,
видовому составу микрофлоры, количественным показате>
лям микроорганизмов и лактобацилл, так и о роли гормо>
нального статуса женщины, о значении образа жизни, осо>
бенностей питания, астенизации организма, о воздействии
психоэмоциональных стрессовых факторов и даже о вкла>
де гелиобиологических процессов [3, 5, 9]. Например,
предполагается, что деятельность микроорганизмов, их
численность в биосфере Земли находятся под влиянием
солнечной активности. Не исключено, что изменения ко>
лонизационной резистентности влагалища и возрастание
распространенности дисбиотических процессов в послед>
ние годы являются интегральным результатом комплекса
воздействий антропогенного характера, изменяющих био>
логическую природу человека (макроорганизма) и микро>
организмов в окружающей среде. В данной ситуации осо>
бое значение приобретает разработка и внедрение в прак>
тику новых возможностей, совершенствование корригиру>
ющих и терапевтических подходов при ведении женщин с
диагностированным БВ.

Диагностика БВ в современной широкой клинической
практике по>прежнему основана на клинических признаках: 

1) наличие обильных и продолжительных гомогенных
выделений с характерным неприятным «рыбным» запахом
при отсутствии симптомов воспаления;

2) обнаружение при микроскопии мазка из вагины «клю>
чевых» клеток; 

3) pH>4,5;
4) положительный аминовый тест. 

Èñïîëüçîâàíèå îðàëüíîãî ïðîáèîòèêà 
â ëå÷åíèè áàêòåðèàëüíîãî âàãèíîçà 
ó áåðåìåííûõ ñ ðèñêîì íåâûíàøèâàíèÿ
Л.Г. Назаренко, Е.В. Тарусина, В.В. Ермолаев

Харьковская медицинская академия последипломного образования
КУОЗ городской клинический родильный дом № 6, г. Харьков
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Наличие трех из этих четырех критериев служит доста>
точным основанием для диагноза БВ. Более чем у 50% жен>
щин БВ протекает бессимптомно. Специальные микробио>
логические культуральные исследования из>за их трудоем>
кости, высокой себестоимости, сложности однозначной ин>
терпретации результатов не имеют смысла обязательной ди>
агностической опции.

Лечение женщин с БВ остается сложной задачей, весьма
далекой от окончательного решения. Несмотря на то что рас>
сматриваемый синдром является дисбактериозом влагали>
ща, обусловленным так называемой условно>патогенной ми>
крофлорой, в отсутствие лечения, в условиях ослабления за>
щитных функций слизистой оболочки создаются условия
для развития клинически высоко значимых воспалительных
процессов, углубления метаболических и гормональных рас>
стройств. Первостепенной задачей лечения (по наиболее
распространенной позиции) является эрадикация БВ>ассо>
циированных бактерий, а с учетом их общих особенностей
наиболее подходящими для этой цели являются препараты с
антианаэробным механизмом действия. Наиболее популяр>
ными средствами, применяемыми с этой целью, на протяже>
нии многих лет остаются препараты 5>нитроимидазола (ме>
тронидазол, тиоконазол, секнидазол, орнидазол) и клинда>
мицин [1, 3, 6]. Именно такая схема лечения приведена в
акушерском протоколе «Перинатальные инфекции» (При>
каз МЗ Украины № 906) в контексте лечения БВ при бере>
менности и предупреждения его последствий для новорож>
денного. Однако при монотерапии указанными препаратами
частота рецидивов достигает 40–65%, а в каждом пятом на>
блюдении развивается кандидозный вульвовагинит [10].
При этом каждая четвертая женщина, особенно при комби>
нации орального и вагинального приема, отмечает побочные
эффекты со стороны пищеварительного тракта, кожи. 

Сегодня не вызывает сомнений, что оптимальный путь уст>
ранения негативных последствий БВ для здоровья беременной
и ее ребенка должен начинаться на этапе преконцепционной
подготовки. По имеющимся данным, поздние самопроизволь>
ные аборты и преждевременные роды, особенно ранние преж>
девременные роды, преждевременный разрыв плодных оболо>
чек, синдром воспалительного ответа плода, проявляющийся
широким спектром заболеваний новорожденного, опосредова>
ны наличием у беременной БВ. Однако наряду с этим супрес>
сивная антибактериальная терапия БВ при беременности не
только в большом числе случаев неэффективна, но даже в опре>
деленной мере повышает риск преждевременных родов [11]. 

К сожалению, невысокая приверженность современной
детородной популяции женщин Украины к осознанной под>
готовке к беременности не позволяет сегодня реализовать
задачу заблаговременной профилактики инфекционных ос>
ложнений и ассоциированных с ними нарушений гестацион>
ного процесса на основе коррекции вагинального дисбиоза. 

Потенциально эффективный инновационный подход к
защите от БВ>опосредованных осложнений беременности
предполагает использование пробиотиков лактобацилл в ви>
де монотерапии [11]. Пробиотики, определяемые как «жи>
вые микроорганизмы, которые, будучи введенными в адек>
ватных количествах, приносят пользу здоровью хозяина»,
могут рассматриваться как альтернативное лечение, глав>
ным образом, благодаря способности замещать вагинальные
лактобациллы и своим иммуномодулирующим свойствам.
Это направление представлялось нам весьма привлекатель>
ным и перспективным, поскольку в недавних исследованиях
доказана протективная роль пробиотиков лактобацилл в от>
ношении продукции плацентарных провоспалительных ци>
токинов и простагландинов, что обосновывает потенциаль>
ный терапевтический эффект в отношении предотвращения
преждевременных родов [11]. 

Целью настоящего исследования было оценить клиниче>
скую эффективность, безопасность, переносимость исполь>
зования пробиотика на основе лактобацилл в качестве моно>
терапии БВ беременными с риском невынашивания, уточ>
нить динамику локальных иммунных эффектов на фоне ле>
чения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В открытое сравнительное исследование продолжитель>
ностью 7 мес были включены 65 женщин с симптомами угро>
зы прерывания беременности во ІІ триместре, которые по>
ступили в родильный дом для сохранения беременности. Им
проведено комплексное клинико>лабораторное обследова>
ние. Критериями включения в исследование были: наличие
одноплодной беременности без врожденных пороков разви>
тия плода, ремиссия хронических экстрагенитальных ин>
фекционных заболеваний в течение года, отсутствие у жен>
щины системной аутоиммунной патологии, пороков разви>
тия матки, эндокринной патологии. Учитывая, что в преде>
лах ІІ триместра находятся сроки, отвечающие категориям
«самопроизвольный аборт» и «ранние преждевременные ро>
ды», в ведении беременных соблюдены принципы терапии
угрожающего аборта и преждевременных родов, приведен>
ные в соответствующих протоколах (Приказы МЗ Украины
№№ 676, 624). После купирования симптомов угрозы пре>
рывания (как правило, в течение 1–3 дней) на основании ди>
агностирования БВ 50 пациенткам было предложено прове>
дение специального лечения. На этом этапе беременные бы>
ли распределены на 2 клинические группы по 25 человек в
каждой по критерию «метод лечения БВ». Проведение лече>
ния, а также промежуточные исследования всем женщинам
проводились по информированному согласию. 

В І (основной) группе с целью коррекции вагинального
дисбиоза применялся оральный пробиотик на основе лакто>
бацилл курсом 30 дней, во ІІ (сравнения) обеспечивалось
этиотропное лечение метронидазолом в течение 7 дней (ва>
гинальные суппозитории по 500 мг). Обе группы были сопо>
ставимыми по всем признакам, характеризующим БВ (выде>
ления, их запах, наличие зуда, данные микроскопии, опреде>
ления pH), а также по возрастному составу, числу курящих
до беременности, демографическим факторам, репродуктив>
ному анамнезу, показателям здоровья, что позволило срав>
нивать результаты лечения между собой. 

Наш предшествующий клинический опыт, свидетельст>
вующий о недостаточно стойком клиническом эффекте про>
биотиков местного применения у пациентов акушерско>ги>
некологического профиля, позволил сделать выбор в пользу
оральной формы. Данные о том, что существующие пробио>
тики для вагинального применения содержат лакто> и бифи>
добактерии кишечного происхождения, которые не способ>
ны эффективно приживаться во влагалище из>за низких ад>
гезивных свойств по отношению к влагалищным эпителио>
цитам, послужили причиной перемещения акцента с препа>
ратов местного применения и обоснованием выбора ораль>
ной лекарственной формы. 

Вагисан («Ядран», Хорватия) – первый в мире оральный
пробиотик с целевым предназначением для восстановления
нормальной вагинальной микрофлоры, содержит комбина>
цию уникальных штаммов L. rhamnosus GR>1 и L. reuteri RC�14
в дозе 109 КОЕ, выделенных из влагалища и дистальных от>
делов уретры здоровых женщин. Целительные свойства этих
лактобактерий были открыты канадскими учеными
Dr. Andrew Bruce и Dr. Gregor Reid, лауреатами междуна>
родной премии им. Мечникова. L. rhamnosus GR�1 и L. reuteri
RC�14 легко колонизируют влагалище после орального при>
ема, способны подавлять рост и адгезию патогенных микро>
организмов (грамположительных и грамотрицательных),
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продуцировать вещества, обладающие бактерицидными
свойствами, перекись водорода. Желатиновая капсула защи>
щает лактобациллы от воздействия желудочного сока и
желчных кислот. В тонком кишечнике происходит растворе>
ние капсулы и выход лактобацилл в просвет кишки. Совер>
шая пассаж по кишечнику, они сохраняют свою жизнеспо>
собность. После этого, благодаря анатомической близости
анального отверстия и преддверия влагалища, лактобакте>
рии легко проникают во влагалище, колонизируют его и ди>
стальные отделы уретры, вытесняют патогенную микрофло>
ру [7, 8]. Один из возможных механизмов, обеспечивающих
при БВ терапевтическую эффективность, превышающую та>
ковую некоторых антибактериальных препаратов, согласно
экспериментальным исследованиям, заключается в том, что
по величине зон задержки роста патогенных микроорганиз>
мов Bacillus anthracoides, Escherichia coli, Proteus vulgaris,
Staphylococcus aureus и Candida albicans Вагисан превосходит
такие средства, как Метрогил>вагинальний гель и Гравагин>
вагинальные суппозитории [2]. 

После установления беременным диагноза БВ по тради>
ционным, изложенным выше критериям применен уточня>
ющий комплекс обследования. Он включал кольпоцитоло>
гию, микроскопическое исследование биологического мате>
риала из бокового и заднего сводов влагалища, цервикаль>
ного канала, уретры, бактериологическое исследование для
идентификации гонококков, трихомонад, условно>патоген>
ных, патогенных и непатогенных микроорганизмов, а также
поиск хламидий и микоплазм методами иммуноферментно>
го анализа и полимеразной цепной реакции. Кратность и
сроки обследования: при включении в настоящее исследо>
вание, через 2 нед от начала и через 1 мес после окончания
терапии. Также проводился анкетированный опрос пациен>
ток для оценки количества и характера выделений, диском>
форта, удобства / неудобства лечения, переносимости, по>
бочных явлений.

Для выяснения влияния проводимой терапии в отноше>
нии локальных иммуномодулирующих механизмов в церви>
кальной слизи определяли цитокины: интерферон> (ИФ> ),
являющийся мощным стимулятором макрофагов и индукто>
ром провоспалительных цитокинов; интерлейкин>4 (ИЛ>4),
представляющий собой противовоспалительный цитокин;
интерлейкин>8 (ИЛ>8), функция которого заключается в ак>
тивации и транспорте нейтрофилов к очагу воспаления. Ци>
токины определяли с помощью иммуноферментного анали>
за и наборов фирмы «протеиновый контур» (Санкт>Петер>
бург).

При оценке терапевтического эффекта использовали
следующие критерии: хороший результата (исчезновение
субъективной симптоматики, выделений из влагалища с не>
приятным запахом, отсутствие лабораторных признаков
БВ); удовлетворительный результат (незначительное ослаб>
ление субъективной симптоматики, наличие в мазках от>
дельных представителей анаэробной флоры, появление по>
бочных реакций); отсутствие результата или ухудшение.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Бессимптомное течение БВ отмечено у 40% больных,
включенных в исследование. Сталкивались с проблемой БВ
до настоящей беременности 58% обследованных женщин, в
том числе 48% проходили лечение с нестойким клиническим
результатом. 

Выявление БВ у 76,9% пациенток с угрозой невынаши>
вания в 14–25 нед согласуется с представлениями о значи>
тельной распространенности вагинального дисбиоза, его ро>
ли в восходящем инфицировании как ведущем причинном
факторе потери беременности во ІІ триместре.

Микробиологическое исследование, проведенное до нача>
ла терапии, позволило выявить преобладание гарднерелл над
анаэробной флорой (80% и 43% соответственно). Фузобакте>
рии, дифтероиды, бактероиды встречались реже (соответ>
ственно в 24%, 18%, 18%). «Ключевые» клетки обнаружены в
92% препаратов. При кольпоцитологии у 44 женщин конста>
тированы признаки выраженных гормонально>метаболичес>
ких нарушений в виде наличия базальных и парабазальных
клеток. Лактобактерии обнаруживались у 30% пациенток.

Уровни цитокинов в цервикальной слизи при исходном
обследовании характеризовались значительными колебани>
ями индивидуальных данных, средние значения их показа>
телей составляли: ИФ> – 4,2±2 пг/мл; ИЛ>8 –
2579±121 пг/мл; ИЛ>4 – 115±33,1 пг/мл.

При выборе лекарственной формы препарата для кор>
рекции БВ при беременности мы исходили из необходимос>
ти соблюдения принципов обоснованности, безопасности,
доступности, приемлемости. Оценивая фактор приемлемос>
ти (по данным анкетированного опроса), следует отметить,
что женщины І группы осознанно отдали предпочтение
оральному применению препарата пробиотика перед мест>
ным применением лактобактерий. Каждая вторая из них
принимала ранее различные местные эубиотики (ацилакт,
бифидумбактерин, лактобактерин) в составе двухэтапной
терапии, при этом не было стойкого или продолжительного
эффекта. Остальные указали, что в силу различных причин
считают прием таблеток более удобным и безопасным (как
правило, на опасения и нежелание местной терапии указы>
вали женщины с кровянистыми выделениями в анамнезе). 

Повторное исследование было проведено через 2 нед от
начала лечения. К этому времени все пациентки ІІ группы за>
вершили применение вагинальной формы метронидазола, а
женщины из І группы находились на средине курса лечения. 

Жалобы на выделения из половых путей исчезли у 19
женщин І группы и у 18 – ІІ (76% и 72% соответственно).
При бактериоскопии мазков в І группе у 22 (88%) женщин
условно>патогенной анаэробной микрофлоры не выявлено.
Отсутствовали не только гарднереллы, но и бактероиды, фу>
зобактерии, дифтероиды. Исключение составили 3 женщи>
ны, у которых имелось бессимптомное укорочение шейки
матки как отражение формирующейся цервикальной недо>
статочности. Однако во всех случаях в мазках появились
мелкие палочки и грамположительные кокки. Ни в одном
наблюдении не отмечено развития вагинального кандидоза.
Изменение pH влагалищной среды в кислую сторону про>
изошло во всех наблюдениях, в среднем с 6,0 до 4,6.

Во ІІ группе 3 женщины испытали побочное действие
метронидазола в виде эритематозной сыпи, диспептических
явлений, металлического привкуса во рту. В 3 наблюдениях
появился зуд во влагалище, констатировано развитие канди>
дозного вульвовагинита, потребовавшего целевой терапии и
в дальнейшем реабилитации с помощью орального пробио>
тика на основе локтобацилл. Окисление влагалищной среды
установлено в 17 наблюдениях (68%).

Положительная динамика влагалищных мазков во ІІ
группе была не столь очевидной, как в І. «Ключевые» клетки
исчезли во всех наблюдениях, но условно>патогеные и пато>
генные микроорганизмы сохранились у 5 пациенток (20%).

Что касается содержания цитокинов, то, с учетом значи>
тельного разброса показателей, представлялось целесооб>
разным в динамике проанализировать индивидуальные дан>
ные и попытаться проследить тенденции. При исходном со>
держании ИФ> более 50 пг/мл и в І, и во ІІ группе (по 4 слу>
чая в каждой) на фоне терапии наступило снижения данно>
го показателя. Низкие показатели во ІІ группе (менее
10 пг/мл) существенно не изменились. В І группе в каждом
третьем наблюдении ИФ> отсутствовал. 
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В динамике содержания ИЛ>8 в цервикальной слизи нам
не удалось проследить закономерностей: в обеих группах
встречались разнонаправленные изменения по сравнению с
исходными данными.

Наиболее однородной оказалась динамика ИЛ>4, являю>
щегося противовоспалительной субстанцией, синтезируе>
мой Th2. «Нулевые» значения встречались у 16% женщин ІІ
группы, что существенно меньше, чем в І группе (у 44%). У
52% пациенток І группы значения ИЛ>4 были меньше
50 пг/мл, тогда как во ІІ у 60% установлены значения, пре>
вышающие 100 пг/мл. 

Полученные данные свидетельствуют, что применение
орального пробиотика отразилось более позитивно на мест>
ных иммунных механизмах, и в результате противовоспали>
тельный потенциал цитокинов оказался менее выраженным,
чем в группе женщин, получивших местно метронидазол. В І
группе лечение не сопровождалось активизацией противо>
воспалительных механизмов, что позволяет предположить
достижение иммунологического равновесия на локальном
уровне. В пользу данного предположения косвенно свиде>
тельствует тот факт, что в ходе лечения в І группе наблюда>
лось постепенное уменьшение числа и даже исчезновение
парабазальных и базальных клеток. Во ІІ группе подобной
динамики нами не отмечено.

Контрольные исследования, выполненные через 4 нед,
подтвердили и укрепили тенденции, отмеченные на предыду>
щем этапе. В І группе в 100% достигнут хороший результат ле>
чения БВ, в том числе в 3 выше упомянутых случаях укороче>
ния шейки матки. Кроме пробиотика, этим пациенткам потре>
бовалось применение максимальных терапевтических доз ва>
гинального прогестерона, что, по>видимому, в совокупности
обеспечило благоприятный исход беременности (донашива>
ние до срока 37 нед и рождение здорового ребенка).

Во ІІ группе хороший результат констатирован в 76% на>
блюдений, в 12% – удовлетворительный, в 12% – отрица>
тельный (связанный с развитием клинически выраженного
кандидозного вульвовагинита).

Представленные результаты исследования терапии БВ
оральным пробиотиком на основе лактобацилл показали вы>
сокую эффективность и безопасность препарата, ничуть не ус>
тупающую общепринятой схеме лечения местным примене>
нием метронидазола. Таким образом, оральный пробиотик
так же эффективен, как и «золотой стандарт» лечения БВ, но
вместе с тем выгодно отличается от последнего отсутствием
побочных действий, благотворным влиянием на гормональ>
ные и метаболические процессы в гестационный период.

ВЫВОДЫ

1. Клинико>лабораторная эффективность терапии бакте>
риального вагиноза оральным пробиотиком на основе лакто>
бацилл у беременных с риском невынашивания сопоставима
с препаратом выбора – метронидазолом для местного приме>
нения. На данном числе наблюдений различия не достигли
статистической достоверности, но проявили тенденцию бо>
лее высокой эффективности монотерапии пробиотиком.

2. Препарат пробиотик лактобацилл в форме капсул для
орального применения обладает высокими показателями
безопасности, переносимости, приемлемости.

3. Нормализация вагинального микроценоза, усиление
его лактобациллярной составляющей под влиянием ораль>
ного пробиотика на основе лактобацилл сопровождается по>
зитивным иммуномодулирующим, метаболическим эффек>
том на локальном уровне, что вселяет надежду на успешное
преодоление частоты ассоциированных с БВ видов патоло>
гии гестационного периода и перинатального развития, по>
буждает к проведению новых исследований, посвященных
этому вопросу.

4. Наш положительный опыт применения орального
пробиотика на основе лактобацилл в виде монотерапии БВ у
женщин с риском потери беременности во ІІ триместра по>
зволяет рекомендовать его для лечения дисбиоза влагалища
в широкую клиническую практику. 

Використання орального пробіотика в лікуванні

бактеріального вагінозу у вагітних із ризиком

невиношування

Л.Г. Назаренко, О.В. Тарусіна, В.В. Єрмолаєв

Наведено обґрунтування і досвід використання орального
пробіотика лактобацил для лікування бактеріального вагінозу у
формі монотерапії у вагітних із загрозою невиношування в ІІ три>
местрі. Зроблено висновок про високу клініко>лабораторну ефек>
тивність, надійні показники безпеки, прийнятності. 
Ключові слова: бактеріальний вагіноз, оральний пробіотик, неви�
ношування. 

The use of oral probiotics in the treatment of bacte�

rial vaginosis in pregnant women at risk of miscar�

riage

L. Nazarenko, O. Tarusina, V. Yermolayev

The ground and experience with oral probiotic lactobacilli for the
treatment of bacterial vaginosis as monotherapy in pregnant women
with threatened miscarriage in midtrimester. The conclusion of high
clinical and laboratory efficiency, reliable performance security eligi>
bility.
Key words: bacterial vaginosis, probiotics, oral, miscarriage.
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Проведено обстеження 160 вагітних із патологією щито-
подібної залози та 20 вагітних із фізіологічним перебігом гес-
тації для визначення специфіки обміну оксиду азоту, вмісту
L-аргініну в сироватці венозної крові та нітратів у сечі, стану
нуклеїнового гомеостазу. Отримані результати свідчать про
участь оксиду азоту та нуклеїнових кислот у механізмах по-
рушень системного та регіонального кровообігу у вагітних із
тиреопатіями, а отже, і можливість використання вказаних
показників в оцінці ефективності терапії. 
Ключові слова: патологія щитоподібної залози, вагітність,
оксид азоту, нуклеїнові кислоти, нуклеази.

Підвищена потреба в йоді під час вагітності пов’язана з
двома факторами: з одного боку, під час гестації спос>

терігається додаткова втрата йоду з організму матері за раху>
нок підвищеного ниркового кліренсу йодиду, з другого –
втрата йодиду в другій половині вагітності посилюється че>
рез те, що частина материнського неорганічного йодиду спо>
живається фетоплацентарним комплексом (ФПК) і витра>
чається на синтез тиреоїдних гормонів плода [4, 9, 15].

У районах із вираженим йодним дефіцитом у біосфері
знижене споживання йоду (менше 100 мкг/добу), що є жор>
стким фактором стимуляції щитоподібної залози (ЩЗ) під
час вагітності і водночас викликає різноманітні ускладнення
гестаційного процесу, перинатальну захворюваність та
смертність [8, 13, 14].

За наявності тиреопатій виникають порушення патоге>
нетичних механізмів ФПК – спазм судин мікроциркулятор>
ного русла в системі мати–плацента–плід, порушення про>
никності судинної стінки, погіршення реологічних властиво>
стей крові, підвищення базального тонусу міометрія із ди>
сфункцією обмінних процесів [3, 6, 10]. 

У літературі в останні роки з’явилося багато даних про
універсальний регулятор клітинного та тканинного мета>
болізму – оксид азоту (NO) [1, 12]. Цікавість до NO полягає
в тому, що він залучається до регуляції судинного тонусу та
серцевої скоротливості, агрегації тромбоцитів, синтезу АТФ
та білків, нейротрансмісії, імунного захисту. Проте NO може
проявляти і ушкоджувальний ефект, що залежить від вибору
молекулярної мішені і особливостей взаємодії з нею [5]. 

Із метою визначання рівня судинних порушень, змін аг>
регації тромбоцитів, реологічних властивостей крові нами
проведено дослідження змін синтезу та метаболізму оксиду
азоту у вагітних із патологією ЩЗ.

Оксид азоту є унікальним медіатором міжклітинної
взаємодії, що бере участь у підтримці гомеостатичних пара>
метрів організму, а саме – у формуванні базального тонусу
судин за рахунок вазорелаксуючої дії, покращенні рео>
логічних властивостей крові шляхом регуляції процесів аг>
регації формуючих елементів крові, у стабілізації проник>
ності судин, забезпеченні нормотонусу матки та детокси>
каційної функції організму. Вивчення вмісту метаболітів
оксиду азоту в крові матері дозволяє визначити вплив цьо>
го медіатора на матково>плацентарний кровообіг [11].

Для розв’язання поставленої нами мети проведене обсте>
ження 160 вагітних із патологією ЩЗ та 20 жінок із
фізіологічним перебігом вагітності. Розподіл вагітних пред>
ставлений у табл. 1.

Як видно з даних табл. 1, віковий критерій та гес>
таційний період в обстежених був однорідним, без
вірогідних відмінностей (p>0,05). 

Оксид азоту, що безперервно продукується фермента>
тивним шляхом в організмі людини, виконує функцію одно>
го з універсальних регуляторів клітинного та тканинного ме>
таболізму й активно впливає на процес генетично запрогра>
мованої загибелі клітин – апоптоз. Він викликає вазодила>
тацію, знижуючи рівень системного артеріального тиску,
стабілізуючи кровообіг при гіпоксії та гіпертензії та за>
побігає розвитку тромбозів. 

Ïîêàçíèêè ìåòàáîë³çìó îêñèäó àçîòó òà
íóêëå¿íîâèé ãîìåîñòàç ó âàã³òíèõ ³ç
åíäåì³÷íèìè òèðåîïàò³ÿìè
О.С. Паєнок, А.Г. Ципкун*, М.О. Костів

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького
* ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України», м. Київ

Òàáëèöÿ 1
Â³ê òà òåðì³í ãåñòàö³¿ îáñòåæåíèõ æ³íîê êîíòðîëüíî¿ ãðóïè

òà ç ïàòîëîã³ºþ ÙÇ

Примітки:
р1 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із групи
контролю;
р2 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із ДНЗ І ст.;
р3 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із ДНЗ ІІ ст.; 
р4 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із ДТЗ І ст.;
р5 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із ДТЗ ІІ ст.

Група n Вік Тижні вагітності

Контрольна 20 27,40±1,27 20,55±0,26

Вагітні з
дифузним

нетоксичним
зобом І стадії

60
26,17±0,68

p1>0,05
20,83±0,11

p1>0,05

Вагітні з
дифузним

нетоксичним
зобом ІІ стадії

40
27,53±0,87

p1>0,05;
p2>0,05

20,73±0,18
p1>0,05;
p2>0,05

Вагітні з
дифузним
токсичним

зобом І стадії

20

24,85±1,16
p1>0,05;
p2>0,05;
p3>0,05

20,50±0,25
p1>0,05;
p2>0,05;
p3>0,05

Вагітні з
дифузним
токсичним

зобом ІІ стадії

20

26,30±1,17
p1>0,05;
p2>0,05;
p3>0,05
p4<0,05

20,55±0,22
p1>0,05;
p2>0,05;
p3>0,05
p4>0,05

Вагітні після
резекції ЩЗ

20

28,40±1,07
p1>0,05;
p2>0,05;
p3>0,05
p4>0,05;
p5>0,05

20,80±0,19
p1>0,05;
p2>0,05;
p3>0,05
p4>0,05;
p5>0,05
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Під час вагітності відбувається фізіологічна потреба в
підвищеному продукуванні оксиду азоту, оскільки зростає
об’єм додаткового кровообігу за рахунок системи мати–пла>
цента–плід. Рядом авторів засвідчено збільшення обміну ок>
сиду азоту під час фізіологічної вагітності та за наявності со>
матичних ускладнень останньої [2, 7]. Ймовірно, що участь
оксиду азоту в процесах фізіологічної адаптації організму
жінки до вагітності буде супроводжуватися певними зміна>
ми його обміну при патофізіологічних порушеннях, які ви>
никають у вагітних із тиреопатіями. Ми спробували досліди>
ти дану гіпотезу при вагітності, що перебігає на тлі різних
видів патології ЩЗ. Результати даного дослідження викла>
дені в табл. 2.

Про наявну гіпотензивну та антигіпоксичну дію NO у
вагітних із патологією ЩЗ свідчило вірогідне (p<0,05) зни>
ження його попередника L>аргініну в сироватці венозної
крові порівняно з вагітними з групи контролю (див. табл. 2). 

Посилений синтез NO при тиреопатіях необхідний, на
нашу думку, для виконання ним саногенетуючої, вазодила>
тативної та антигіпоксичної функції, після чого спос>
терігається його посилений розпад. Свідченням останнього є
значно вищий за показники контролю вміст продуктів кон>
вертації оксиду азоту – нітратів у сечі даних вагітних. Проте
ми не виявили вірогідної різниці у вираженості порушень
обміну оксиду азоту залежно від стадії та нозології тирео>
патії, що, на нашу думку, свідчило про індивідуальні компен>

саторні можливості організму кожної вагітної (див. табл. 2).
Отже, зміни фізіологічного обміну оксиду азоту, вияв>

лені у вагітних із тиреопатіями, вказують на наявність не>
обхідності посиленої вазодилатації та зниження рівня
гіпоксії тканин. Зазначені процеси реалізуються підвищен>
ням судинної проникливості, вазодилатацією, ангіоспазмом,
ушкодженням ендотелію та гіперкоагулянтним станом. Ос>
танній разом із гемодинамічними порушеннями та знижен>
ням тканинної перфузії лежить в основі ішемії плаценти, зу>
мовлюючи тим самим розвиток плацентарної недостатності,
а також тканинної гіпоксії, що призводить, як правило, до
розвитку поліорганної недостатності.

Згідно з молекулярно>біологічним визначенням, нук>
леїнові кислоти – це клас біополімерів, які відповідають за
зберігання, передачу та втілення генетичної інформації. Вони є
універсальними компонентами всіх живих організмів. Наявні
два типи нуклеїнових кислот: дезоксирибонуклеїнова (ДНК)
та рибонуклеїнова (РНК). Вуглеводний компонент ДНК пред>
ставлений дезоксирибозою, а РНК – рибозою. Як відомо, ДНК
є спадковим матеріалом усіх живих організмів (за виключен>
ням вірусів та пріонів) та несуть функцію зберігання та відтво>
рення спадкової інформації. ДНК – типовий компонент
клітинного ядра, в якому вона знаходиться в комплексі з білка>
ми, головним чином гістонами. Рівень ДНК в органах і ткани>
нах людини прямо пропорційний кількості клітинних ядер на
одиницю маси тканини. РНК відповідає за втілення спадкової

Група

Показники

ДНК РНК

Контрольна 3,58±0,42 421,08±14,34

Вагітні з дифузним
нетоксичним
зобом І стадії

4,49±0,21
p1>0,05

455,30±12,40
p1>0,05

Вагітні з дифузним
нетоксичним

зобом II стадії

4,31±0,22
p1>0,05;
p2>0,05

450,70±13,15
p1>0,05;
p2>0,05

Вагітні з дифузним
токсичним зобом І

стадії

4,96±0,18
p1<0,05;
p2>0,05;
p3>0,05

539,50±6,91
p1<0,05;
p2<0,05;
p3<0,05

Вагітні з дифузним
токсичним зобом ІІ

стадії

5,12±0,20
p1<0,05;
p2>0,05;
p3>0,05;
p4>0,05

577,25±15,53
p1<0,05;
p2<0,05;
p3<0,05;
p4>0,05

Вагітні після
резекції ЩЗ

4,38±0,18
p1>0,05;
p2>0,05;
p3>0,05
p4>0,05;
p5>0,05

449,60±11,91
p1>0,05;
p2>0,05;
p3>0,05
p4<0,05;
p5<0,05

Група

Показник

L�аргінін Нітрити

Контрольна 18,16±0,63 0,611±0,051

Вагітні з дифузним
нетоксичним
зобом І стадії

11,06±0,47
p1<0,05

3,71±0,54
p1<0,05

Вагітні з дифузним
нетоксичним

зобом II стадії

10,69±0,55
p1<0,05;
p2>0,05

3,82±0,74
p1<0,05;
p2>0,05

Вагітні з дифузним
токсичним зобом І

стадії

11,98±0,39
p1<0,05;
p2>0,05;
p3>0,05

3,86±0,27
p1<0,05;
p2>0,05;
p3>0,05

Вагітні з дифузним
токсичним зобом ІІ

стадії

11,48±0,41
p1<0,05;
p2>0,05;
p3>0,05;
p4>0,05

3,68±0,49
p1<0,05;
p2>0,05;
p3>0,05;
p4>0,05

Вагітні після
резекції ЩЗ

10,4±0,27
p1<0,05;
p2>0,05;
p3>0,05;
p4>0,05;
p5>0,05

3,58±0,19
p1<0,05;
p2>0,05;
p3>0,05;
p4>0,05;
p5>0,05

Òàáëèöÿ 2
Ð³âåíü L-àðã³í³íó (ìêã/ìë) ó ñèðîâàòö³ âåíîçíî¿ êðîâ³ òà

í³òðàò³â (ìêìîëü/ë) ó ñå÷³ âàã³òíèõ êîíòðîëüíî¿ ãðóïè òà ç
ïàòîëîã³ºþ ùèòîïîä³áíî¿ çàëîçè

Примітки:
р1 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із групи
контролю;
р2 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із ДНЗ І ст.;
р3 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із ДНЗ ІІ ст.; 
р4 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із ДТЗ І ст.;
р5 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із ДТЗ ІІ ст.

Òàáëèöÿ 3
Âì³ñò íóêëå¿íîâèõ êèñëîò (ìã/ë) ó ñèðîâàòö³ âåíîçíî¿

êðîâ³ âàã³òíèõ êîíòðîëüíî¿ ãðóïè òà ç ïàòîëîã³ºþ ùèòî-
ïîä³áíî¿ çàëîçè

Примітки:
р1 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із групи
контролю;
р2 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із ДНЗ І ст.;
р3 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із ДНЗ ІІ ст.; 
р4 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із ДТЗ І ст.;
р5 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із ДТЗ ІІ ст.
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інформації в процесі синтезу білків. Рівень РНК в живих
клітинах значно вищий, ніж ДНК, розподіл їх у середині кліти>
ни складніший. Основна маса РНК локалізована в цитоплазмі,
вони входять до складу власне цитоплазматичних рибосом, а
також рибосом мітохондрій та є присутньою у вільній формі
чи нерибосомних комплексів із білками. Нуклеїнові компо>
ненти з’являються в сироватці венозної крові лише за умов
руйнації цілісності клітинної мембрани (РНК) чи в разі пору>
шення цілісності ядер клітин (ДНК). 

Як видно з даних табл. 3, ми не виявили вірогідного зро>
стання ДНК та РНК (p>0,05) у сироватці венозної крові
вагітних із ДНЗ І і ІІ стадій та у вагітних із гіпотиреозом, а
отже, можна стверджувати про відсутність процесів клітин>
ної деструкції (див. табл. 3). Тоді як при дифузному токсич>
ному зобі І–ІІ стадії ми спостерігали вірогідне зростання
(p<0,05) як ДНК, так і РНК, а отже, ми маємо апоптоз
клітин при цьому захворюванні. 

Дослідження активності лужних (ДНКаза, РНКаза) і
кислих (ДНКаза, РНКаза) нуклеаз у сироватці вагітних кон>
трольної групи та з патологією ЩЗ не виявили вірогідних
змін при ДНЗ І, ІІ стадії (див. табл. 3).

Проте нами виявлене вірогідне зростання (р<0,05) ак>
тивності всіх нуклеаз сироватки венозної крові у хворих із
ДТЗ І, ІІ стадії та у вагітних після резекції ЩЗ (табл. 4). 

ВИСНОВКИ

При тиреопатіях функціонування системи оксиду азоту
полягає в запобіганні розвитку акушерських ускладнень у
тих випадках, коли є передумови для їх розвитку, зокрема
при тиреотоксикозі, що проявляється зменшенням рівня L>
аргініну та збільшенням нітритредуктазної активності. У су>
купності зі змінами ендокринних і тканинних захисних сис>
тем ці процеси сприяють розвитку метаболічного стресу та
патологічних реакцій у мікросудинному руслі на рівні пла>
центи. Тому низькі показники L>аргініну та висока нітритре>
дуктазна активність можуть бути прогностичними маркера>
ми розвитку такого ускладнення вагітності, як плацентарна
недостатність. 

Оскільки відомо, що нуклеази є вкрай необхідними фер>
ментами, без яких неможливий клітинний обмін нуклеїно>
вих кислот (вони беруть участь як у розпаді останніх, так і в
їх синтезі), то, на нашу думку, можна припустити, що вияв>
лене зростання активності нуклеаз сироватки венозної
крові у вагітних із тиреотоксикозом та гіпотиреозом може
свідчити про постійні репаративні процеси в організмі
вагітних при вказаних патологічних станах ЩЗ внаслідок
підвищеної руйнації клітин у відповідь на дію пошкоджу>
вальних факторів.

Показатели метаболизма оксида азота и

нуклеиновый гомеостаз у беременных с

эндемическими тиреопатиями

А.С. Паенок, А.Г. Цыпкун, М.А. Костив

Проведено обследование 160 беременных с патологией щитовид>
ной железы и 20 беременных с физиологическим течением геста>
ции для определения специфики обмена оксида азота, содержа>
ния L>аргинина в сыворотке венозной крови и нитратов в моче,
состояния нуклеинового гомеостаза. Полученные результаты сви>
детельствуют об участии оксида азота и нуклеиновых кислот в ме>
ханизмах нарушений системного и регионального кровообраще>
ния у беременных с тиреопатиями, а значит, и возможности ис>
пользования указанных показателей в оценке эффективности те>
рапии. 
Ключевые слова: патология щитовидной железы, беременность,
оксид азота, нуклеиновые кислоты, нуклеазы.

Parameters of nitric oxide metabolism and nucleic

acids homeostasis

in pregnant women with endemic thyroid gland

pathology

O.S. Payenok, A.G. Cypkun, M.O. Kostiv

Peculiarities of nitric oxide metabolism, according to L>arginine con>
centration in the blood serum and nitrates in the urine, as well as
nucleic acids homeostasis were evaluated in 160 pregnant women with
thyroid disorders and 20 pregnant women with physiological course of
gestation. Received data suggest participation of nitric oxide and
nucleic acids in the mechanisms of disturbances of systemic and
regional blood flow in pregnant women with thyroid gland pathology,
and therefore the possibility of using these indicators in assessing the
effectiveness of therapy.
Key words: thyroid gland pathology, pregnancy, nitric oxide, nucleic
acids, nucleases.

ЛІТЕРАТУРА

Група
ДНКаза РНКаза

лужна кисла лужна кисла

Контрольна 14,16±0,76 13,71±0,95 12,61±0,89 14,77±0,91

Вагітні з
дифузним

нетоксични
м зобом І

стадії

23,42±0,73
p1<0,05

22,84±0,64
p1<0,05

20,20±0,80
p1<0,05

19,32±0,35
p1<0,05

Вагітні з
дифузним

нетоксични
м зобом II

стадії

20,89±0,53
p1<0,05;
p2>0,05

19,59±0,50
p1<0,05;
p2>0,05

18,92±0,50
p1<0,05;
p2>0,05

18,14±0,51
p1<0,05;
p2>0,05

Вагітні з
дифузним
токсичним

зобом І
стадії

23,67±1,04
p1<0,05;
p2>0,05
p3<0,05

21,18±1,53
p1<0,05;
p2<0,05
p3<0,05

20,08±0,94
p1>0,05;
p2>0,05
p3>0,05

20,18±1,19
p1<0,05;
p2>0,05
p3>0,05

Вагітні з
дифузним
токсичним

зобом ІІ
стадії

24,13±0,63
p1<0,05;
p2>0,05 
p3<0,05;
p4>0,05

21,89±0,97
p1<0,05; 
p2>0,05
p3>0,05;
p4>0,05

21,62±0,49
p1<0,05;
p2>0,05
p3>0,05;
p4>0,05

21,22±0,68
p1<0,05;
p2>0,05
p3>0,05;
p4>0,05

Вагітні після
резекції ЩЗ

21,45±0,35
p1<0,05;
p2>0,05
p3>0,05;
p4<0,05
p5>0,05

18,48±0,52
p1<0,05;
p2<0,05
p3>0,05;
p4<0,05
p5>0,05

17,43±0,44
p1<0,05;
p2<0,05
p3>0,05;
p4<0,05
p5<0,05

17,43±0,29
p1<0,05;
p2>0,05
p3>0,05;
p4<0,05
p5<0,05

Òàáëèöÿ 4
Àêòèâí³ñòü íóêëåàç (ÌÎ/ìë) ó ñèðîâàòö³ âåíîçíî¿ êðîâ³

âàã³òíèõ êîíòðîëüíî¿ ãðóïè òà ç ïàòîëîã³ºþ ùèòîïîä³áíî¿
çàëîçè

Примітки:
р1 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із групи
контролю;
р2 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із ДНЗ І ст.;
р3 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із ДНЗ ІІ ст.; 
р4 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із ДТЗ І ст.;
р5 – вірогідність відмінностей відповідних показників вагітних із ДТЗ ІІ ст.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Год спустя после крупного ус;
пеха турецкие медики готовятся
к новому уникальному достиже;
нию: молодая турчанка, которой
в августе 2011 года транспланти;
ровали донорскую матку, станет
матерью. В этом ей поможет ме;
тод экстракорпорального опло;
дотворения.

В случае успеха запланиро;
ванной на сентябрь имплантации
эмбрионов в матку 22;летней
турчанки по имени Серт (Sert)
врачи клиники при университете
турецкого города Акдениз
(Akdeniz University Hospital) полу;
чат дополнительный приоритет в
новом направлении трансплан;
тологии.

Чуть менее года назад турец;
кие врачи впервые в мире ус;
пешно пересадили Серт матку.
Женщина появилась на свет с
редкой врожденной аномалией ;

полным отсутствием этого орга;
на. При этом все остальные орга;
ны ее репродуктивной системы
были в норме.

Прежде чем проводить уни;
кальную операцию, медики из;
влекли из яичников Серт не;
сколько яйцеклеток, которые бы;
ли успешно оплодотворены
спермой ее мужа и заморожены
в жидком азоте.

Операция по трансплантации
матки от посмертного донора
прошла вполне успешно ; врачи,
наблюдавшие Серт на протяже;
нии почти года, сообщают, что за
этот период у нее было 11 мен;
струальных циклов. Пересажен;
ная матка функционирует абсо;
лютно нормально.

Уникальность следующего
этапа заключается в том, что ме;
дики начнут постепенно снижать
дозы препаратов для подавле;

ния естественного иммунитета
Серт, которые ей приходилось
принимать на протяжении всего
периода после операции. Прием
таких препаратов препятствует
отторжению донорского органа.
В случае успешного зачатия и
вынашивания ребенок появится
на свет с помощью кесаревого
сечения на 33;й или 34;й неделе
беременности.

Затем донорскую матку… уда;
лят ; чтобы женщине не при;
шлось на протяжении всей жизни
принимать препараты для имму;
носупрессии, поскольку они об;
ладают выраженными побочны;
ми эффектами. 

В запасе у врачей есть 8 замо;
роженных эмбрионов ; в случае
неудачи два месяца спустя будет
сделана новая попытка.

http://www.health;ua.org 
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Поширеність метаболічного синдрому (МС) у теперішній
час становить від 5 до 20% і продовжує збільшуватися.
Проте взаємовідносини перебігу МС і гестаційного проце-
су, а також роль імунологічних зсувів у постанні усклад-
нень гестації у пацієнток з МС вивчені ще недостатньо.
За даними обстеження 105 вагітних з надлишковою масою
тіла було встановлено розвиток вторинної імунологічної
недостатності за гіпосупресорним варіантом (для якого ха-
рактерно переважне зниження рівня Т-супресорів на тлі
загальної Т-лімфопенії), дисімуноглобулінемії та активація
імунокомплексних реакцій. Вираженість імунологічних по-
рушень щільно корелює з рівнем ІМТ.
За індивідуальним аналізом імунограм пацієнток з МС бу-
ло встановлено зв’язок між характером імунологічних
зсувів та особливостями перебігу вагітності, а саме – за-
лежність розвитку загрози викидня та ранніх гестозів від
значення індексу CD4/CD8 і концентрації ЦІК.
Ключові слова: метаболічний синдром, ускладнення
вагітності, порушення імунітету.

За даними багатьох авторів, поширеність метаболічного
синдрому (МС) продовжує збільшуватися в Україні па>

ралельно зі зростанням його частоти у розвинених країнах, і
у теперішній час становить від 5 до 20% [5, 8, 14]. 

Кількість публікацій і інтерес з боку фахівців різно>
манітних медико>біологічних галузей до МС значно зростає
останніми роками, що пов’язане, по>перше, із нагромаджен>
ням нових відомостей про патофізіологічні закономірності
його розвитку, по>друге, зростає увага практичних лікарів до
даної патології, оскільки МС – фактор високого ризику роз>
витку серцево>судинної патології, цукрового діабету та
інших захворювань [2, 4, 7]. 

Проте взаємовідносини перебігу МС і гестаційного про>
цесу вивчені ще недостатньо [6]. Не відповідає актуальності
проблеми зниження поширеності акушерських та перина>
тальних ускладнень у жінок з МС існуюча увага до визна>
чення патогенетичних зв’язків між зсувами параметрів го>
меостазу та виникненням ускладнень вагітності, пологів,
розвитком неонатальної захворюваності [3, 12].

Дослідження багатьох авторів визначили розвиток під
час вагітності певних змін імунологічного статусу, напри>
клад, формування тимчасового фізіологічного помірно ви>
раженого імунодефіциту за гіперсупресорним варіантом,
біологічна роль якого полягає у забезпеченні імунологічної
толерантності до антигенів плода [13]. Також встановлена
роль імунологічних порушень у розвитку найпоширеніших
акушерських проблем – невиношування, гестозів, анемії
[10].

Оскільки порушення вуглеводного, ліпідного та пурино>
вого обмінів при МС супроводжуються накопиченням про>
дуктів спотвореного метаболізму (гідроперекисів, малоново>
го диальдегіду, дієнових кон’югатів, середньомолекулярних
пептидів та ін.), внаслідок їх виражених імунотоксичних
властивостей було б очікуваним формування у такого кон>
тингенту пацієнток особливих змін імунного статусу [11].
Тому нас зацікавило вивчення ролі імунологічних зсувів у
виникненні ускладнень гестації в пацієнток з МС.

Метою нашого дослідження було визначення особливо>
стей змін показників імунної системи у вагітних з МС та їх
ролі в розвитку акушерських ускладнень.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Нами було обстежено 105 пацієнток з надлишковою ма>
сою тіла віком від 21 до 38 років, які протягом 2009–2011
років ставали на облік з приводу вагітності. Було сформова>
но 3 рівночисельні (по 35 осіб) групи, до яких жінки були
розподілені залежно від ступеня ожиріння та наявності МС.
До І групи ввійшли пацієнтки з індексом маси тіла (ІМТ) від
30 до 40 без ознак МС; до ІІ групи – особи з ІМТ від 30 до 40
та встановленим МС; до ІІІ групи – жінки з встановленим
МС та ІМТ >40. До групи співставлення включено 50 пер>
шовагітних без акушерських ускладнень та екстрагеніталь>
ної патології. 

Встановлення діагнозу МС у жінок, що спостерігалися,
проводили за критеріями Міжнародної федерації діабету
2005 р., а саме: абдомінальний тип ожиріння, наявність
інсулінорезистентності, дисліпідемії та артеріальної гіпер>
тензії [1].

Імунологічне дослідження проводили в 10–12 тиж
вагітності. 

Стан клітинної ланки імунітету визначали шляхом
підрахунку відносної та абсолютної кількості В>, Т>лімфо>
цитів та їх основних регуляторних субпопуляцій в цитоток>
сичному тесті з моноклональними антитілами (МА) [9]. Ви>
користовували набори МА («Мікрофлора», Росія) для іден>
тифікації лімфоцитів з фенотипом CD3+ (тотальна попу>
ляція Т>клітин), CD4+ (Т>хелпери/індуктори), CD8+ (Т>суп>
ресори/кілери), CD22+ (В>лімфоцити); обчислювали імуно>
регуляторний індекс CD4/CD8, який відображає співвідно>
шення хелперної та супресорної субпопуляцій Т>клітин.

Показники гуморального імунітету визначали за концен>
трацією імуноглобулінів (Ig) класів A, M, G у сироватці
крові методом радіальної імунодифузії в агарі з використан>
ням специфічних антисироваток до імуноглобуліну кожного
класу [9]. 

Рівень циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) та їх
фракційний склад досліджувався методом диференційова>
ної преципітації у 2%, 3,5% та 6% розчинах поліетиленгліко>
лю з молекулярною масою 6000 дальтон [9]. 

Математичний аналіз проводився згідно з рекомен>
даціями О.П. Мінцера. Статистична обробка досліджувано>
го матеріалу включала опрацювання всієї бази даних з час>
тотним аналізом дискретних та беззупинних значень (n,
M±m, , мінімальні та максимальні значення, асиметрія й ек>
сцес). Достовірність відміни пар середніх обчислювалася за
допомогою критеріїв Стьюдента. Аналіз взаємозв’язків між
явищами проводився із розрахунком коефіцієнта кореляції r
і кореляційного відношення t [15].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За результатами імунологічних тестів у вагітних з над>
лишковою масою тіла встановлено істотні зсуви як з боку
клітинної ланки імунітету, так і гуморальних факторів імун>
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ного захисту. Так, при вивченні кількості Т> і В>лімфоцитів
відзначена чітко виражена тенденція до зменшення їх рівня
в периферичній крові (табл. 1). Середня кратність зниження
відносного числа CD>3>клітин порівняно з нормою у
пацієнток І групи становила 1,18 разу (р<0,05), у той час як
у жінок ІІІ групи – 1,4 разу (р<0,001).

Аналогічні зміни відзначались щодо абсолютного вмісту
Т>лімфоцитів і були пов’язані із загальною лімфоцито>
пенією. Кратність зниження даного показника відносно нор>
ми в обстежених осіб становила 1,91; 2,8 та 3,71 разу
відповідно в І, ІІ та ІІІ групах. 

Т>лімфопенія у більшості обстежених вагітних супрово>
джувалась дисбалансом основних регуляторних субпопу>
ляцій Т>лімфоцитів. Так, у вагітних І групи відносний вміст
Т>хелперів не мав достовірної різниці із нормативними да>
ними, в осіб ІІ групи він був знижений в 1,19 разу (р<0,05),
у ІІІ – в 1,44 разу (р<0,001). Вивчення абсолютної кількості
Т>хелперів/індукторів в обстежених жінок виявило більш
істотні відмінності від норми: в 1,3; 2,5 та 3,8 разу відповідно
в І, ІІ та ІІІ групах. За результатами вивчення рівня супре>
сорної субпопуляції Т>лімфоцитів у вагітних з надлишковою
масою тіла встановлено, що рівень CD>8>клітин у перифе>
ричній крові у всіх обстежених був знижений набагато
більше, ніж рівень CD>4>лімфоцитів. Кратність відмінності
від норми при цьому становила при відносному обчисленні
1,26, 1,37 та 2,03 разу відповідно для І, ІІ та ІІІ груп
(р<0,001). Абсолютний рівень Т>супресорів зменшувався
відповідно у 2,02, 2,84 та 5,45 разу (р<0,001). Отже, у
вагітних з надлишковою масою тіла і МС простежувалася
тенденція до переважного пригнічення рівня Т>супре>
сорів/кілерів і менш вираженого зменшення Т>хел>
перів/індукторів.

Такий дисбаланс субпопуляцій Т>клітин призводив до
підвищення імунорегуляторного індексу (ІІ) CD4/CD8,
який характеризує хелперно>супресорне співвідношення
(табл. 1). Так, у вагітних без МС середнє значення ІІ підви>
щувалось лише у 1,1 разу (р>0,05). Наявність МС при
ІМТ<40 супроводжувалась зростанням ІІ у 1,16 разу
(р<0,05), а пацієнтки з МС та ІМТ>40 мали виражений дис>
баланс регуляторних субпопуляцій із зростанням ІІ у 1,41
разу (р<0,001).

Вивчення рівня В>лімфоцитів у вагітних з надлишковою
масою тіла дозволило виявити незначні зміни їх вмісту у
відносному обчисленні. Але при цьому за рахунок загальної
лімфоцитопенії в абсолютному вирахуванні середній рівень
лімфоцитів з фенотипом CD22 був зменшеним у вагітних І
групи в 1,71 разу, у ІІ групі – у 2,28, а у ІІІ – 2,93 разу (р<0,001). 

Отже, у вагітних з надлишковою масою тіла відбувається
формування вторинної імунологічної недостатності за гіпо>
супресорним варіантом, для якого характерно переважне
зниження рівня Т>супресорів на тлі загальної Т>лімфопенії. 

Вивчення загального рівня ЦІК показало істотне його
зростання у всіх обстежених вагітних з надлишковою масою
тіла (табл. 2). При цьому максимальні значення даного по>
казника реєструвались у вагітних з ІМТ>40. У цієї когорти
пацієнток загальний рівень ЦІК перевищував показник нор>
ми в середньому у 2,39 разу (р<0,001). Мінімальна кратність
відмінностей даного показника від норми була у вагітних без
МС і становила 1,46 разу (р<0,01).

Дослідження молекулярного складу ЦІК у вагітних з
надлишковою масою тіла дозволило відзначити, що підви>
щення їх рівня відбувалося переважно за рахунок найбільш
патогенних – середньо> і дрібномолекулярних фракцій. При
цьому реєструвався істотний дисбаланс ІК різної молеку>
лярності. Зростання частки середньо> і дрібномолекулярних
ІК на тлі загального збільшення концентрації ЦІК сприяло
значному підвищенню показників їх абсолютних концент>
рацій. У той же час частка великомолекулярних ІК у струк>
турі загальних ЦІК мала тенденцію до зниження, хоча їх аб>
солютний показник за тих самих причин також зростав.

У вагітних І групи встановлена достовірна різниця лише
для абсолютних показників вмісту середньо> і дрібномоле>
кулярних ІК, і кратність підвищення при цьому становила
відповідно 1,28 та 1,32 разу (р<0,05). Наявність МС у
вагітних супроводжувалась достовірним перевищенням су>
марної концентрації середньо> і дрібномолекулярних ІК як в
абсолютному значенні, так і в частковому обчисленні.

У всіх обстежених жінок з надлишковою масою тіла була
виявлена дисімуноглобулінемія різного характеру і ступеня
вираженості.

Як видно з наведених результатів (див. табл. 2) найбільш
істотним було зниження концентрації IgM, його кратність

Показники
Групи

Контрольна І ІІ ІІІ

ЦІК загал, г/л 2,64±0,05 3,8±0,07** 5,5±0,05*** 6,3±0,04***

великомол. ІК, % 36,5±0,3 31,3±0,7 27,7±0,4* 18,4±0,7**

середньомол. ІК, % 34,3±0,6 36,2±0,5 38,9±0,4* 41,8±0,8*

дрібномол. ІК, % 29,2±1,1 32,5±0,7 33,4±0,5* 39,8±0,3*

Ig A, г/л 1,93±0,12 1,56±0,24* 1,48±0,31* 1,23±0,27**

Ig M, г/л 0,85±0,09 0,68±1,1* 0,66±0,4* 0,53±0,5**

Ig G, г/л 18,3±1,2 15,3±0,9* 12,7±0,6** 12,1±0,5**

Òàáëèöÿ 1
Ïîêàçíèêè êë³òèííîãî ³ìóí³òåòó ó âàã³òíèõ ç íàäëèøêîâîþ

ìàñîþ ò³ëà (M±m)

Примітка: у даній таблиці і в табл. 2 достовірність відмінності від показника
групи співставлення: * – при р<0,05, ** – р<0,01, *** – р<0,001.

Òàáëèöÿ 2
Ãóìîðàëüí³ ïîêàçíèêè ³ìóí³òåòó ó âàã³òíèõ ç íàäëèøêîâîþ ìàñîþ ò³ëà (M±m)

Показники

Групи

Конт�

рольна
І ІІ ІІІ

CD;3, % 
109/л

59,5±0,8 
1,26±0,02

50,4±0,6* 
0,66±0,02*

44,9±0,8** 
0,45±0,04***

42,5±0,7** 
0,34±0,03***

CD;4, % 
109/л

28,5±0,9 
0,6±0,04

24,4±0,4 
0,32±0,04*

24,0±0,2* 
0,24±0,03***

19,8±0,3** 
0,16±0,02***

CD;8, % 
109/л

33,5±0,8 
0,71±0,05

26,5±0,4** 
0,35±0,04*

24,5±0,5*** 
0,25±0,03***

16,5±0,6*** 
0,13±0,02***

CD;4/CD;8 0,85±0,04 0,94±0,02* 0,98±0,02* 1,2±0,02***

CD;22, % 
109/л

19,4±0,3
0,41±0,03

18,4±0,4 
0,24±0,02***

18,1±0,6 
0,18±0,02***

17,5±0,6* 
0,14±0,03***
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становила 1,25 та 1,28 у жінок з ІМТ < 40 (відповідно І та ІІ
групи) і 1,6 при ІМТ > 40 (ІІІ група). Аналогічна тенденція
(більш виражена залежність від значення ІМТ) спостеріга>
лась і з боку змін вмісту IgА і кратність зменшення дорівню>
вала відповідно 1,23, 1,30 та 1,56 разу. Рівень IgG у обстеже>
них вагітних без МС був зниженим лише у 1,19 разу
(р>0,05), проте розвиток МС супроводжувався зменшенням
цього показника у 1,44 та 1,51 разу при ІМТ <40 та > 40
відповідно (ІІ та ІІІ групи).

Оскільки патологічні зміни імунологічного статусу під
час вагітності розцінюються як етіопатогенетичні чинники
деяких акушерських ускладнень (зокрема, невиношування,
гестозів), нас зацікавило вивчення особливостей перебігу
вагітності у пацієнток з надлишковою масою тіла з урахуван>
ням виявленої в них імунопатології.

Найбільш частими гестаційними ускладненнями в об>
стежених пацієнток були загроза мимовільного переривання
вагітності (13 осіб, 12,4%) та ранній гестоз (23 особи, 21,9%)
(рис. 1). Серед пацієнток без МС дані ускладнення були
діагностованими відповідно у 2 (5,7% ) та 5 (14,3%), у групі з
наявністю МС та ІМТ<40 – у 4 (11,4%) та 7 (20%) вагітних,
у групі з ІМТ>40 – у 7 (20%) та 11 (31,4%) осіб. Отже, часто>
та ускладнених вагітностей у пацієнток з надлишковою ма>
сою тіла зростає за мірою підвищення ІМТ та розвитку МС.

За індивідуальним аналізом імунограм обстежених
пацієнток була встановлена чітка взаємозалежність між ха>
рактером імунологічних зсувів та особливостями перебігу
вагітності. Із усієї когорти вагітних, що спостерігались,
жінки із загрозою переривання вагітності мали показники
індексу CD4/CD8 у межах 0,96–1,34 (у середньому –
1,21±0,08) – рис. 2. У пацієнток без загрози переривання зна>
чення цього показника коливались від 0,9 до 1,08 із середнім
значенням 0,99±0,04. Достовірність різниці середніх значень
імунорегуляторного індексу у вагітних із загрозою та без за>
грози переривання була істотною – р<0,01. 

Це узгоджується із загально відомим поглядом про роль
фізіологічної імуносупресії у підтримці вагітності та дає
підставу проводити прогнозування ризику мимовільного ви>
кидня у жінок з надлишковою масою тіла за значенням дано>
го показника [13].

Найбільш вагомим при аналізі імунограм у вагітних з
раннім гестозом та без даного ускладнення були відмінності
показників концентрації ЦІК (рис. 3). Так, у жінок з даним
ускладненням вагітності рівні ЦІК були в межах 5,25–6,76 (у
середньому 6,15±0,08). У пацієнток без раннього гестозу зна>
чення цього показника коливались від 2,81 до 5,89 (у серед>

ньому 4,15±0,09). Достовірність різниці середніх значень
вмісту ЦІК у вагітних з раннім гестозом та без нього була та>
кож істотною – р<0,01.

Оскільки роль активації імунокомплексних реакції у
розвитку гестозів є доведеною, за показником ЦІК, за нашою
думкою, можливе проведення оцінки ступеня ризику роз>
витку даного ускладнення у вагітних з надлишковою масою
тіла і МС.

Отримані данні є підґрунтям для подальшого досліджен>
ня зв’язків характеру і ступеня імунологічних порушень у
вагітних з надлишковою масою тіла у поєднанні з МС та
особливостями перебігу вагітності, пологів і перинатальни>
ми ускладненнями.

ВИСНОВКИ

У вагітних з надлишковою масою тіла та МС вияв>
ляється формування вторинного помірно вираженого імуно>
дефіциту за гіпосупресорним варіантом (що характери>
зується Т>лімфопенією з переважним зниження рівня Т>су>
пресорів), активація імунокомплексних реакцій та дисіму>
ноглобулінемія.

Ступінь вираженості імунологічних порушень підси>
люється за мірою зростання ІМТ та розвитку МС.

Деякі особливості імунного статусу (показники індексу
CD4/CD8 і концентрації ЦІК) та розвиток ускладнень

Ðèñ. 1. ×àñòîòà óñêëàäíåíü âàã³òíîñò³ â îáñòåæåíèõ
ïàö³ºíòîê

Ðèñ. 2. Çíà÷åííÿ ïîêàçíèêà ÑD4/CD8 â îáñòåæåíèõ
ïàö³ºíòîê ³ç ð³çíèì ïåðåá³ãîì âàã³òíîñò³ (ðîçâèòîê àáî
â³äñóòí³ñòü çàãðîçè àáîðòó)

Ðèñ. 3. Çíà÷åííÿ ïîêàçíèêà âì³ñòó Ö²Ê ó îáñòåæåíèõ
ïàö³ºíòîê çà íàÿâíîñò³ ðîçâèòêó àáî â³äñóòíîñò³ ðàííüîãî
ãåñòîçó
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вагітності (насамперед, загрози викидня та ранніх гестозів) у
вивчаємого контингенту пацієнток має виражений зв’язок.
Його вивчення у подальшому дослідженні, можливо, дозво>
лить використання результатів імунологічного обстеження
для прогнозування ступеня ризику розвитку акушерської та
перинатальної патології.

Особенности состояния иммунной системы у бе�

ременных с метаболическим синдромом

С.Н. Сергиенко, Т.В. Юдина, Н.О. Колеко

Распространенность метаболического синдрома (МС) в настоя>
щее время составляет от 5 до 20% и продолжает увеличиваться.
Однако взаимоотношения течения МС и гестационного процесса,
а также роль иммунологических сдвигов в развитии акушерских
осложнений у пациенток с МС изучены еще недостаточно.
При обследовании 105 беременных с избыточной массой тела бы>
ло установлено формирование вторичной иммунологической не>
достаточности по гипосупрессорному варианту (для которого ха>
рактерно преобладающее снижение уровня Т>супрессоров на фо>
не общей Т>лимфопении), дисиммуноглобулинемии и активация
иммунокомплексных реакций. Выраженность иммунологических
нарушений плотно коррелирует с уровнем ИМТ.
При индивидуальном анализе иммунограмм пациенток с МС бы>
ла установлена связь между характером иммунологических сдви>
гов и особенностями течения беременности, а именно – зависи>
мость развития угрозы выкидыша и ранних гестозов от значения
индекса CD4/CD8 и концентрации ЦИК.
Ключевые слова: метаболический синдром, осложнения беремен�
ности, нарушения иммунитета.

Features of the condition of immune system at

pregnant women with the metabolic syndrome

S.N. Sergiyenko, T.V. YudinA, N.O. Koleko

Prevalence of a metabolic syndrome (MS) takes from 5 up to 20 % and
continues to increase. However, mutual relations of current MS and
gestation process, and also a role of immune shifts in development of
obstetric complications at patients with MS are studied in an insuffi>
cient measure.
At inspection of 105 pregnant women with superfluous weight of a
body formation of secondary immune insufficiency in hyposupressive
variant (for which prevailing decrease in level Т>supressors on a back>
ground of the general Т>lymphopenia are characteristic), dysim>
munoglobulinemia and activation of immunocomplex reactions has
been established. Expressiveness of immune infringements densely
correlates with level of bodyweight index.

At the individual analysis of immunograms of patients with MS con>
nections between character of immune shifts and features of current of
pregnancy, namely dependence of development of threated abortion
and early gestosis from value of index CD4/CD8 and concentration of
CIC has been established.
Key words: a metabolic syndrome, complications of pregnancy,
infringements of immunity.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Женщины, инфицированные
вирусом Toxoplasma, который
передается при контакте с до;
машними животными, а также
через плохо приготовленное мя;
со или немытые овощи, отлича;
ются повышенной склонностью
к самоубийству. Вывод сделали
ученые, которое изучили данные
более 45 000 женщин в Дании.

"Мы не можем с увереннос;
тью сказать, что именно взыва;
ет у женщины желание убить
себя, но мы нашли определен;

ную связь между инфекцией и
попытками самоубийства в бо;
лее позднем возрасте. Мы пла;
нируем продолжать наши ис;
следования этой связи", ; гово;
рят исследователи.

Примерно одна треть насе;
ления земного шара инфициро;
вана паразитами, которые про;
живают в клетках мозга и мыш;
цах, часто без определенных
симптомов. Инфекция, которая
называется токсоплазмоз, был
связана с психическими забо;

леваниями, такими как шизо;
френия, а также изменениями в
поведении. Самоубийство яв;
ляется критически важным во;
просом психического здоровья.
Около 1 миллиона человек со;
вершают самоубийства и еще
10 млн. совершают попытки са;
моубийства по всему миру каж;
дый год. Потому ученые реши;
ли изучить один из устранимых
факторов суицида.

Источник: Medicalxpress 

ЖЕНЩИНЫ С ТОКCОПЛАЗМОЗОМ ИМЕЮТ ВЫСОКИЙ РИСК СУИЦИДА 
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Питання охорони материнства і дитинства є пріоритетни>
ми в сучасній охороні здоров’я. Серед них проблема не>

виношування вагітності і синдрому втрати плода належить
до найбільш актуальних і важливих, як у науково>практич>
ному, так і медико>соціальному аспектах [1, 5, 9]. В Україні
від 15 до 23% діагностованих вагітностей недоношуються до
терміну своєчасних пологів, при цьому звичне невиношу>
вання вагітності становить 3–5% всіх вагітностей [8]. Аналіз
даних літератури, яка присвячена проблемам невиношуван>
ня вагітності, свідчить, що серед чинників втрати вагітнос>
тей, що не зумовлені генетичними аномаліями плода,
найбільш вагомими є гормональні та інфекційні фактори. Із
них найбільшу увагу привертають лютеїнова недостатність,
запальні і дисбіотичні процеси нижніх відділів генітального
тракту [2, 4, 6, 10].

Одним з елементів терапії, спрямованої на збереження
вагітності, є застосування гестагенних препаратів із різним
шляхом введення [3, 11, 12]. Проте на сьогодні практично
відсутні дослідження змін біотопу піхви з використанням
кількісного визначення мікроорганізмів у процесі застосу>
вання гестагенів. 

Метою роботи було дослідження особливостей біоцено>
зу піхви з використанням тест>системи «Фемофлор>16»
після перорального та вагінального шляху застосування гес>
тагенів [7].

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під спостереженням перебувало 100 вагітних зі звичним
невиношуванням вагітності і симптомами загрози викидня
(основна група). Контрольна група – 20 повторно вагітних з
неускладненим перебігом гестаційного процесу і відсутністю
втрат вагітності в анамнезі. 

У дослідження включали пацієнток з одноплідною
вагітністю і наявністю в анамнезі двох і більше самовільних
викиднів, за відсутності: хромосомних аномалій у каріотипі
подружжя, народження дітей з природженими аномаліями
розвитку, аномалій розвитку матки і тяжкої екстрагеніталь>
ної патології. Групи вагітних були співставні за терміном
вагітності, віком, соціально>економічним станом, геніталь>
ною та екстрагенітальною патологією.

Усім вагітним проводились клініко>лабораторне, загаль>
но>соматичне та гінекологічне обстеження, ультрасоно>
графія. Ультразвукове дослідження вагітних здійснювали за
допомогою ультразвукової діагностичної системи HDI 5000
Sono CT (Philips Ultrasound, США) за стандартною методи>
кою в режимі реального часу з використанням конвексного
трансабдомінального (2–5 МГц) та трансвагінального
(5–9 МГц) датчиків. 

Рівень прогестерону (П) у сироватці крові визначали
імуноферментним методом з використанням комерційних
тест>систем (ELISA KIT, DRG, USA) на стриповому імуно>
ферментному аналізаторі „Stat Fax 303 Plus” (США). Для
уникнення впливу коливань рівня гормонів протягом доби
кров для гормональних досліджень забирали в умовах
фізіологічного спокою вранці натще. Отриману після цент>
рифугування сироватку зберігали за температури >20 °С до
проведення дослідження. 

Дослідження біоценозу піхви здійснювали методом
ПЛР з детекцією результатів у режимі реального часу
(„Фемофлор>16”) при госпіталізації у стаціонар та через 2 і
6 тиж лікування. Матеріал для дослідження забирали з зад>
ньо>бокових склепінь піхви одноразовим стерильним
інструментом «Cytobrush», який поміщали у пробірку «Еп>
пендорф» з транспортним середовищем і зберігали до до>
ставки в лабораторію не більше 4 год у холодильній камері
за температури +4 °С. Тест>система „Фемофлор>16” дає
змогу провести кількісну оцінку сапрофітної й умовно>па>
тогенної мікрофлори піхви, при цьому абсолютна кількість
ідентифікованих мікроорганізмів виражається у геном>
еквівалентах, що пропорційно кількості мікроорганізмів, а
відносна кількість збудників може бути представлена у
відсотках до загальної бактеріальної маси. Загальна бак>
теріальна маса у здорових жінок репродуктивного періоду
становить від 106 до 108. Основним представником нор>
мобіоти генітального тракту здорових жінок є представни>
ки Lactobacillus, частка яких у процентному виразі
відповідає 76–100%. Нормобіоценоз піхви трактували
відповідно до інструкцій фірми>виробника: загальна бак>
теріальна маса – 106–108; Lactobacillus – 106–108, аеробні й
анаеробні умовно>патогенні мікроорганізми в абсолютній
кількості менше 104 (0,1–1%), M. hominis, U. urealiticum і
parvum, гриби роду Candida відсутні або їх менше 104. У разі
перевищення вказаних показників стан біотопу піхви
розцінювали як аеробний, анаеробний або змішаний (у
поєднанні з дріжджоподібними грибами роду Candida)
дисбіоз залежно від виявленої етіологічної структури. 

Первинно сформований масив вагітних (100
пацієнток) на основі вибору пацієнтками типу і шляху
введення гестагену був розподілений на дві групи. Вагітні
І групи (50 жінок) отримували мікронізований прогесте>
рон у таблетках для вагінального введення по 50 мг (Лю>
теїна, „Адамед”, Польща) у добовій дозі 200 мг (вагінальне
введення 2 рази на добу по 100 мг). У ІІ групі 50 вагітних
отримували перорально дидрогестерон по 10 мг двічі на
добу. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Середній вік вагітних становив 27,8±4,2 року (від 16 до
35 років), вагітність була бажаною у всіх пацієнток, однак у
22% – непланованою. 

Менархе у 87% вагітних І і ІІ групи встановилось у віці
10–14 років (у середньому у 12,6±0,5 року), що відповідає
віковій нормі географічного регіону, і не відрізнялось від ча>
су появи менархе в жінок контрольної групи. У 13% вагітних
порушення менструальної функції були з віку менархе (з
15–16 років), у 32% – після невдалого завершення поперед>
ньої вагітності. В анамнезі в 40% пацієнток були артифіційні
аборти, у 21% – передчасні пологи, у 29% – завмерлі
вагітності.

Термін гестації на момент включення пацієнток у
дослідження становив від 8 до 11 тиж (у середньому –
8,9±1,2 тиж) і відповідав першому критичному періоду роз>
витку вагітності. Усі вагітні протягом 2 тиж перебували у

Àíàë³ç ñòàíó á³îöåíîçó ï³õâè ïðè òåðàï³¿
çâè÷íîãî íåâèíîøóâàííÿ âàã³òíîñò³
С.О. Шурпяк 
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стаціонарі, після чого продовжували лікування в умовах
стаціонару на дому. Основною скаргою пацієнток був перей>
моподібний або тупий біль унизу живота, у 22% – у
поєднанні з незначними темно>кров’янистими виділеннями
з піхви. Вагітні з наявністю кров’янистих виділень отриму>
вали перорально дидрогестерон.

Під час ультразвукового дослідження, проведеного до
початку лікування, у всіх пацієнток виявлялися абсолютні
ультразвукові маркери загрози переривання вагітності: у
100% – локальне потовщення міометрія з деформацією пло>
дового яйця, у 12% за наявності кров’яних виділень з піхви
виявлена ретрохоріальна гематома. У той же час у частини
пацієнток були і відносні ознаки загрози невиношування:
відсутність кісти жовтого тіла до 12 тиж вагітності (38%),
відсутність візуалізації жовткового мішечка з 6 до 10 тиж
(9%), передчасна редукція жовткового мішечка (11%).

Концентрація прогестерону в сироватці крові вагітних І і
ІІ групи до початку лікування становила в середньому
33,4±6,7 нмоль/л – розкид показників від 24,2 нмоль/л до
38,8 нмоль/л, (р<0,001 порівняно з контролем), тоді як у
жінок із фізіологічним перебігом вагітності в аналогічні
терміни рівень прогестерону в середньому становив
66,5±9,4 нмоль/л (рис. 1). 

Клінічне спостереження засвідчило, що після 2 тиж ліку>
вання повна редукція больового синдрому спостерігалася в
16 (32%) вагітних І групи і 15 (30%) – ІІ групи, кров’янисті
виділення з піхви припинились у 10 пацієнток, що узгоджу>
валося з позитивними змінами ультразвукової картини
(відсутність локального підвищеного тонусу міометрія,
зменшення розмірів ретрохоріальної гематоми). Решта
пацієнток відзначали менш виражений больовий синдром,
зникнення відчуття тяжкості внизу живота, хоча ультразву>
кові маркери загрози переривання вагітності зберігалися. У
пацієнток І і ІІ групи к 3>му тижню лікування встановлено
зростання рівня прогестерону у сироватці крові (р<0,05), од>
нак ні в однієї з них не було досягнуто рівня контрольної
групи (рис. 2).

Через 4 тиж повна відсутність клінічних симптомів і уль>
тразвукових маркерів загрози переривання вагітності кон>
статована в 90% жінок І групи і 82% – ІІ групи. 

Рівні прогестерону в сироватці крові через 4 тиж від по>
чатку лікування наближались у більшості пацієнток І і ІІ
підгрупи до рівня показників у жінок із фізіологічною
вагітністю, однак у пацієнток ІІ групи спостерігалася значна
варіабельність даних показників.

Нормоценоз піхви під час першого обстеження був діаг>
ностований тільки у 48% вагітних І групи і 36% – ІІ групи. У
30% жінок І групи та у 36% – ІІ групи виявлено помірний
дисбіоз, змішаний дисбіоз з переважанням грибів роду
Candida – у 20% і 24% випадків відповідно, виражений анае>

робно>кандидозний дисбіоз виявлений у 2% і у 4% вагітних
відповідно. Після 2 тиж лікування кількість вагітних із
помірним дисбіозом зменшилась у І групі до 16%, а в ІІ групі
– до 28%, що пояснюється концентрацією вагітних з
кров’янистими виділеннями, що сприяють розвитку
дисбіозу саме в ІІ групі. У той же час встановлено зростання
частоти кандидозу без переважання анаеробної флори у І
групі до 24%, а в ІІ групі – до 30%. В обох групах протягом
періоду лікування спостерігалося подальше значне змен>
шення частоти вагінального дисбіозу, що особливо було ха>
рактерним для І групи. Наприкінці аналізованого періоду
помірний дисбіоз був виявлений лише 8% жінок І групи та
10% – ІІ групи при збереженні тенденції до зростання часто>
ти кандидозу піхви.

У контрольній групі помірний дисбіоз піхви в поєднанні
з кандидозом було діагностовано в 10% пацієнток за відсут>
ності клінічної симптоматики. У процесі лікування нами не
встановлено негативного впливу вагінального мікронізова>
ного прогестерону на стан біотопу піхви, а покращання по>
казників біотопу піхви корелювало із редукцією явищ загро>
зи викидня.

ВИСНОВКИ

1. Традиційний шлях введення прогестерону (перораль>
ний) не має переваг перед вагінальним шляхом застосування
мікронізованого прогестерону, у той час у разі перорального
прийому дидрогестерону відзначається індивідуальний роз>
кид показників рівнів прогестерону в сироватці крові, а
вагінальне застосування мікронізованого прогестерону не є
доцільним за наявності кров’янистих виділень з піхви. 

2. У процесі лікування не виявлено негативного впливу
вагінального мікронізованого прогестерону на стан біотопу
піхви, а покращання показників біотопу піхви корелює із ре>
дукцією явищ загрози викидня в разі використання різних
шляхів уведення гестагенів.
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Перспективи подальших досліджень
Враховуючи, що пацієнтки зі звичним невиношуванням

вагітності можуть застосовувати гестагенні препарати про>
тягом тривалого часу, починаючи з періоду преконцепційної
підготовки, необхідне продовження вивчення стану біотопу
піхви залежно від тривалості застосування гестагену для оп>
тимізації ведення вагітних та покращання перинатальних
наслдків вагітності.

ЛІТЕРАТУРА

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Британские ученые предуп;
реждают будущих мам о том,
что здоровье малыша может
значительно пострадать от их
карьерных амбиций. После 8
месяцев вынашивания необхо;
димо обязательно уйти в от;
пуск ; иначе вред для плода бу;
дет сравним с вредом от куре;
ния.

Как известно, одним из важ;
нейших показателей здоровья
новорожденного является его
вес ; это фактор во многом пред;
определяет, как станет разви;
ваться младенец не только в пер;
вые месяцы, но и на протяжении
всей жизни.

Однако будущие матери, осо;
бенно в возрасте старше 24 лет,
должны знать, что продолжение
выполнения служебных обязан;
ностей в течение последних 4;х

недель беременности приводит к
снижению веса малыша в сред;
нем на 230 граммов.

Эти данные были получены
после изучения информации об
исходе более 30 000 родов.

Подобную связь обнаружили
ученые из университета англий;
ского графства Эссекс (University
of Essex) , которые анализирова;
ли результаты 3;х ранее выпол;
ненных крупных исследований, 2
из которых проводились их бри;
танскими коллегами, а 1 ; специ;
алистами из США.

Авторы сравнивают отрица;
тельный эффект для развития
плода от работы матери на по;
следних неделях беременности с
тем, который приносит курение ;
и в том, и в другом случае резко
замедляется развитие младенца
в утробе. 

Это явление практически не
проявляется у женщин в возрас;
те 24 года и младше, но зато от;
четливо наблюдается у матерей
более старшего возраста ; от 24
и старше.

Полученные учеными из Эс;
секса данные приобретают осо;
бую значимость в нынешних ус;
ловиях глобального ухудшения
положения в экономике, когда
многие будущие матери вынуж;
дены продолжать работать едва
ли не до самых схваток.

Если в 1991 году до самых ро;
дов продолжали работать 16%
беременных британок, то в бла;
гополучном 2001 году (послед;
ние доступные данные) таковых
было 30%, а в настоящее время,
по самым скромны

http://www.health;ua.org

ПОЧЕМУ БЕРЕМЕННЫМ НЕЛЬЗЯ РАБОТАТЬ 

НА ПОСЛЕДНЕМ МЕСЯЦЕ 
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У статті вказано на особливості функціонування фетопла-
центарного комплексу у вагітних – носійок вірусу папіломи
людини високого онкогенного потенціалу. Виявлено висо-
кий відсоток патологічного перебігу вагітності, пологів та
післяпологового періоду.
Ключові слова: вагітність, папіломавірусна інфекція, фе�
топлацентарний комплекс.

Папіломавірусна інфекція (ПВІ) посідає важливе місце у
структурі материнської захворюваності та перинаталь>

ної патології. Упродовж останніх 10 років доказаним є вплив
ПВІ (високоонкогенних штамів) на розвиток інвазивного
раку шийки матки. Фізіологічна імуносупресія під час
вагітності значно посилюється під дією папіломавірусу, при>
зводячи до швидкого поширення патологічних станів шийки
матки, піхви, зміни вагінального біоценозу, змін у фетопла>
центарному комплексі, висхідного інфікування навколопло>
дових оболонок, плаценти та плода. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 60 вагітних у терміні гестації 27–41 тиж. Їх
розподілено на 2 групи: І група – 30 вагітних – носійок віру>
су папіломи людини високого онкогенного потенціалу, ІІ
група – 30 вагітних, не уражених ПВІ. Усім вагітним прово>
дилося загальноклінічне обстеження згідно з рекомен>
даціями МОЗ України (ЗАК, ЗАС, кров на ВІЛ, гепатити,
RW, консультації спеціалістів), мазок на мікрофлору, цито>
морфологічне дослідження епітелію за методом Папаніко>
лау, кольпоскопічне дослідження (проста та розширена
кольпоскопія за допомогою апарата Scaner Ukraine MK 200),
обстеження на інфекції, що передаються статевим шляхом
(ІПСШ), у тому числі ПВІ (методом полімеразно>ланцюго>
вої реакції), обстеження на TORCH>інфекції, ультразвукова
діагностика стану плода, фетоплацентарного комплексу
(апарат Radmir Ultima Pro 30), кардіотокографія плода (апа>
рат Sonicaid Team).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Пацієнтки І групи в основному скаржились на неспе>
цифічні виділення зі статевих шляхів, свербіж та диском>
форт в аноурогенітальній ділянці. Пацієнтки ІІ групи особ>
ливих скарг не пред’являли. 

Усі жінки були обстежені на ІПСШ та TORCH>інфекції
(табл. 1). 

Виявлена висока частота ураження жінок І групи бак>
теріальними та вірусними захворюваннями, що безпосеред>
ньо мають вплив на перебіг вагітності.

Результати дослідження мазків на мікрофлору під час
вагітності наведено в табл. 2.

На підставі вивчення результатів аналізів можна прийти
до висновку про значне поширення умовно>патогенної

мікрофлори, навіть на тлі нормального лактобацилярного
компоненту. 

Під час дослідження цитологічних мазків за Папаніколау
в І групі встановлено високу кількість лейкоцитів, змішану
бактеріальну флору, виражений цитоліз, дегенеративні
зміни плоского та циліндричного епітелію, помірну кількість
слизу, гістіоцити, макрофаги, двоядерні клітини, койлоцити,
проліферацію залозистого епітелію. У ІІ групі вагітних у
пап>тесті в основному виявлено помірну кількість лейко>
цитів, флору – паличкову чи змішану бактеріальну, цитоліз
та дегенерація епітелію не виражені, незначна кількість сли>
зу, койлоцити не виявлені. Згідно із заключеннями цитомор>
фологів, у І групі пацієнток гірший показник цитологічного
скринінгу: відсутні пацієнтки з типом І цитологічного мазка,

Îñîáëèâîñò³ ôóíêö³îíóâàííÿ ñèñòåìè
ìàòè–ïëàöåíòà–ïë³ä ó âàã³òíèõ – íîñ³éîê
â³ðóñó ïàï³ëîìè ëþäèíè âèñîêîãî îíêîãåííîãî
ïîòåíö³àëó
Н.В. Гецко

ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет

Мікроорганізми, виявлені

у вмісті статевого тракту
І група, % ІІ група, %

Стафілококи 33,3 26,7

Стрептококи 53,3 20

Кишкова паличка 76,7 30

Ентеробактер 33,3 10

Клебсієла 20 3,3

Протей 6,7 0

Гриби роду Candida 23,3 13,3

Лактобацили 46,7 93,3

Інфекційні агенти І група, % ІІ група, %

Уреаплазма 46,7 13,3

Мікоплазма 20 10

Трихомонада 6,7 3,3

Гарднерела 60 30

Вірус папіломи людини
(високоонкогенні типи ;

16, 18, 31, 33, 35, 45)
100 0

Токсоплазма 60 53,3

Цитомегаловірус 26,7 13,3

Краснуха 80 70

Вірус герпесу І, ІІ типу 90 86,7
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значна кількість пацієнток із типом ІІ – 86,7%, з типом ІІІА
(слабкою дисплазією) – 10%, з типом ІІІБ – 3,3% на відміну
від ІІ групи пацієнток, де в основному переважав тип І –
66,7% та тип ІІ – 33,3%. 

З анамнезу пацієнток встановлено велику кількість гіне>
кологічних захворювань у жінок І групи (табл. 3).

Жінок, що народжували вперше, було 63,3% у І групі та
70% – у ІІ, жінок, що народжували повторно, у І групі було
36,7%, у ІІ групі – 30%. Також з анамнезу встановлено, що
самовільні викидні у ранніх термінах вагітності спостеріга>
лись у 16,7% жінок І групи та 6,7% – ІІ групи; передчасні по>
логи (в терміні 35 тиж) зафіксовані у 3,3% жінок І групи.

Ускладнення перебігу даної вагітності наведено в табл. 4.
За результатами порівняння кардіотокограм у вагітних І

та ІІ групи встановлено, що показник ЧСС плодів І групи ко>
ливався від 124 до 148 за 1 хв, виявлено більшу кількість де>
целерацій та низьких епізодів. Показник STV у І групі в се>
редньому становив 6,4, а у ІІ групі – 9,6.

Під час проведення розширеного біофізичного профілю
плода (із врахуванням нестресового тесту, дихальних рухів,
рухової активності, тонусу плода, об’єму навколоплодових
вод та ступеня зрілості плаценти) встановлено, що у І групі
у 13,3% випадків оцінка становила 4–5 балів, у 40% – 6–7
балів, у 56,7% – 10–12 балів. У ІІ групі тільки у 3,3% виявле>
но оцінку 4 бали, у 20% – 6–7 балів, у 76,7% – 10–12 балів.
Варто зазначити, що оцінка 12–8 балів відповідає нормаль>
ним показникам оцінювання біофізичного профілю плода
(БПП), 7–6 балів – сумнівні показники, а 5 та нижче –
свідчить про внутрішньоутробне страждання плода. 

Біометричні показники плода у вагітних з ПВІ відповіда>
ли гестаційному віку у 80% спостережень і у 20% встановле>
ний синдром затримки росту плода. Ретардація плода була
помірною та не перевищувала 1–2 тиж гестації. Найбільш
ранні прояви затримки розвитку плода виявлено у І групі.
Результати ультразвукової фетометрії свідчили про нор>
мальний ріст плода у 80% у І групі та у 96,7% – у ІІ групі. 

За даними ультразвукового дослідження у 23,3% жінок з
ПВІ виявлено помірне багатоводдя, гіперехогенні включен>
ня у навколоплодових водах, у ІІ групі – лише у 3,3% жінок.
Після народження м’язова гіпотонія виявлена у 26,7% не>
мовлят І групи та 6,7% – ІІ групи. Підвищений тонус м’язів
виявлено у 6,7% дітей І та 0% – ІІ групи. 

За даними УЗД встановлено, що ступінь зрілості плацен>
ти не відповідав гестаційному віку в 63,3% випадків у І групі

та у 20% – у ІІ групі. Як правило, спостерігалося так зване
передчасне старіння плаценти, гіперехогенні включення,
збільшення товщини плаценти, анехогенні ділянки плацен>
ти (кісти).

Для дослідження матково>плацентарного і плодово>пла>
центарного кровообігу визначали систоло>діастолічне
співвідношення у матковій артерії (МА), артерії пуповини
(АП), аорті і середній мозковій артерії (СМА) плода. Аналіз
показників допплєрометрії кровотоку в системі мати–пла>
цента–плід виявив, що при ЗВУР у 3,3% у І групі та в 0% ви>
падків у ІІ групі спостерігався нормальний кровотік. Пору>
шення плодово>плацентарного кровообігу І–ІІ ст. виявлено
в 66,7% випадків у І групі та в 6,7% – у ІІ групі. 

Для оцінки функціонального стану фетоплацентарного
комплексу проведено гістологічне дослідження посліду. Ма>
кроскопічно в 70% випадків у І групі та 23,3% – у ІІ групі ви>
явлено дифузні петрифікати та локуси жирового переро>
дження на материнській поверхні плаценти. Незначне
збільшення маси плаценти, об’єму, середньої товщини та
зменшення площі материнської поверхні посліду виявлено у
20% у І групі та у 3,3% – у ІІ групі. Ці дані свідчать про ком>
пенсаторне порушення у фетоплацентарному комплексі.

Патологія вагітності І група, % ІІ група, %

Загроза переривання
вагітності у ранні терміни

26,7 13,3

Загроза передчасних
пологів

6,7 0

Гестоз І половини
вагітності

40 20

Прееклампсія легкого
ступеня

3,3 3,3

Прееклампсія середнього
ст. тяжкості

3,3 0

Низьке прикріплення
плаценти

13,3 3,3

Крайове/бокове
передлежання плаценти

3,3 0

Центральне передлежання
плаценти

3,3 0

Передчасний розрив
плодових оболонок

33,3 6,7

Порушення кровообігу в
пуповинній артерії І;ІІ ст.

66,7 6,7

Затримка росту плода І ст. 20 3,3

Дистрес плода 13,3 3,3

Хоріоамніоніт 6,7 0

Багатоводдя 23,3 3,3

Маловоддя 40 10

Передчасне старіння
плаценти

63,3 20

Псевдовузли пуповини 26,7 10

Пієлонефрит 20 3,3

Анемія вагітних І;ІІ ст. 40 26,7

Респіраторні
захворювання

80 66,7

Кольпіт 90 26,7

Дисплазія шийки матки 13,3 0

Цервіцит 100 33,3

Нозологія І група, % ІІ група, %

Оофорит 26,7 6,7

Сальпінгіт 20 0

Ендометрит 6,7 0

Кольпіт 33,3 6,7

Цервіцит 60 13,3

Бартолініт 3,3 0

Ендометріоз 10 3,3

Кісти яєчників 80 53,3

Запальні тубооваріальні
пухлини

6,7 0

Ерозія шийки матки 30 6,7

Безпліддя 13,3 6,7

Порушення
менструального циклу

53,3 13,3
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Проте за даними гістологічного дослідження ознаки
фетоплацентарної недостатності встановлені у всіх ви>
падках у І групі та в 6,7% – у ІІ групі. Компенсаторні
зміни в системі мати–плацента–плід були різні за ступе>
нем вираженості та проявлялися ангіоматозом терміна>
льних ворсин хоріона, проліферацією синцитіотрофобла>
ста, змінами дистрофічного характеру в хоріальних і ба>
зальних пластинах, вираженими деструктивно>склеро>
тичними процесами (склероз і кальциноз строми та
термінальних ворсин). У 40% випадків у І групі виявлено
гемодинамічні порушення (мікроінфаркти, крововиливи,
тромбози). Зміни запального характеру (інфільтрація
строми і епітелію ворсин) виражені у 20% у І групі та у
3,3% – у ІІ групі.

Пологи в І та ІІ групах в основному завершилися консер>
вативно (табл. 5).

Зрозуміло, що висока частота ускладненого перебігу
вагітності і пологів у жінок з ПВІ має у своєму наслідку
зростання частоти патології періоду новонародженості
(табл. 6).

ВИСНОВКИ

Проаналізувавши отримані дані, можна зробити вис>
новки, що ПВІ дуже поширена в популяції молодих жінок.
Негативний вплив вірусу папіломи людини на систему
мати–плацента–плід на мікроскопічному рівні прояв>
ляється ангіоматозом термінальних ворсин хоріона,
проліферацією синцитіотрофобласта, дистрофією
хоріальних і базальних пластин, деструкцією та склерозом

строми та судин, що, у свою чергу, призводить до компен>
саторно>пристосувальних реакцій, таких, як порушення
кровотоку, затримка росту, дистрес плода, патологія
прикріплення та передлежання плаценти та ін. Цим пояс>
нюється висока частота ускладнень вагітності, пологів,
післяпологового періоду та періоду новонародженості у
пацієнток – носійок вірусу папіломи людини високого он>
когенного потенціалу.

The peculiarities of the phoetus�placentar complex

at pregnants with high oncogenical risk human

papillomavirus

N.V. Hetsko

The peculiarities of the phoetus>placentar complex of pregnant
women with high oncogenical risk human papillomavirus is displayed
in the article. The high percent of pathological course of pregnancy,
labour, postpartum period is note. 
Key words: pregnancy, high oncological risk human papillomavirus,
phoetus�placentar complex. 

ЛІТЕРАТУРА

Ускладнення періоду

новонародженості

Діти,

народжені

жінками 

І групи, %

Діти,

народжені

жінками 

ІІ групи, %

Дезадаптаційний синдром 33,3 6,7

Внтутрішньошлуночкові,
внутрішньомозкові

крововиливи
10 0

Асфіксія новонародженого 3,3 0

Аспіраційна та
внутрішньоутробна

пневмонія
3,3 0

Маловагова дитина щодо
терміну гестації

13,3 3,3

Жовтяниця
новонародженого

40 26,7

Підозра на
внутрішньоутробне

інфікування
13,3 0

М'язова гіпотонія 26,7 6,7

Підвищений тонус м'язів
плода

6,7 0

Перебіг пологів,

післяпологового періоду,

ускладнення

І група, % ІІ група, %

Пологи через природні
пологові шляхи

76,7 96,7

Кесарів розтин 20 3,3

Акушерські щипці 0 0

Вакуум;екстракція 3,3 0

Травми м'яких тканин
(розриви, тріщини промежини,

піхви, шийки матки)
80 20

Слабкість пологових сил 20 3,3

Дефект посліду та оболонок 6,7 0

Родопосилення розчином
окситоцину внутрішньовенно

крапельно
20 3,3

Індукція пологової діяльності 3,3 0

Епізіотомія 6,7 0

Кровотеча в ранній
післяпологовий період

10 3,3

Ендометрит 16,7 3,3

Лактаційний мастит 0 0

Òàáëèöÿ 5
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У статті наведені результати клініко-епідеміологічних
досліджень щодо частоти й особливостей катамнезу
хронічних запальних захворювань статевих органів у жінок
фертильного віку. Визначена частота і структура порушень
менструальної функції та факторів ризику залежно від час-
тоти загострень запальних захворювань. 
Ключові слова: порушення менструальної функції, хронічні за�
пальні захворювання статевих органів, частота, структура.

Об’єктивною реальністю сьогодення є стійке погіршення
стану репродуктивного здоров’я жінок фертильного віку,

що проживають на території України.
Усе більше вчених схиляються до думки про те, що

хронічні запальні захворювання статевих органів (ХЗЗСО) є
тим підґрунтям, на якому виникають стійкі порушення репро>
дуктивного здоров’я. Сутність цих порушень та змін, ними
спричинених, що виникають в організмі жінки, залежить від
багатьох факторів. Зміни, що викликані персистуванням збуд>
ників ХЗЗСО, мають певну етапність. Як відомо, загострення
запального процесу призводить до клінічних проявів ознак за>
палення, таких як біль, почервоніння, набряк та порушення
функції органа, в якому відбувається запалення. Як правило, ці
зміни примушують пацієнтку звернути більш пильну увагу на
стан свого здоров’я та звернутися до лікаря або, в гіршому ви>
падку, самостійно приймати антибактеріальні препарати. У
зв’язку з неправильним і неправомірно широким використан>
ням антибіотиків відбувається зміна генетичного матеріалу
мікроорганізмів і поширення антибіотикорезистентних
штамів. Якщо врахувати, що умовно>патогенна мікрофлора
виходить на перше місце і при цьому володіє великою природ>
ною стійкістю до антибіотиків, то можна пояснити значну
кількість ХЗЗСО.

Треба зауважити, що для запального процесу на рівні ор>
ганів малого таза характерні особливості, пов’язані з ана>
томічною та морфологічною структурою внутрішніх статевих
органів, які, у свою чергу, відіграють особливу роль у характері
маніфестації клінічної картини запального процесу та його
наслідках. До таких особливостей належать: варикозне розши>
рення воронко>тазових та маткових вен, які можуть супрово>
джувати запальний процес та бути причиною його хронізації;
особливості зовнішніх та внутрішніх статевих органів, при
яких глибина проникнення нервових закінчень в слизовій обо>
лонці є невисокою, тому збільшується проміжок часу до появи
клінічних симптомів на тлі ХЗЗСО та виникають різні пору>
шення репродуктивного здоров’я. Серед них порушення мен>
струального циклу у пацієнток із ХЗЗСО спостерігаються все
частіше. Зміни функції ендокринних органів, що беруть участь
у синтезі гормонів – регуляторів менструального циклу, відбу>
ваються за участю патологічних механізмів «зворотного зв’яз>
ку», що виникають внаслідок порушення функції рецепторно>
го апарату гранульозних клітин яєчників та рецепторного апа>
рату клітин слизової оболонки матки. 

Отже, вплив запального процесу на механізми гормональ>
ної регуляції менструальної функції може бути зумовлений
кількома шляхами: 

1) впливом прозапальних цитокінів на процеси обміну ре>
човин в клітинах слизової оболонки матки та гранульозних
яєчників і, як наслідок, порушенням процесів репрезентації ре>
цепторних комплексів до гормонів>регуляторів; 

2) зміною структури рецепторних комплексів унаслідок
перебудови генетичного матеріалу клітини під впливом вірус>
ної інфекції; 

3) внаслідок відсутності зворотної відповіді від органів>
ефекторів до ендокринних органів, щодо кількості клітин>
мішеней, на які подіяв гормон, відбувається гіперсекреція гор>
монів, що, у свою чергу, призводить до виснаження депо гор>
монів в ендокринних органах; 

4) появою патологічних позаорганних механізмів синтезу
гормонів (синтез андростендіону у підшкірній жировій клітко>
вині). 

Порушенням менструального циклу може бути притаман>
ний каскадний характер, а саме – стійке порушення з боку ор>
гана>ефектора залежно від проміжку часу може призвести до
значних порушень усіх ланок гормональної регуляції репро>
дуктивної функції. Отже, на даний час залежність типу пору>
шень менструальної функції від кількості рецидивів запально>
го процесу є актуальною.

Поряд з цим наведені можливі патогенетичні механізми
розвитку порушень менструальної функції, які враховуються
при складанні класифікації цих порушень.

Серед порушень менструального циклу за МКХ>10 виділя>
ють: 

N.91 Відсутність менструацій, мізерні та нечасті менстру>
ації.

N.91.0 Первинна аменорея.
N.91.1 Вторинна аменорея.
N.91.2 Аменорея не уточнена.
N.91.3 Первинна олігоменорея.
N.91.4 Вторинна олігоменорея.
N.91.5 Олігоменорея, не уточнена.
N.92 Надмірна, часта та регулярна менструація.
N.92.0 Надмірна і часта менструація з регулярним циклом.
N.92.1 Надмірна і часта менструація з нерегулярним цик>

лом.
N.92.2 Надмірна менструація в період статевого дозріван>

ня.
N.92.3 Овуляційна кровотеча.
N.92.4 Надмірна кровотеча в передменопаузальний період.
N.92.5 Інші уточнені форми нерегулярних менструацій.
N.92.6 Нерегулярна менструація, не уточнена.
Існує багато факторів ризику, які можуть впливати на стан

здоров’я жінок і які можуть бути важливими як для розуміння
патогенезу ХЗЗСО, так і порушень на їх тлі менструальної
функції. Тому вирішення питань етіології та патогенезу роз>
витку порушень менструальної функції у жінок із ХЗЗСО є
актуальним.

Мета нашого дослідження – визначити частоту виникнен>
ня різних типів порушення менструальної функції у жінок із
ХЗЗСО залежно від частоти загострень протягом року та
з’ясувати ефективні шляхи корекції виявлених змін.

Îñîáëèâîñò³ ìåíñòðóàëüíî¿ ôóíêö³¿ ó æ³íîê ç
õðîí³÷íèìè çàïàëüíèìè çàõâîðþâàííÿìè
ñòàòåâèõ îðãàí³â 
Вл.В. Подольский

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології АМН України», м. Київ
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Були проведені клініко>епідеміологічні та соціальні
дослідження в популяції жінок фертильного віку. Клініко>
епідеміологічні дослідження за характером були проспективні
та кагортні.

Дослідження проводились у Дніпровському районі м.
Києва в кагорті 1000 жінок. Для з’ясування кількості жінок
із ХЗЗСО, їх анамнезу і даних катамнезу, а також особливо>
стей порушення менструальної функції була створена анке>
та>запитувальник, яка роздавалась кожній жінці для запо>
внення з відповідями. Також анкета мала частину
лікарського інтерв’ю та частину, яка відображала результа>
ти огляду пацієнтки лікарем та результати спеціальних
досліджень, включаючи інструментальні і апаратні. Після
заповнення анкет результати вносилися в пам’ять
комп’ютера. Таким чином була створена комп’ютерна база
даних щодо жінок із ХЗЗСО та порушеннями менструаль>
ної функції. Це дозволило детально вивчити всі особливості
перебігу ХЗЗСО у жінок фертильного віку та їх катамнез за
останні 10 років. 

Поряд з цим особлива увага була приділена порушенню
менструальної функції в цих жінок. Спеціально створена про>
грама дозволила виявити найбільш вагомі фактори ризику що>
до порушень менструальної функції та провести прогнозуван>
ня за допомогою кореляційно>регресивного аналізу. Було про>
ведено математичний аналіз понад 800 різних факторів та
станів, з яких виявлені найбільш інформативні для виникнен>
ня порушень менструальної функції у жінок з ХЗЗСО.

Для корекції виявлених порушень лютеїнової недостат>
ності використовували препарат Лютеіна (виробництва фірми
«Адамед», Польща).

Цей препарат є натуральним мікронізованим прогестеро>
ном, який випускається у двох інноваційних спеціальних фор>
мах: таблетки вагінальні (по 50 мг) та таблетки сублінгвальні
(по 50 мг). Перевагою інноваційних форм випуску прогестеро>
ну є висока ефективність та відповідність сучасним вимогам до
безпеки та зручність у використанні. 

Вагінальні таблетки Лютеіна не вкриті оболонкою, що за>
безпечує швидке розчинення та всмоктування слизовою обо>
лонкою піхви. Після вагінального введення прогестерон
транспортується безпосередньо в ендометрій матки, який є
фізіологічним місцем накопичення гормону, і створює в ньо>
му високу концентрацію при мінімальній системній дії. Зав>
дяки наявності у своєму складі лимонної кислоти, вагінальні
таблетки адаптовані до рівня рН піхви, що важливо для
підтримання нормального біоценозу піхви. Сублінгвальні
таблетки мають увігнуту з одного боку форму і призначені
для розсмоктування під язиком, що зручно для тих, хто не
може або не хоче застосовувати прогестерон вагінально. Лю>
теіна, введена як сублінгвально, так і вагінально, не прохо>
дить первинний метаболізм в печінці, що підвищує ефек>
тивність лікування та мінімалізує ризик виникнення
побічних реакцій. Дозування в 50 мг дозволяє дотримуватись
необхідного режиму застосування і підтримувати постійну
концентрацію прогестерону.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Клініко>епідеміологічні дослідження дозволили з’ясувати,
що на ХЗЗСО з 1000 обстежених жінок хворіло 240. Усі жінки
були дітородного віку.

Результати досліджень показали, що психоемоційний стан
значної частини обстежених характеризується підвищеною не>
рвовістю, дратівливістю (у 27%), відчуттям невпевненості в
собі (у 33%) і при взаєминах з оточуючими (у 41%), відчуттям
страху нерозуміння (у 51%), відчуттям незручності після су>
перечок (у 64%), страхом критики з боку оточуючих (у 28%),
низькою самооцінкою (у 22%), підвищеною нервовою напру>
женістю на роботі (у 34%). Частка жінок відзначала фізичну та
психічну виснаженість (у 18% ) та наявність конфліктів у сім’ї
(у 25%). З наведених даних видно, що в жінок спостерігалися
підвищене нервове напруження та психічна виснаженість, які
могли бути передумовою до зміни психологічного стану і ста>
ти факторами ризику порушень репродуктивної сфери. 

Клініко>епідеміологічні дослідження дозволили з’ясувати
багато питань, які стосувалися даних анамнезу і катамнезу,
клінічної характеристики та особливостей перебігу цієї групи
захворювань, виявлених етіологічних чинників та факторів
ризику. На жаль, обсяг однієї статі не дозволяє викласти всю
отриману інформацію, тому зупинимося лише на найваж>
ливіших моментах.

Було з’ясовано, що серед жінок із ХЗЗСО спостерігається
нижній рівень ураження, верхній рівень ураження та поєднан>
ня нижнього і верхнього рівнів ураження статевих органів за>
пальним процесом.

Найбільш частим періодом загострення захворювання був
період через 5 років після попереднього лікування.

Частота загострень у жінок у цей період була такою: 1–2
рази – 19%, 2–3 рази – 30%, від 4 і більше – 42,1%. 

Залежно від рівня ураження запальним процесом статевих
органів найбільша частота загострень ХЗЗСО спостерігалася в
групах жінок з верхнім рівнем ураження та при поєднанні
верхнього та нижнього рівнів ураження.

В обстежених жінок із ХЗЗСО в 42,1% (101 жінка) спос>
терігалися порушення менструальної функції.

Дані про характер порушень менструальної функції
відповідно до існуючої класифікації за МКХ>10, прийнятої в
Україні, представлені в таблиці.

Результати наших досліджень показали, що найбільш ви>
ражені зміни менструальної функції відбуваються при ура>
женні запальним процесом верхнього та верхнього і нижнього
рівнів статевих органів. 

Слід зазначити, що в жінок із вторинною олігоменореєю,
яка виявлялася у 23 (22,9%) жінок із ХЗЗСО, спостерігалися
три варіанти порушень: 

> подовження фолікулярної фази циклу без порушення
лютеїнової фази циклу – у 3 жінок (13%);

> подовження фолікулярної фази циклу, поєднане з недо>
статністю лютеїнової фази, – у 12 жінок (52,2%);

> нормальна фолікулярна фаза менструального циклу з не>
достатністю лютеїнової фази – у 8 жінок (34,8%).

Тип порушення менструальної функції у жінок із ХЗЗСО

(n=101)

Рівень ураження статевих органів, n (%)

Нижній Верхній Верхній та нижній

Вторинна аменорея 1 (0,99) 3 (2,9) 4 (3,9)

Вторинна олігоменорея 11 (10,9) 19 (19,01) 23 (22,9)

Надмірна і часта менструація з нерегулярним циклом 4 (3,9) 9 (8,9) 10 (9,9)

Надмірна і часта менструація з регулярним циклом 5 (4,9) 5 (4,9) 7 (6,9)

Îñîáëèâîñò³ çì³í ìåíñòðóàëüíî¿ ôóíêö³¿ ó æ³íîê ³ç õðîí³÷íèìè çàïàëüíèìè çàõâîðþâàííÿìè 
ñòàòåâèõ îðãàí³â çàëåæíî â³ä ð³âíÿ óðàæåííÿ ñòàòåâèõ îðãàí³â



119ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №6 (72)/2012

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

У жінок з подовженою фолікулярною фазою циклу відзна>
чаються інші порушення: персистенція домінантного фолікула
(у 10 жінок – 43,5%) та атрезія домінантного фолікула (у 3
жінок – 13%).

Зважаючи на високі показники змін у психоемоційному
стані жінок, ми провели прогнозування психоемоційного ста>
ну у жінок з порушеннями менструального циклу на тлі
ХЗЗСО (малюнок), що дозволило створити кореляційний
портрет досліджуваного явища.

З наведеного малюнку видно, що прямий вплив на психо>
емоційний стан жінок з порушенням менструального циклу
при ХЗЗСО (FR) мають два чинника: коли жінка багато пере>
живає (F1) та страждає мігренями (F12).

Інші фактори мають зворотний або опосередкований
вплив на психоемоційний стан жінок із ХЗЗСО, що мали по>
рушення менструальної функції.

Для корекції виявлених змін усім жінкам проводилась
лікування ХЗЗСО, після якого проводились клінічні, лабора>
торні та ультразвукові дослідження щодо ефективності ліку>
вальних заходів. Проведення комплексної протизапальної те>
рапії значно покращує клінічну картину, але є недостатньою й
потребує гормональної корекції.

У разі виявлення змін менструальної функції (лютеїнової
недостатності) ми використовували препарат Лютеіна.

За наявності вторинної аменореї, якщо менструальна
функція не відновлювалася самостійно, призначалася прово>
кація (викликання) місячних за існуючим протоколом. На>
ступна прогестеронова підтримка здійснювалася препаратом
Лютеіна в двох формах: сублінгвально 1 таблетка 3 рази на до>
бу (150 мг) та 1 вагінальна таблетка (50 мг) на ніч протягом
2–3 міс до встановлення регулярного менструального циклу.

У випадку вторинної олігоменореї цей препарат признача>
вся з 15>го по 25>й день менструального циклу, від одного до
трьох циклів, а деколи і більше, до нормалізації менструальної
функції.

Êîðåëÿö³éíèé ïîðòðåò ïñèõîåìîö³éíîãî ñòàíó æ³íîê ôåð-
òèëüíîãî â³êó ç ïîðóøåííÿìè ìåíñòðóàëüíîãî öèêëó.
Óìîâí³ ïîçíà÷åííÿ:
F1 – чи Ви переживаєте багато;
F2 – чи Ви відчуваєте внутрішню тривогу;
F3 – чи Ви втратили почуття любові до інших;
F4 – оцінюючи минуле, чи можете Ви сказати, що ваше дитинство було
щасливим;
F5 – мені важко заводити знайомства;
F6 – я боюся, що мої почуття керують мною;
F7 – моя повсякденна діяльність викликає велике напруження;
F8 – спілкуючись з людьми, я часто відчуваю нервове напруження;
F9 – наприкінці дня я цілком виснажена фізично та психічно;
F10 – чи Ви вважаєте, що не маєте авторитету у Вашій родині;
F11 – чи Ви вважаєте, що головне – взаєморозуміння і злагода в сім’ї;
F12 – чи з Вами стались наступні випадки (мігрень);
F13 – чи з Вами стались наступні випадки (депресія);
FR – результуюча факторів.
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ВИСНОВКИ

1. За наявності хоча б одного загострення ХЗЗСО у жінки про>
тягом року існує ризик появи порушень менструального циклу.

2. Існує пряма залежність між зменшенням часових
проміжків між рецидивами загострень хронічного запалення
та частотою виникнення порушень менструальної функції у
жінок фертильного віку.

3. Найпоширенішим порушенням оваріально>менструаль>
ного циклу у жінок із ХЗЗСО є вторинна олігоменорея.

4. При частоті загострень ХЗЗСО протягом року 4 і більше
значно збільшується ризик появи більш тяжких порушень
менструального циклу, а саме – вторинної аменореї та
надмірної і частої менструації з нерегулярним циклом.

5. Препарат Лютеіна з успіхом може бути використаний для
корекції порушень менструальної функції у жінок із ХЗЗСО.

Особенности менструальной функции у женщин с

хроническими воспалительными заболеваниями

половых органов

Вл.В. Подольский

В статье приведены результаты клинико>эпидемиологических ис>
следований частоты и особенностей катамнеза хронических воспа>
лительных заболеваний половых органов у женщин фертильного
возраста. Определена частота и структура нарушений менструаль>
ной функции и факторов риска в зависимости от частоты обостре>
ний воспалительных заболеваний.
Ключевые слова: нарушения менструальной функции, хронические
воспалительные заболевания половых органов, частота, структура.

Features of menstrual function in women with chronic

inflammatory diseases of genital organs

Vl.V. Podolsky

Тhe results of cliniko>epidemiological research of features of katamne>
sis of chronic pelvis inflammatory diseases in fertile aged women are
represented in the article. Rate and structure of violations of menstru>
al function and risk factors in dependence of clinical manifestation rate
was found.
Key words: violations of menstrual function, chronic pelvic inflammatory
diseases, rate, structure.
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На сьогодні проблема остеопорозу посідає третє місце
серед основних медико>соціальних проблем сучас>

ності.
Проведення гістероваріектомії у жінок клімактерично>

го віку у 60–70% призводить до розвитку постоваріек>
томічного синдрому (ПОЕС) [1], одним із пізніх проявів
якого є розвиток остеопорозу. 

Вивчення аспектів патогенетичного розвитку остеопо>
розу у жінок після видалення яєчників [1, 2] доводить, що
остеопороз розвивається поступово з першого дня після>
операційного періоду і довгий час залишається непоміче>
ним. Протягом року відбувається втрата 5–15% кісткової
маси, тоді як фізіологічна втрата у жінок клімактеричного
віку становить 0,5–1,5%. Внаслідок цього ризик переломів
хребта у жінок з видаленими яєчниками зростає в 9 разів,
шийки стегнової кістки – у 3 рази порівняно зі здоровими
жінками того ж віку.

Діагностика постменопаузального остеопорозу [1],
особливо ранніх його стадій, досить складна. У даний час
для діагностики остеопорозу використовують біохімічні
методи і денситометричні дослідження.

Доведено [1, 3, 5] високу ефективність замісної гор>
монотерапії (ЗГТ) у лікуванні і профілактиці проявів
постменопаузального остеопорозу. Її призначення є
найбільш патогенетично обґрунтовано для фармако>
логічної заміни втраченої гормональної функції
яєчників, що сприяє адаптації жінки до умов гострої
гіпоестрогенемії. Антирезорбтивна дія препаратів ЗГТ
зумовлена дією його компонентів: естрогенного (інгібує
процес резорбції кісткової тканини, виявляє модулюю>
чий ефект на кальцієвий обмін, підвищує реабсорбцію
кальцію в травному тракті, блокує активність паратгор>
мону, активує процеси гідроксилювання вітаміну D3) та
гестагенного (слабка андрогенна та анаболічна дія по>
кращує трофіку кісткової тканини).

Проте на сьогодні з’являються дані про негативний
вплив довготривалого застосування ЗГТ на здоров’я
жінок, що триває й після її відміни (G. Heiss et al. JAMA,
2008). Про це свідчить зростання ризику розвитку серце>
во>судинних захворювань (внаслідок атерогенного впливу
та гіперкоагуляції) та гормонозалежних злоякісних пух>
лин як відстроченого ефекту ЗГТ [1, 6]. 

Тому виникає необхідність пошуку нових ефективних
комплексів гормональної терапії, що базуються на принци>
пах індивідуального підходу й послідовного етапного за>
стосування гормональної та фітоестрогенотерапії для
адаптації гіпоталамо>гіпофізарної функції до хірургічної
менопаузи.

У запатентованому способі лікування та профілактики
посткастраційного синдрому в жінок після гістероваріек>
томії [4] шляхом послідовного етапного призначення
замісних (естрогенумісного, естроген>гестагенного) та
фітоестрогенного препаратів досягається дозована посту>
пова гіпоестрогенемія, що дозволяє наблизити гормональ>

ний статус жінки до етапної адаптації гіпоталамо>
гіпофізарної функції в період клімактерію [2]. 

Спосіб включає застосування з першої доби після опе>
рації препарату Естрожель по 2,5 г трансдермально 1 раз на
добу протягом 14 днів. З 15>го дня після операції впродовж
3 міс застосовували Клімодієн по 1 таблетці (2 мг естрадіолу
валеату і 2 мг дієногесту) 1 раз на добу. З 3>го по 6>й місяць
призначали Клімадинон по 30 крапель двічі на добу. 

Метою нашої роботи було вивчення впливу різних ме>
тодів лікування та профілактики ПОЕС на показники
кальцієво>фосфорного обміну та стан кісткової тканини у
жінок клімактеричного віку через 6 міс після гістер>
оваріектомії.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під нашим спостереженням перебували 90 жінок після
гістеректомії з тотальною оваріектомією (основна група ),
яких було розподілено на 3 підгрупи залежно від призна>
ченого лікування після операції.

У І підгрупі було 30 жінок, яким з об’єктивних та
суб’єктивних причин у післяопераційний період не при>
значалася ні специфічна гормонотерапія ПОЕС, ні Кліма>
динон. 

До ІІ підгрупи включено 30 жінок, яким з 3>ї доби
після операції з метою профілактики розвитку посто>
варіектомічного синдрому призначали традиційну гормо>
нотерапію двофазним естроген>гестагенним препаратом
протягом перших 9 днів (1 таблетка містить 2 мг ест>
радіолу валеату), а наступні 12 днів (2 мг естрадіолу вале>
ату та 0,15 мг левоноргестрелу) в безперервному режимі
протягом 6 міс за схемою.

До ІІІ підгрупи ввійшло 30 жінок, яким з 1>ї доби після
операції призначали розроблений спосіб лікування.
Термін спостереження після операції становив 6 міс. Се>
редній вік жінок основної групи становив 46,85±4,25 року.

Контрольна група – 30 практично здорових жінок у ме>
нопаузальному періоді віком 53,55±0,75 року.

Усім жінкам перед призначенням ЗГТ виконували за>
гальноклінічні обстеження, УЗД молочних залоз, прово>
дилась консультація ендокринологом.

Під час госпіталізації, через 3 та 6 міс проводили за>
гальноклінічні аналізи та додатково досліджували показ>
ники кальцієво>фосфорного обміну (концентрацію
кальцію, фосфору, лужної фосфатази, екскрецію кальцію
із сечею). Мінеральну щільність губчастих кісток попере>
кового відділу хребта та стан кісткової тканини перед опе>
рацією та через 6 міс визначали методом двофотонної
(рентгенологічної) денситометрії поперекового відділу
хребта в зоні L1–L4 на апараті DPX>А № 2589 фірми
«LUNAR» у консультативно>лікувальному центрі Тер>
нопільського державного медичного університету. Для
аналізу змін кісткової тканини використовували такі по>
казники: ВМД (г/см2), Young>adult (T,%), Age Matched
(z,%), що вираховувались для L1–L4.

Âïëèâ ð³çíèõ ñïîñîá³â ïðîô³ëàêòèêè 
òà òåðàï³¿ ïîñòêàñòðàö³éíîãî ñèíäðîìó 
íà ñòàí ê³ñòêîâî¿ òêàíèíè
А.В. Бойчук, О.О. Берегуляк

Тернопільський державний медичний університет ім. І.Я. Горбачевського
Тернопільська міська комунальна лікарня № 2
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Статистична обробка отриманих даних проводилась на
персональному комп’ютері «Samsung» з використанням
пакету статистичних програм Microsoft Office Excel 2003,
Statistica 6.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У жінок, що не отримували специфічної гормоноте>
рапії, в післяопераційний період відбувалися суттєві зміни
кальцієво>фосфорного обміну (табл. 1), які проявлялись
через 6 міс такими достовірними змінами порівняно з до>
операційними: зменшення концентрації загального
кальцію, зростання концентрації лужної фосфатази та екс>
креції кальцію із сечею.

Застосування традиційного та розробленого методів
гормонотерапії справляє стабілізуючий вплив на показни>
ки кальцієво>фосфорного обміну в жінок після гістер>
оваріектомії, що підтверджується відсутністю достовірних
змін у концентрації кальцію, фосфору та екскреції кальцію
із сечею за час спостереження. Про високу ефективність
застосування розробленого комплексу свідчить достовірна
відмінність усіх показників кальцієво>фосфорного обміну
в жінок ІІІ підгрупи від показників пацієнток І підгрупи
через 6 міс спостереження.

Динаміка показників кальцієво>фосфорного обміну в
обстежених жінок свідчить про стабілізуючий вплив тра>
диційного та розробленого методів лікування на розвиток
резорбційних порушень у кістках. Достовірні зміни показ>
ників кальцієво>фосфорного обміну у віддалений після>
операційний період у жінок, що не отримували спе>
цифічної гормонотерапії (І підгрупа), поряд зі зменшен>
ням співвідношення кальцій/фосфор можуть свідчити про
активізацію процесів кісткового метаболізму з переважан>
ням резорбції та вимиванням кальцію з кісток, що
об’єктивно корелює з результатами денситометричного
обстеження хребта в ділянці L1–L4.

Скарги, характерні для остеопенічного синдрому
(біль у попереку, крижах під час фізичного навантаження
та в спокої, швидка втома і скутість рухів), у динаміці
спостереження в обстежених І групи наростали, тоді як у

жінок ІІ і ІІІ підгруп частота цих симптомів достовірно не
змінювалась.

Динаміка скарг, характерних для остеопенічного синд>
рому, корелювала з отриманими показниками мінеральної
щільності кісткової тканини в обстежених через 6 міс після
операції.

У жінок, що не приймали специфічну гормональну
терапію, діагностовано достовірно нижчі показники
ВМD, Young Adult та Age Matched у хребцях L1, L2,
L1–L2, L1–L4, L2–L3 порівняно з доопераційними по>
казниками.

Під час оцінки розподілу стану мінеральної щільності
кісткової тканини (МЩКТ) по хребцях L1, L2, L3, L4 в об>
стежених з природнім перебігом післяопераційного
періоду виявлено значне зростання частоти остеопенічно>
го синдрому через 6 міс після операції, тоді як у жінок, що
приймали гормонотерапію, частота остеопенічного синд>
рому достовірно не змінювалась (табл. 2).

Застосування традиційного та розробленого методів
гормональної терапії попереджує зміни кісткової тканини
після гістероваріектомії, оскільки показники МЩКТ
(ВМD, Young Adult та Age Matched) по хребцях L1–L4 у
жінок ІІ та ІІІ груп через 6 міс достовірно не відрізнялися
від доопераційних показників. 

Денситометричні показники в жінок ІІІ групи були
достовірно вищими в разі порівняння з показниками в
жінок І групи через 6 міс після гістероваріектомії по
хребцях L1, L2, L3, L1–L2, L1–L3, L1–L4, L2–L3, L2–L4,
L3–L4. Достовірної різниці між денситометричними по>
казниками в жінок ІІ та ІІІ підгруп основної групи не
діагностували (р>0,05). У разі порівняння порушень
кісткового метаболізму в жінок з хірургічною та природ>
ною менопаузою виявлено, що гістероваріектомія при>
зводить до достовірно нижчих показників за віком (по>
казник Age Matched). 

Аналізуючи отримані результати, можна зробити вис>
новок, що проведення гістероваріектомії призводить до
появи змін кальцієво>фосфорного обміну та віддалених
(розвиток остеопенії та остеопорозу) проявів ПОЕС, для
яких характерне більш швидке наростання порушень у

Òàáëèöÿ 1
Ïîêàçíèêè êàëüö³ºâî-ôîñôîðíîãî îáì³íó â æ³íîê ó ï³äãðóïàõ îñíîâíî¿ (², ²², ²²² ï³äãðóïè) òà êîíòðîëüíî¿ ãðóï ó äèíàì³ö³

ñïîñòåðåæåííÿ (M±m)

Примітки: ^ – достовірно (p<0,05) порівняно з контрольною групою;  ¤ – достовірно (p<0,05) порівняно з рівнем до операції; * – достовірно (p<0,05)
порівняно з показниками І групи; ** – достовірно (p<0,05) порівняно з показниками ІІ групи; #  – достовірно (p<0,05) порівняно з показниками через 3 та 6
міс після операції.

Групи

Показник

Загальний

кальцій,

ммоль/л

Неорганічний

фосфор,

ммоль/л

Лужна

фосфатаза,

нкат/л

Екскреція

кальцію із

сечею, ммоль/л

Кальцій/

фосфор

Контрольна (n=30) 2,32±0,04 1,17±0,05 1413,00±71,15 3,93±0,26 2,07±0,08 

Основна (n=90) 2,35±0,03 1,18±0,04 1270,67±40,73 4,20±0,16 2,13±0,06 

Через 3 міс
після операції

І  (n=30) 2,22±0,03 ^ , ¤ 1,21±0,05 1613,67±78,91 ¤ 5,73±0,26 ^ , ¤ 1,92±0,07 ¤

ІІ (n=30) 2,37±0,03 * 1,25±0,05 1484,67±80,07 ¤ 4,35±0,31 * 1,98±0,08

ІІІ (n=30) 2,40±0,04 * 1,20±0,04 1392,50±75,74 * 4,19±0,25 * 2,06±0,07

Через 6 міс
після операції

І (n=30) 2,16±0,03 ^ , ¤ 1,30±0,05 1801,67±83,78 ^ , ¤ 6,56±0,30 ^, ¤, # 1,73±0,07 ^ , ¤

ІІ (n=30) 2,42±0,03 * 1,19±0,05 1545,67±77,32 ¤ , * 4,00±0,25 * 2,13±0,09 *

ІІІ (n=30) 2,34±0,04 * 1,08±0,04 * 1477,67±69,64 ¤ , * 3,95±0,27 * 2,22±0,07 *
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часі та глибині порівняно з жінками у віковій менопаузі,
що вимагає медикаментозного лікування та профілактики.

Дані порушення мають більш інтенсивний характер у
жінок із хірургічною менопаузою, ніж у жінок у віковій ме>
нопаузі. 

Використання як традиційного методу замісної терапії,
так і розробленого етапного методу профілактики та ліку>
вання ПОЕС ефективно запобігає розвитку порушень
кальцієво>фосфорного обміну та змін МЩКТ.

Розроблений етапний метод, як і традиційна гормоноте>
рапія, протягом 6 міс післяопераційного періоду ефективно
нормалізує прояви ПОЕС (зміни гомеостазу), має стабілізую>
чий вплив на кісткову систему, але за рахунок заключного за>
стосування фітоестрогену, на відміну від ЗГТ, не справляє ате>
рогенного впливу на ліпідограму, не викликає достовірних
змін у системі згортання крові у жінок після гістероваріектомії. 
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Таблиця 2
Äèíàì³êà ì³íåðàëüíî¿ ù³ëüíîñò³ ê³ñòêîâî¿ òêàíèíè â îáñòåæåíèõ æ³íîê ó L1–L2, L1–L3, L1–L4, L2–L3, L2–L4, L3–L4 

çîíàõ õðåáòà (M±m)

Примітки: ^ – достовірно (p<0,05) порівняно з контрольною групою;  ¤ – достовірно (p<0,05) порівняно з рівнем до операції; 
* – достовірно (p<0,05) порівняно з показниками І групи;  ** – достовірно (p<0,05) порівняно з показниками ІІ групи.

Показник
Групи (n=18)

Номер Контроль Основна І ІІ ІІІ

BMD, г/см2

L1 ; L2 1,11±0,04 1,13±0,03 1,03±0,03 ¤ 1,11±0,03 * 1,16±0,03 *

L1 ; L3 1,13±0,03 1,16±0,02 1,06±0,03 1,14±0,03 * 1,19±0,03 *

L1 ; L4 1,14±0,03 1,17±0,03 1,08±0,03 ¤ 1,16±0,03 1,19±0,03 *

L2 ; L3 1,16±0,03 1,19±0,03 1,08±0,03 ¤ 1,17±0,03 1,21±0,03*

L2 ; L4 1,16±0,03 1,18±0,03 1,10±0,03 1,17±0,03 1,21±0,03 *

L3 ; L4 1,18±0,02 1,20±0,03 1,12±0,04 1,18±0,03 1,22±0,03 *

Young Adult, Т %

L1 ; L2 96,22±3,34 97,94±2,17 89,11±2,48 ¤ 96,67±2,41 * 100,67±2,36*

L1 ; L3 96,56±2,95 98,72±2,04 90,44±2,54 ¤ 97,61±2,29 101,44±2,30*

L1 ; L4 96,72±2,75 99,00±2,20 91,28±2,66 ¤ 97,89±2,23 100,39±2,31*

L2 ; L3 97,00±2,60 98,67±2,18 90,22±2,67 ¤ 97,22±2,28 101,00±2,41*

L2 ; L4 96,67±2,48 98,44±2,13 91,28±2,78 97,67±2,21 100,89±2,19*

L3 ; L4 98,50±1,96 99,83±2,30 93,44±2,96 98,78±2,28 101,56±2,25*

Age Matched, Z %

L1 ; L2 98,39±3,71 100,89±2,59 89,33±2,38 ¤ 98,67±2,92 * 99,33±2,59 *

L1 ; L3 98,50±3,31 101,67±2,36 91,06±2,43^, ¤ 99,72±2,75 * 100,17±2,40*

L1 ; L4 98,50±3,04 101,83±2,29 91,72±2,60 ¤ 99,67±2,67 * 99,06±2,71

L2 ; L3 99,00±2,90 101,61±2,39 90,39±2,59^, ¤ 99,22±2,76 * 99,44±2,71 *

L2 ; L4 99,00±2,74 101,28±2,23 91,56±2,71 ¤ 99,50±2,74 99,72±2,49 *

L3 ; L4 100,28±2,20 102,56±2,22 93,89±2,88 ¤ 99,94±2,80 100,56±2,72
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У статті обґрунтовується доцільність медико-генетичного
консультування хворих задля формування груп ризику
відносно розвитку раку шийки матки, оптимізації ранньої
діагностики і профілактики новоутворень. Описані резуль-
тати клініко-генетичного обстеження 267 жінок, що звер-
нулися в Київський обласний онкологічний диспансер та
жіночу консультацію поліклініки № 1 Дарницького району
м. Києва в період з 2005 по 2008 р.
Ключові слова: новоутворення шийки матки, рання діагнос�
тика, клініко�генетичне обстеження, групи ризику. 

Злоякісні новоутворення традиційно є об’єктом підвище>
ної уваги медичної спільноти всього світу. У багатьох

країнах світу, у тому числі в Україні, спостерігається зрос>
тання захворюваності на такі „хвороби цивілізації”, як рак
шийки матки (РШМ), рак молочної залози (РМЗ), рак тіла
матки (РТМ), рак легень (РЛ) та ін. [1].

За висновками Комітету експертів ВООЗ, щорічно у світі
із загальної кількості померлих близько 15% (8 млн) помирає
від злоякісних новоутворень. Вже сьогодні ризик захворіти
на рак становить для чоловіків 26%, а для жінок – 17%, тобто
протягом життя кожний 4>й чоловік та кожна 6>та жінка ма>
ють імовірність захворіти на злоякісну пухлину [1, 2].

Найбільш вражаючим є той факт, що злоякісні новоутво>
рення, які традиційно вважались „захворюваннями похилого
віку”, останніми роками набувають тенденцію до „омолоджу>
вання”. Серед онкологічних хворих зростає частка молодого
контингенту – населення репродуктивного віку, діти. Це
підносить проблему в ранг найважливіших не тільки медич>
них, а й соціально>економічних проблем [6].

Однією з актуальних проблем репродуктивного здоров’я
жінок в Україні є проблема онкогінекологічної патології, зо>
крема профілактики та ранньої діагностики РШМ. Важ>
ливість медико>соціальних аспектів проблеми насамперед
визначається наявною тенденцією до підвищення в останні
роки показників захворюваності та смертності від РШМ.
Особливе занепокоєння викликає підвищення захворюва>
ності на РШМ у молодих жінок. За даними національного
канцер>реєстру, у період з 2005 по 2008 р. цей показник у
групі жінок від 20 до 24 років збільшився майже на 65%, а в
жінок віком 30–34 роки – на 30% [5].

Незадовільними є показники раннього виявлення РШМ
(25% випадків захворювання діагностується у пізніх
стадіях) та летальності хворих протягом першого року з мо>
менту встановлення діагнозу, який є інтегральним показни>
ком щодо профілактики, діагностики та лікування хворих на
цю патологію і становить понад 20%. За показником смерт>
ності жінок працездатного віку РШМ посідає одне з перших
місць. Щороку в Україні помирає близько 2,5 тис. хворих на
РШМ, з них більше 500 осіб – це жінки працездатного віку.
Майже кожна п’ята жінка помирає протягом першого року з
моменту встановлення діагнозу .

Негативні тенденції спостерігаються і по інших онко>
логічних захворюваннях. Так, захворюваність на РТМ за 10
років (1996–2005 рр.) зросла з 18,7 до 24,5 на 100 тис. жіно>

чого населення, рак яєчників – з 15,1 до 15,7 на 100 тис. жіно>
чого населення. Особливо це стосується РМЗ. Зростання да>
ної нозології відбулося майже на 20% – з 49,7 до 58,8 на
100 тис. жіночого населення [3, 4].

Певна стабілізація захворюваності виявлена щодо
РШМ. За 10 останніх років її рівні коливаються в межах
18,7–17,7–18,3 на 100 тис. жіночого населення.

У структурі загальної захворюваності на злоякісні пух>
лини онкогінекологічна патологія спостерігається досить ча>
сто – на неї припадає 18,5%, тобто кожний п’ятий зареєстро>
ваний випадок – рак жіночих геніталій. Щорічно в Україні
реєструється понад 16 тис. нових випадків злоякісних ново>
утворень статевих органів, а серед причин смерті у жінок
працездатного віку вони посідають перше місце [3, 6].

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для вирішення поставлених задач під спостереженням
перебувало 267 жінок, що звернулися в Київський обласний
онкологічний диспансер та жіночу консультацію
поліклініки № 1 Дарницького району м. Києва в період з
2005 по 2008 р.

Вони були розподілені на 3 групи:
І група – 111 жінок з встановленим діагнозом РШМ;
ІІ група – 108 жінок з клінічними проявами добро>

якісних патологічних процесів шийки матки;
контрольна група – 48 жінок такого самого віку без сома>

тичної та гінекологічної патології.
Розподіл жінок за клінічним діагнозом та віком поданий

у табл. 1.
РШМ І стадії був виявлений у жінок різних вікових груп

(29–74 роки), тоді як для ІІІ і ІV стадії характерним був
більш старший вік (45–69 років), що може свідчити про не>
доліки в проведенні онкопрофілактичних оглядів.

Комплексне обстеження пацієнток включало клінічну
оцінку анамнестичних даних, гінекологічний огляд та дані
спеціальних методів дослідження.

За розробленою нами генетичною анкетою опитано 219
жінок, які перебували на лікуванні в Київському обласному

Ï³äâèùåííÿ åôåêòèâíîñò³ ðàííüî¿ ä³àãíîñòèêè
çàõâîðþâàíü øèéêè ìàòêè, âðàõîâóþ÷è
êë³í³êî-ñïàäêîâ³ ôàêòîðè ðèçèêó
Ю.П. Вдовиченко, А.Ю. Мельниченко

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ

Òàáëèöÿ 1
Ðîçïîä³ë æ³íîê çà êë³í³÷íèì ä³àãíîçîì ³ â³êîì

Діагноз
Вік (років)

Кількість
Середній Коливання

РШМ І стадії 46,3±2 29;74 38

РШМ ІІ стадії 44,5±2 30;69 51

РШМ ІІІ стадії 52,3±2 35;74 18

РШМ ІV стадії 54,5±2 45;69 4

ДШМ 42,3±2 29;69 108

Здорові жінки
(контроль)

45,4±2 30;59 48

Усього 267
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онкологічному диспансері та знаходились на диспансерному
обліку в ЖК поліклініки № 1 Дарницького району м. Києва
та 48 практично здорових жінок. Єдиним критерієм відбору
був гістологічно верифікований діагноз РШМ у 111 жінок,
дисплазії шийки матки – у 108 жінок.

Результати вивчення індивідуального стереотипу життя
показали, що в обстежених жінок шкідливі звички не мають
значного поширення. Так, за аналізом поширеності тютюно>
паління встановлено, що курять 4,81±0,79% обстежених, при
цьому насторожує характерна поширеність звички у моло>
дих вікових групах (25–39 років). Системно вживають алко>
голь 5,79±0,81% опитаних жінок, найчастіше у віці 30–59
років.

В обстежених хворих виявлені: часті перерви у статево>
му житті (22±4,95%), маткові кровотечі (38,5±3,51%),
хронічні захворювання матки та придатків (35,4±4,77%), на>
родження першої дитини масою понад 4 кг (23,2±3,88%),
рання (10,6±3,04%) та пізня (12±3,25%) менопауза, раннє
(7,04±2,55%) та пізнє (13,6±3,36%) менархе, біль, кровотечі,
пов’язані зі статевим актом (42,7±3,41%), пізні перші пологи
(9,03±2,86%), ранній початок статевого життя (25,8±3,21%),
первинне безпліддя (6,4±2,37%).

Не менш вагомим виявився і вплив медико>ор>
ганізаційних чинників. У цілому середня кількість відвіду>
вань лікаря на одну обстежену жінку становила 2,39±1,08%
впродовж року, що втричі нижче від нормативних значень.
Аналіз результатів опитування засвідчив, що на момент об>
стеження 33,87±2,43% жінок більше року не відвідували
гінеколога або акушерку. Серед міських жительок їх частка
становила 21,96±1,97% проти 38,67±2,46% серед сільських,
що, очевидно, пов’язане з меншою доступністю медичної до>
помоги в сільській місцевості.

Питома вага жінок, які нерегулярно відвідували впродовж
життя лікаря>гінеколога чи акушерку, зростала з віком – від
15,01±3,17% у 20–29 років до 71,41±8,09% після 70 років. 

Результати аналізу охоплення досліджуваного контин>
генту диспансеризацією показали, що частки жінок, які вка>
зали, що перебувають під диспансерним наглядом, до>
стовірно перевищували питому вагу тих, що вказували на
відвідування лікаря з цього приводу: у групах хворих на пе>
редрак (27,84±2,31% проти 15,64±1,67%); онкохворих
(30,05±4,82% проти 13,86±3,36%) та здорових (11,42±1,09%
проти 2,89±0,98%). 

За даними проведеного генетично>популяційного
дослідження 111 хворих на РШМ встановлено, що онко>
логічна патологія спостерігалась у родичів пробандів у
136 (8,1%) родоводах, в яких у пробандів, крім РШМ, вияв>
лено 124 випадку злоякісних пухлин різного генезу. Були
одержані відомості про 1 687 родичів.

Серед родичів І ступеня спорідненості злоякісні пухлини
були виявлені у 27 (24,3%) матерів, 14 (12,6%) батьків,
9 (5,1%) сестер, 5 (3,0%) братів, 13 (3,6%) дядьків, 29 (8,9%)
тіток, 11 (5,1%) дідів, 28 (12,7%) бабів.

Під час обстеження хворих на РШМ було виявлено 136
жінок з обтяженим раковим анамнезом: по батьківській лінії
– 64 (47,1%) та по материнській – 72 (52,9%), з них рак реп>
родуктивної сфери становив 81 (59,6%) випадок, інших ло>
калізацій – 55 (40,4%).

Із них найчастішою патологією був РМЗ – 32 (23,5%);
рак шлунка (РШ) – 28 (20,6%); РТМ – 24 (17,6%); рак ле>
гень (РЛ) – 20 (14,7%); рак яєчників (РЯ) – 13 (9,6%); РШМ
– 12 (8,8%). Рідше спостерігались рак прямої кишки (РПК)
– 5 (3,7%); інші локалізації – 2 (1,5%). Загалом, кількість
злоякісних пухлин органів репродуктивної системи у ро>
дичів пробандів становила 36%. Дещо меншу кількість
(24,3%) складали у родоводах злоякісні пухлини травного
тракту (табл. 2).

Із 111 хворих на РШМ І ст. процесу мали 38 (34,2%)
жінок, ІІ ст. – 51 (46%), ІІІ ст. – 18 (16,2%), ІV ст. –
4 (3,6%).

Òàáëèöÿ 2
Ïîøèðåí³ñòü çëîÿê³ñíèõ ïóõëèí ó ðîäè÷³â îáñòåæåíèõ æ³íîê, ÿê³ âõîäèëè äî ² ãðóïè

Локалізація ЗН Батько Мати Брат Сестра Дядько Тітка Дід Баба Всього

РПК 2 ; ; ; 1 ; 2 ; 5

РШМ ; 5 ; 2 ; 3 ; 2 12

РТМ ; 8 ; 1 ; 6 ; 9 24

РМЗ ; 7 ; 2 ; 12 ; 11 32

РЯ ; 3 ; 3 ; 4 ; 3 13

РЛ 5 1 2 ; 3 2 6 1 20

РШ 7 2 3 1 8 2 3 2 28

Інші локалізації ; 1 ; ; 1 ; ; ; 2

Òàáëèöÿ 3
Ïîøèðåí³ñòü çëîÿê³ñíèõ ïóõëèí ó ðîäè÷³â îáñòåæåíèõ æ³íîê, ÿê³ âõîäèëè äî ²² ãðóïè

Локалізація ЗН Батько Мати Брат Сестра Дядько Тітка Дід Баба Усього

РПК ; ; 1 ; 2 ; 1 1 5

РШМ ; 6 ; 3 ; 2 ; 3 14

РТМ ; 7 ; 3 ; 3 ; 5 18

РМЗ ; 7 ; 1 ; 2 ; 2 12

РЯ ; ; ; 1 ; 3 ; 1 5

РЛ 7 2 1 ; 4 ; 8 ; 22

РШ 6 1 2 ; 2 ; 10 ; 21

Інші локалізації ; 1 ; ; ; ; 1 ; 2
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Під час обстеження 108 хворих на дисплазію шийки мат>
ки одержані відомості про 1539 родичів. З них обтяжені ро>
доводи з онкологічної патології мали 56 жінок: по
батьківській лінії – 31 (55,4%) та материнській – 25 (44,6%),
з них рак репродуктивної сфери становив 49 (50%) випадків,
інших локалізацій – 49 (50%) (табл. 3).

Із них найчастішою патологією був РЛ – 22 (22,5%); РШ
– 21 (21,4%); РТМ – 18 (18,4%); РШМ – 14 (14,3%); РМЗ –
12 (12,2%). Рідше спостерігались РПК та РЯ – по 5 (5,1%);
інші локалізації – 1 (1%). Загалом кількість злоякісних пух>
лин органів репродуктивної системи у родичів пробандів
становила 50%.

Серед родичів І ступеня спорідненості злоякісні пухлини
були виявлені у 23 (21,3%) матерів, 13 (12,2%) батьків,
8 (6,7%) сестер, 4 (3,5%) братів, 8 (2,3%) дядьків, 10 (3,0%)
тіток, 20 (9,6%) дідів, 12 (5,6%) бабів.

Під час обстеження 48 здорових жінок одержані відо>
мості про 713 родичів. З них обтяжені родоводи з онко>
логічної патології мали 9 жінок: по батьківській лінії –
4 (44,4%) та материнській – 5 (55,6%), з них рак репродук>
тивної сфери становив 10 (52,6%) випадків, інших ло>
калізацій – 9 (47,4%). Не обтяжені на рак родоводи станови>
ли 81,3%.

Як свідчать показники генетично>популяційного
дослідження, в І групі виявлено високу частоту поширення
злоякісних пухлин у родичів обстежених жінок (8,1% проти
1,2% у контрольній групі). Ці результати наочно підтверджу>
ють високу частоту онкологічних захворювань, у тому числі
і РШМ у родоводах хворих на РШМ.

Вивчення рівня захворюваності та дослідження клініко>
лабораторних показників при патології шийки матки дозво>
лило запідозрити спадковий характер даної нозології. 

Послідовним і логічним етапом нашого дослідження ста>
ло впровадження запропонованого алгоритму обстеження
шийки матки у роботу лікувально>профілактичного закладу.
Критерієм оцінки була частота ЗН у родоводах хворих на
РШМ.

Результати дослідження впроваджені в роботу
поліклініки Київського обласного онкологічного дис>
пансеру. За даними подальшого впровадження резуль>
татів дослідження із 235 хворих на РШМ, які перебува>
ють на диспансерному обліку, виділено 95 хворих, в
яких виявили злоякісні пухлини у родоводах. Була
створена група ризику з 259 родичів І і ІІ ступеня
спорідненості. Протягом 2005–2008 рр. у процесі селек>
тивного скринінгу 259 родичів нам вдалося виявити у
38 (14,8%) родичів злоякісні пухлини різного ґенезу:
РТМ – 7, РМЗ – 9, РЯ – 3, РШМ – 5, рак товстої кишки
(РТК) – 3, РШ – 6, РЛ – 2, рак щитоподібної залози
(РЩЗ) – 2, рак нирки (РН) – 1. Виявлені РТК і РШ ма>
ли ІІ стадію поширеності пухлинного процесу, інші пух>
лини були діагностовані на І стадії розвитку, РШМ – in
situ. У групі ризику були також виявлені доброякісні
пухлини і передпухлинні процеси у 95 (36,68%) родичів
(лейоміома матки – 25, ЗГЕ – 10, ендометріоз – 34, кісти
яєчників – 7, ДШМ – 19). 

Перевірка ефективності запропонованих напрацювань
здійснювалась поетапно. За результатами впровадження мо>
делі знизились рівні пізньої діагностики та дорічної леталь>
ності при РШМ в пілотній області, що свідчить про її медич>
ну та соціальну ефективність. Сумарний рівень пізньої діаг>
ностики захворювань знизився на 13,92% для онкопатології
шийки матки та дорічна летальність – на 34,37%.

Згідно із запропонованою моделлю, об’єктом вторинної
профілактики стає та частина жінок, в яких у родоводах є он>
копатологія. Після проведення комплексу спеціальних об>

стежень та встановлення клінічного діагнозу ця група підля>
гає лікуванню у лікаря>спеціаліста: хворі на передракові ста>
ни шийки матки – в акушера>гінеколога, а онкохворі – в он>
когінеколога.

Враховуючи різницю у середній тривалості лікування
хворих з новоутвореннями шийки матки на різних стадіях,
відповідно до стандартів, очевидною стає й економічна ефек>
тивність запропонованої моделі. Рання діагностика РШМ
дозволить знизити витрати на лікування. 

ВИСНОВКИ

Дані дослідження свідчать про значну роль медико>гене>
тичного консультування хворих і вказують на необхідність
розробки організаційних заходів для оптимізації ранньої
діагностики РМШ. Реєстр ракових родин на базі онко>
логічного диспансеру може бути інформаційною базою да>
них щодо спадково зумовлених форм раку в даному регіоні,
а також використовуватись для профілактики, діагностики і
лікування онкологічних захворювань.

Повышение эффективности ранней диагностики

заболеваний шейки матки, учитывая клинико�

наследственные факторы риска

Ю.П. Вдовиченко, А.Ю. Мельниченко

В статье обосновывается целесообразность медико>генетического
консультирования больных для формирования групп риска отно>
сительно развития рака шейки матки, оптимизации ранней диагно>
стики и профилактики новообразований. Описаны результаты кли>
нико>генетического обследования 267 женщин, которые обрати>
лись в Киевский областной онкологический диспансер и женскую
консультацию поликлиники № 1 Дарницкого района г. Киева с
2005 по 2008 г.
Ключевые слова: новообразования шейки матки, ранняя диагнос�
тика, клинико�генетическое обследования, группы риска.

Cervical diseases early diagnostics increased

effectiveness taking into account clinical and

hereditary risk factors 

Yu.P. Vdovychenko, A.Yu. Mel’nychenko

The paper substantiates the expediency of genetic consultation of
patients with the view to form the developed cervical carcinoma risk
groups, it deals with the optimization of the early diagnostics and pre>
vention of neoplasms. The clinical and genetic data of the examined
267 women, who appealed to Kyiv regional oncologic dispensary and
the antenatal clinic of polyclinic № 1 (Kyiv, Darnyts’kyi region) in
2005–2008 are described in the paper. 
Key words: cervical neoplasms, early diagnostics, clinical and genetic
examination, risk group. 
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Проведено изучение ступенчатого использования препара-
тов Сорцеф и Цитерал у пациенток с острым сальпингоо-
форитом. У данного контингента женщин в микробном
пейзаже отмечалось наличие ассоциаций простейших,
аэробных и анаэробных микроорганизмов, а также сочета-
ние двух и более возбудителей ЗППП в 84,5% случаев. На-
значение препаратов Сорцеф и Цитерал превосходит по
антимикробному эффекту доксициклин, способствует пол-
ному завершению воспалительного процесса и восстанов-
лению нормальной микрофлоры внутренних женских гени-
талий. 
Ключевые слова: острый сальпингоофорит, лечение, Сорцеф,
Цитерал.

Менеджмент пациенток с самой распространенной пато>
логией у женщин репродуктивного возраста – воспали>

тельными заболеваниями органов малого таза (ВЗОТ) за по>
следние годы становится прерогативой врачей амбулаторно>
го звена оказания помощи. Маршрут движения больных с
первичными эпизодами ВЗОТ все более отдаляется от гине>
кологического стационара. В отделениях консервативной
гинекологии находится лишь небольшая часть пациенток,
имеющих осложнения преимущественно в виде воспали>
тельных опухолей придатков матки. Указанные обстоятель>
ства требуют более тщательного отношения к выбору схем
антибактериальной терапии при наличии острого или обост>
рения хронического ВЗОТ. 

Известно, что перенесенный острый сальпингоофорит
(ОСО) приводит к уменьшению яичникового резерва до 40%,
а каждая пятая пациентка в будущем имеет риск гнойной ту>
боовариальной опухоли [5, 8]. Около трети случаев хроничес>
кой тазовой боли связано с наличием ВЗОТ [5]. Бактериаль>
ный вагиноз глубоко изменяет экологический баланс в нише
внутренних женских гениталий. Уменьшение уровня пере>
кись>продуцирующих лактобацилл «открывает путь» для па>
тогенных и условно>патогенных микроорганизмов в верхние
отделы репродуктивных органов. M. hominis и анаэробы игра>
ют роль «bacteria endometriale» и поддерживают хронический
эндометрит, сопровождающийся нарушениями менструаль>
ной функции [3]. Патогенетическая общность в эволюции
воспалительного процесса с заболеваниями мочевыделитель>
ной системы определяется инвазивными свойствами E. coli.
Достаточно часто встречаются тубоовариальные опухоли с
абсцедированием [7]. При наличии C. trahomatis отмечается
хроническое пролиферативное воспаление с формированием
перитубарных адгезий. Хламидиоз также сопровождается эн>
доцервицитом [7, 8]. По>прежнему сохраняется значительная
роль N. gonorrhoeae в развитии ВЗОТ [8].

Основным направлением лечения пациенток с ВЗОТ яв>
ляется системное использование антибактериальных препа>
ратов. Тем не менее базовое лечение не исключает дополни>
тельных мероприятий у пациенток с очагами хронических
воспалительных заболеваний экстрагенитальной локализа>
ции, проводится с учетом метаболических, иммунных осо>
бенностей организма пациентки, а также сочетанной гинеко>

логической патологии. Пациентки с хроническими очагами
инфекции уже неоднократно получали курсы антимикроб>
ной терапии, что способствовало формированию полихи>
миорезистентности [5]. Необходимо учитывать тип воспали>
тельного процесса и, по возможности, проводить лечение с
учетом особенностей организма пациентки, а не только для
элиминации возбудителей ВЗОТ. 

При инфекционном типе воспаления отмечается имму>
нодефицит с пониженной активностью клеток>эффекторов.
В очаге воспаления преобладает условно>патогенная микро>
флора. Бактериологические методы исследования в данном
случае не имеют информативной ценности. Процесс сопро>
вождается дисбиозом кишечника и множественными очага>
ми инфекции в экстрагенитальных органах. Ключевым мо>
ментом является иммуностимуляция. Аллергический тип
воспаления сопровождается повышенной иммунной реак>
тивностью, сочетается с метаболическими расстройствами,
приводит к гиперпластическим процессам эндометрия и ме>
таболическому варианту рака тела матки. Приоритет в лече>
нии – десенсибилизация, нормализация функции слизистой
оболочки [8].

Аутоиммунные процессы возникают на фоне деструкции
тканей и выхода внутриклеточных белков во внеклеточное про>
странство. Они наиболее тяжело поддаются лечению, что во
многом обусловлено характером сочетанной экстрагенитальной
патологии. Основной подход – смягчение провоспалительных
регуляторных влияний [7]. Тем не менее при наличии первич>
ного эпизода ВЗОТ успех лечения и прогноз для репродуктив>
ной функции зависят от качества антибактериальной терапии.
Эмпирическая терапия является оправданной, так как в 70%
случаев рутинными методами невозможно выявить этиологиче>
ский фактор. Требованиями ВОЗ к препарату являются: эффек>
тивность в отношении возбудителей ЗППП не ниже 95%, низ>
кая токсичность и хорошая переносимость, медленное развитие
резистентности, пероральный прием [4].

В настоящий момент в амбулаторной практике наибо>
лее широко используют цефалоспорины III поколения, ма>
кролиды, тетрациклины, комбинацию амоксициллин/кла>
вулановая кислота, фторхинолоны и препараты метрони>
дазола [1, 6]. Комплаентность определяется не только кли>
нической эффективностью, но и фармако>экономически>
ми особенностями. Излишняя популярность и необосно>
ванное назначение порождают проблему антибиотикоре>
зистентности. Цефиксим, по мнению экспертов ВОЗ, яв>
ляется высокоэффективным средством в лечении пациен>
ток с сальпингоофоритами и эндоцервицитами гонорей>
ной этиологии, с инфекцией мочевых путей [2]. Ципроф>
локсацин хорошо зарекомендовал себя в терапии хлами>
дийной и микоплазменной инфекции по данным многих
широкомасштабных исследований [4]. Цефиксим и ципро>
флоксацин – одни из немногих антибактериальных препа>
ратов, чувствительность к которым сохраняют большин>
ство возбудителей ВЗОТ во многих странах мира [2, 4, 7].
Наличие анаэробной флоры требует назначения препара>
тов метронидазола.

Ïðåîäîëåíèå àíòèáèîòèêîðåçèñòåíòíîñòè ó
ïàöèåíòîê ñ âîñïàëèòåëüíûìè çàáîëåâàíèÿìè
îðãàíîâ ìàëîãî òàçà
О.В. Грищенко, И.В. Лахно
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Целью исследования было изучение клинической эф>
фективности ступенчатого назначения таблетированных
форм цефиксима и ципрофлоксацина для лечения пациен>
ток с ОСО.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами было обследовано 114 пациенток репродуктивного
возраста, которые были разделены на несколько клиничес>
ких групп. К I (контрольной) группе было отнесено 30 прак>
тически здоровых женщин, проходивших обследование. Во
II группе (сравнения) было 42 больные ОСО, которым на>
значали доксициклин 100 мг по 1 таблетке 2 раза в сутки, ме>
тронидазол 500 мг по 1 таблетке 2 раза в сутки, ректальные
свечи с диклофенаком дважды в день на протяжении 2 нед. В
III (основной) группе 42 пациенткам с ОСО помимо рек>
тальных свечей с диклофенаком и таблеток метронидазола в
аналогичном с группой сравнения режиме назначали цефик>
сим (препарат Сорцеф) 400 мг по 1 таблетке 2 раза в сутки в
течение 7 дней, а затем ципрофлоксацин (препарат Цитерал)
500 мг по 1 таблетке дважды в сутки на протяжении недели. 

Всем женщинам II и III групп помимо общеклиническо>
го обследования проводили бактериоскопию влагалищных
выделений, бактериологическое исследование содержимого
влагалища и шейки матки. Также определяли наличие C. tra�
homatis, M. hominis и U. urealyticum методом ПЦР и ИФА.
Бактериологическое исследование проводили перед нача>
лом и через 1 мес после завершения лечения. У обследован>
ных пациенток оценивали интенсивность тазовой боли по 3>
балльной шкале (1 – слабая, 2 – умеренная, 3 – сильная).
Для изучения уровня провоспалительной активности орга>
низма обследованных определяли концентрации С>реактив>
ного протеина (СРП) с помощью набора CRP AUT/AUS Kit
«APTEC Diagnostics» до лечения и через 1 мес после прове>
денного лечения. 

Полученные результаты обработаны статистически ме>
тодами параметрической статистики (среднее – M, ошибка –
m) с помощью пакета программ Excel, адаптированных для
медико>биологических исследований.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В ходе проведения инфектологического исследования
было установлено, что у большинства обследованных па>
циенток отмечались ассоциации простейших, аэробных и
анаэробных микроорганизмов. При этом сочетание двух и
более возбудителей ЗППП установлено у 83,3% и 85,7%
пациенток группы сравнения и основной группы. Из про>
стейших во II и III группах были обнаружены: C. tra�
chomatis – у 47,6% и 50%; M. genitalium – у 45,2% и 47,6%;
M. hominis – у 23,8% и 26,2%; U. urealyticum – у 14,3% и
16,7%. N. gonorrhoeae была выявлена в 30,9% и 35,7% на>
блюдений в группе сравнения и основной соответственно.
Из патогенных и условно>патогенных микроорганизмов в
группе сравнения и основной группе встречались: St. epi�
dermidis – у 59,5% и 64,3%; Gardnerella vaginalis – у 35,7%
и 40,5%; E. сoli – у 30,9% и 28,6%; St. fecalis – у 23,8% и
21,4%; Bacteroides – у 16,7% и 19,5%; прочие – у 11,9% и
14,3%. При бактериоскопии влагалищных выделений пре>
обладала кокковая флора, «ключевые» клетки обнаруже>
ны в 33,3% и 35,7% случаев во II и III группах. Уровень
лейкоцитов в клиническом анализе крови и СРП у обсле>
дованных женщин с ОСО был повышенным по сравнению
с контрольными значениями (таблица). Это было под>
тверждением системности воспалительных изменений у
пациенток с ОСО. Наличие ассоциаций нескольких про>
стейших и анаэробных микроорганизмов, что было харак>
терно для бактериального вагиноза, демонстрировало глу>
бокие нарушения иммунной реактивности в ответ на вне>
дрение патогенов. Можно считать, что имелась частичная
блокада механизмов воспалительного ответа организма
пациенток, связанных с недостаточным участием нейтро>
филов в фагоцитозе и продукцией внеклеточных «лову>
шек». Это обстоятельство выводило антибактериальную
терапию на первый план, отводя ей основную роль в эво>
люции и завершении воспалительной реакции. 

Нарушения менструальной функции выявлены у 54,8%
и 57,1% пациенток II и III групп. Это было связано, по>види>
мому, с нарушениями яичникового стероидогенеза и измене>
ниями рецептивности к половым гормонам на уровне эндо>
метрия. Боль – интегральный показатель состояния боль>
ных с ОСО, отражающийся на качестве жизни. По балльной
шкале до начала лечения уровень боли составил во II и III
группах – (2,1±0,2) балла и (2,2±0,2) балла.

Под влиянием проведенного лечения элиминация па>
тогенов была отмечена у 95,2% пациенток основной
группы, получавших ступенчатую санацию препаратами
Сорцеф и Цитерал. В группе сравнения этот показатель
составил 80,1%. По>видимому, совместное использова>
ние цефиксима и ципрофлоксацина превосходит по ан>
тибактериальной активности докициклин в отношении
возбудителей ВЗОТ. Практически полная элиминация
патогенной флоры в III группе обусловила лучшую ди>
намику воспалительной реакции, которая была полно>
стью завершена по данным изучения уровня лейкоцитов
в крови и СРП (см. таблицу). Клинически практически
полное отсутствие болевой симптоматики после курса
терапии было зарегистрировано у пациенток основной
группы (см. таблицу). 

В основной группе было зарегистрировано наличие лак>
тобациллярной флоры. Во II группе у 14,3% обследованных
сохранялся вагинальный дисбиоз, что могло служить «гава>
нью» для потенциальных рецидивов. В дальнейшем на про>
тяжении полугода наблюдения нарушения менструальной
функции у пациенток основной группы отмечены не были. В
группе сравнения подобная патология присутствовала у
11,9% женщин. 

Примечание: * – различия статистически значимы в сравнении с
контролем (р<0,05).

Äèíàìèêà ïîêàçàòåëåé ó îáñëåäîâàííûõ ïàöèåíòîê

Показатели I группа II группа III группа

Лейкоциты в
клин. ан.

крови, тыс.
5,8±0,5

До лечения

8,6±1,4* 9,1±1,2*

После лечения

6,5±0,8* 5,9±0,4

Лейкоциты в
анализе

влагалищных
выделений, ед.
в поле зрения

3,5±0,2

До лечения

30,4±6,1* 31,8±14,5*

После лечения

12,1±2,4* 3,4±0,3

СРП, мг/л 1,0±0,1

До лечения

34,5±5,6* 33,7±6,3*

После лечения

3,8±0,4* 1,1±0,2

Уровень боли,
баллы

0,2±0,05

До лечения

2,1±0,1* 11,8±2,1*

После лечения

1,1±0,3* 0,3±0,1
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Проведенная работа демонстрирует, что совместное ступен>
чатое назначение Сорцефа и Цитерала позволяет значительно
улучшить исходы лечения пациенток с ВЗОТ в амбулаторных
условиях. Предложенная схема полностью соответствует требо>
ваниям ВОЗ и позволяет надеяться на широкое внедрение в
практическую деятельность акушеров>гинекологов.

ВЫВОДЫ

1. У пациенток с ОСО в микробном пейзаже отмечается
наличие ассоциаций простейших, аэробных и анаэробных
микроорганизмов, а также сочетание двух и более возбуди>
телей ЗППП в 84,5% случаев.

2. Ступенчатое назначение препаратов Сорцеф и Ците>
рал превосходит по эффективности антимикробного эффек>
та доксициклин, способствует полному завершению воспа>
лительного процесса и восстановлению нормальной микро>
флоры в нише внутренних женских гениталий.

3. Предложенная схема лечения пациенток с ОСО в амбу>
латорных условиях соответствует требованиям ВОЗ и позво>
ляет надеяться на широкое внедрение в практику акушеров>
гинекологов. 

The antimicrobial resistance overcoming in patients

with pelvic inflammatory disease

O.V. Grishchenko, I.V. Lakhno 

It was performed the investigation of gradual application of Sorcef and
Citeral in patients with acute salpingo>oophoritis. It was indicated in such
category of women the presence of the associations of protozoa, aerobic and
anaerobic microorganisms as well as a combination of two or more

pathogens of STDs in 84,5% of cases. It was determined that combined
usage of the Sorcef and Citeral was superior to the antimicrobial effect of
doxycycline and contributed to the full completion of the inflammatory
process and the restoration of normal microflora in the internal female gen>
ital organs. 
Key words: acute salpingo�oophoritis, treatment, Sorcef, Citeral.
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Проведено иммуногистохимическое исследование уровня
экспрессии рецепции гормонов в эндо-, миометрии и эндо-
метриоидных гетеротопиях при сочетанных доброкачест-
венных заболеваниях гениталий (СДЗГ) с синдромом хро-
нической тазовой боли. Установлено снижение рецептор-
ной активности стероидных гормонов по мере удаления эн-
дометриоидного очага от матки, что коррелировало с выра-
женностью болевого синдрома и наличием корреляцион-
ной зависимости к ядерному негистоновому белку Кi-67 –
фактору пролиферации. Дифференцированная лечебная
тактика заключалась в назначении Гн-РГ пациенткам с
СДЗГ, с выраженной экспрессией к рецепторам эстроге-
нов и прогестерона и пролиферативной активностью как в
железах эндометрия, так и в строме, с последующим на-
значением КОК. Проведенное лечение способствовало ус-
транению болевого синдрома в 64,4 % случаев у тематиче-
ских больных, нормализации менструальной функции, что
позволяло повысить эффективность лечения СДЗГ с боле-
вым синдромом.
Ключевые слова: экспрессия рецепторов гормонов, сочетан�
ные доброкачественные заболевания гениталий, синдромом
хронической тазовой боли, дифференцированная лечебная
тактика.

Сочетанные доброкачественные заболевания гениталий
(СДЗГ) – являются одной из наиболее значимых проб>

лем в гинекологической практике. К числу наиболее распро>
страненных гинекологических заболеваний при рассматри>
ваемой патологии относятся хронические воспалительные
заболевания органов малого таза, лейомиома матки, эндоме>
триоидная болезнь, гиперпластические процессы эндомет>
рия (ГПЭ), причем в последнее время отмечается «омоложе>
ние» контингента больных, которые находятся чаще в актив>
ном репродуктивном возрасте – 30–35 лет [4, 6].

СДЗГ имеют выраженные клинические проявления,
обусловленные общими патогенетическими механизмами
возникновения, что определило вовлечение в патологичес>
кий процесс многих функциональных систем женского орга>
низма [3, 5, 6]. Наблюдаемая при данной патологии идентич>
ность клинических симптомов: тазовая боль, нарушение ова>
риально>менструального цикла, наличие спаечного процес>
са, затрудняющего реализацию репродуктивной функции,
создают дополнительные трудности в диагностике и лече>
нии этого контингента. Для эффективной терапии больных с
СДЗГ, уточнения лечебной тактики и прогнозирования ос>
ложнений заболевания крайне важно уточнить как клинико>
морфологические особенности патологии, так и роль ткане>
вых рецепторов стероидных гормонов при сочетанной пато>
логии гениталий.

Целью работы явилось обоснование эффективности
дифференцированного лечения пациенток с СДЗГ, страдаю>
щих синдромом хронической тазовой боли (СХТБ), на осно>

вании изучения экспрессии рецепторов стероидных гормо>
нов, пролиферативной активности клеток в тканях эндомет>
рия, миометрия, эндометриоидных гетеротопиях. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 90 женщин в возрасте от 22 до 44 лет, кото>
рые получали лечение на клинической базе кафедры аку>
шерства, гинекологии и перинатологии ФПО ГУ «Днепро>
петровская медицинская академия МЗ Украины». Первую
группу составили 30 пациенток с аденомиозом и СХТБ в со>
четании с ГПЭ. Вторую группу составили 30 пациенток с
лейомиомой матки в сочетании с хроническим эндометри>
том и болевым синдромом. Третью группу составили 30 па>
циенток с наружным эндометриозом I–III стадии и болевым
синдромом. Было проведено: общеклиническое, бактериоло>
гическое, бактериоскопическое исследование отделяемого
из влагалища, уретры и цервикального канала, кольпоско>
пия, цитограмма на атипические клетки, обследование на
инфекции, передающиеся половым путем (ИППП), методом
иммуноферментного анализа (ИФА) и полимеразной цеп>
ной реакцией (ПЦР). Изучалось состояние эндокринного
гомеостаза: уровни лютропина (ЛГ), фоллитропина (ФСГ),
эстрадиола, прогестерона, пролактина (Прл), тестостерона
(Т), ДГЭА>С>сульфата. 

Диагноз генитального эндометриоза устанавливали на
основании гистологического исследования биоптатов эндо>
метриоидных гетеротопий, полученных в результате опера>
тивного вмешательства; состояние эндометрия оценивалось
с помощью морфологического исследования с окрашивани>
ем парафиновых срезов гематоксилином и эозином по Ван>
Гизону. Определение рецепторов эстрогенов и прогестерона
проводилось с помощью иммунопероксидазного метода, ан>
титела Rabbit Monoclonal Anti>Estrogen Receptor, clon SP1
(Diagnostic Bio Systems, USA). Mouse Monoclonal Anti >
Progesteron Receptor, clon PgR 636 (Dako); маркера проли>
ферации Кi>67 Rabbit Monoclonal Anti> Кi>67 clon SP6
(Diagnostic Bio Systems, USA). Система визуализации осу>
ществлялась с помощью Ultra Vision Quanto Detection
System (Thermo Scientific, USA). 

Субъективную оценку болевого синдрома оценивали по
10>балльной визуальной аналоговой шкале (ВАШ) (0 – от>
сутствие боли, 10 – максимальная выраженность боли).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Все тематические больные предъявляли постоянные жа>
лобы на боль в нижних отделах живота и пояснице (средняя
продолжительность боли составила 3,2±0,6 года), наруше>
ние менструальной функции по типу рецидивирующих мет>
роррагий. Среди сопутствующей экстрагенитальной патоло>
гии обращают на себя внимание заболевания пищеваритель>
ного тракта (хронический гастрит, хронический гепатохоле>

Äèôôåðåíöèàëüíàÿ ëå÷åáíàÿ òàêòèêà ïðè
ñî÷åòàííîé äîáðîêà÷åñòâåííîé ïàòîëîãèè
ãåíèòàëèé, ñîïðîâîæäàþùåéñÿ ñèíäðîìîì
õðîíè÷åñêîé òàçîâîé áîëè
З.М. Дубоссарская, Л.П. Грек

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», кафедра акушерства, гинекологии и перинатологии ФПО
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цистит, желчнокаменная болезнь), заболевания щитовидной
железы, высокий инфекционный индекс – более 2–3 раз в
год в детстве острые вирусные заболевания. В структуре
ГПЭ у пациенток первой и второй группы преобладала про>
стая неатипическая гиперплазия эндометрия – у 64%, желе>
зистые и железисто>фиброзные полипы эндометрия выявле>
ны у 22% больных, рецидивирующие ГПЭ установлены у
11% как в первой, так и во второй группе. Лейомиоматозные
узлы диаметром 2–5,5 см у пациенток второй группы, полу>
ченные во время оперативных вмешательств, в 60% случаев
были интрамуральной и интерстицио>субсерозной локали>
зации. Во время проведения лапароскопии по пересмотрен>
ной классификации Американского общества фертильности
(R>AFS, 1985) была определена степень распространения
наружного генитального эндометриоза у пациенток третьей
группы. Спаечный процесс в малом тазу I степени распро>
странения отмечен у 9 (30%) больных; II степени – у
10 (31%). Заболевание было представлено эндометриозом
яичников, крестцово>маточных связок, широких маточных
связок, брюшины маточно>прямокишечного углубления, по>
задиматочного пространства, у 11 (34%) женщин диагности>
рована III степень заболевания (двухсторонние эндометрио>
идные кисты размером 1–3 см, эндометриоз брюшины мало>
го таза, спаечный процесс в малом тазу II степени распро>
странения). В зависимости от выявленной патологии паци>
енткам проведены следующие оперативные вмешательства:
рассечение спаек, коагуляция очагов эндометриоза, резек>
ция яичников, сальпинговариолизис. Производилась эксци>
зия эндометриоидных гетеротопий, полученный материал
подвергался морфологическому и иммуногистохимическо>
му исследованию.

Оценка боли от 1 до 5 баллов по ВАШ расценивалась
как незначительная только у 2 (6,6%) пациенток второй
группы. В первой группе больных умеренный болевой син>
дром отмечался в 22 случаях из 30 (73,3%), во второй груп>
пе – у 13 из 30 пациенток (43,3%), в третьей группе – у
9 (30%) Выраженную боль диагностировали у 8 (26,6%) па>
циенток первой группы, 15 (50%) – из второй группы и у
21 (70%) – третьей группы.

При анализе результатов исследования экспрессии ре>
цепторов эстрогенов и прогестерона, а также пролифериру>
ющих клеток – ядерного негистонового белка Кi>67 установ>
лено: у пациенток первой группы отмечена умеренно выра>
женная (122,8±11,9) экспрессия к рецепторам эстрогенов
(ER) и прогестерона (PR) – 104,56±14,7 как в железах эндо>
метрия, так и в строме; у пациенток второй группы отличи>
тельных закономерностей экспрессии ER и PR в сравнении
с первой группой не отмечено, однако была характерна оча>
говость экспрессии PR – 124,2±12,8 в строме, чего не было
обнаружено в эпителии соседних желез. У пациенток третьей
группы отмечена слабая экспрессия ER – 80,8±24,2 и PR –
58,6±26,8 в эпителиальных клетках эндометриоидных гете>
ротопий и умеренно выраженная экспрессия PR –
134,25±19,4 в сравнении со слабой экспрессией ER –
58,6±26,8 в строме. Кi>67 (фактор клеточного деления) обна>
ружен в ядрах стромальных, железистых клеток эндометрия,
очагах эндометриоза и составил в первой группе 46,5±0,1% в
эпителии желез, в строме – 32±2,8%, во второй группе экс>
прессия Кi>67 составила 32,5±3,4% в эпителии желез и в
строме – 12±1,4%, в третьей группе показатель Кi>67 соста>
вил 12±5,4% в эпителии желез и в строме – 17±5,3% (рис. 1.).

Таким образом, повышенная пролиферативная актив>
ность клеток гиперплазированного эндометрия у пациенток
первой и второй группы, по>видимому, сопровождает про>
цесс их перемещения в другие ткани и органы, поскольку у
такого клона клеток изменена плазмолемма, что способству>
ет более легкой миграции через базальные мембраны и вне>

клеточный матрикс [4, 8, 9]. Не исключено, что как «метаста>
тический» эмбол, гиперплазированные эндометриальные
клетки имеют защитное фибриновое покрытие, предохраня>
ющее их от элиминации клетками иммунной системы [5, 10].
Возможно, этот факт снижает количество гормональных ре>
цепторов в эктопических очагах эндометриоза у пациенток
третьей группы.

Состав и количество стромы имеют определенное значе>
ние для циклических изменений эпителия в очагах эндомет>
риоза. Пролиферация эпителия невозможна без стромальной
составляющей. Именно в строме содержится программа эпи>
телиальной цитодифференцировки и функциональной актив>
ности тканей. Достаточное количество стромы с преобладани>
ем фибробластов и многочисленными сосудами способствует
циклической перестройке железистого эпителия в эндометри>
оидных гетеротопиях. Очаги эндометриоза без признаков
функциональной активности (уплощенный атрофичный эпи>
телий) характеризуются незначительным содержанием стро>
мального компонента и слабой васкуляризацией. Установле>
но [4], что многие эндометриоидные гетеротопии лишены до>
статочного количества ER и PR. Свидетельством тому служат
данные, полученные многими авторами [2, 3], о достоверном
снижении содержания эстроген>, прогестерон> и андрогенсвя>
зывающих рецепторов в эндометриоидных поражениях раз>
личной локализации в сравнении с эндометрием. 

Уровень экспрессии рецепторов стероидных гормонов в
исследованных тканях показал снижение их активности по ме>
ре удаления эндометриоидного очага от матки, что коррелиро>
вало в нашем исследовании с выраженностью болевого синд>
рома у пациенток третьей группы, при этом обратная корреля>
ционная зависимость (r=>0,72) определялась к ядерному неги>
стоновому белку Кі>67 – фактору пролиферации (рис. 2). 

Исходя из полученных данных, дифференцированная
лечебная тактика заключалась в следующем: пациенткам
третьей группы после проведенного оперативного вмеша>
тельства по поводу наружного эндометриоза и выраженного
болевого синдрома назначались препараты из группы инги>
биторов ЦОГ>2 (ректальные суппозитории), в состав кото>
рых входят два компонента: стрептокиназа (1500 МЕ) и
стрептодорназа (1250 МЕ) в оптимальных дозах для макси>
мального протеолитического и фибринолитического эффек>
тов, затем назначался диеногест в дозе 2 мг на срок 6–12 мес.
Пациенткам первой и второй группы с рецидивирующими
ГПЭ (при необходимости) на 3–6 мес назначали агонисты

Ðèñ. 1. Óðîâåíü ýêñïðåññèè ðåöåïòîðîâ ýñòðîãåíîâ (ER) è
ïðîãåñòåðîíà (PR) â ýïèòåëèè æåëåç è ñòðîìå ó
òåìàòè÷åñêèõ áîëüíûõ
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Гн>РГ, затем в непрерывном режиме назначали КОК, содер>
жащие диеногест в дозе 2 мг на срок 6–12 мес. В дальнейшем
всем больным рекомендовали курс радоновых ванн и ороше>
ний, эффективность которых заключалась в регрессии эндо>
метриоидных очагов, а также седативном, обезболивающем
эффекте, купировании неврологической симптоматики. 

В результате дифференцированного лечебного подхода
СДЗГ с синдромом хронической тазовой боли после курса
проведенной терапии 19 пациенток (63,3%) первой группы
оценили боль по ВАШ как незначительную (от 1 до 5 баллов);
во второй группе оценка боли от 1 до 5 баллов по ВАШ отме>
чена у 22 (73,3%) пациенток и в третьей группе аналогичная
оценка боли по ВАШ отмечена у 17 пациенток (56,6%).

ВЫВОДЫ

Иммуногистохимическое исследование уровня экспрес>
сии рецепции стероидных гормонов в эндо> и миометрии, эн>
дометриоидных гетеротопиях показало снижение их рецеп>
торной активности по мере удаления эндометриоидного очага
от матки, что коррелировало в нашем исследовании с выра>
женностью болевого синдрома у пациенток третьей группы;
обратная корреляционная зависимость определялась к ядер>
ному негистоновому белку Кi>67 – фактору пролиферации.

Тематическим больным, у которых была отмечена выра>
женная экспрессия к рецепторам стероидных гормонов и
пролиферативная активность как в железах эндометрия, так
и в строме, назначена дифференцированная лечебная такти>
ка, которая заключалась в назначении агонистов Гн>РГ с по>
следующим непрерывным приемом КОК, содержащих дие>
ногест в дозе 2 мг. 

Таким образом, предложенный нами диагностический и
лечебный алгоритм способствовал устранению болевого син>
дрома в 64,4% случаев у тематических больных, нормализа>
ции менструальной функции, что повышало качество жизни у
данной категории больных, и позволяло повысить эффектив>
ность лечения пациенток с СДЗГ и болевым синдромом.

Диференціальна лікувальна тактика при

поєднанні доброякісної патології геніталій, що

супроводжується синдромом хронічного

тазового болю

З.М. Дубоссарська, Л.П. Грек

Проведено імуногістохімічне дослідження рівня експресії рецепції
гормонів в ендо>, міометрії і ендометріоїдних гетеротопіях при
поєднаних доброякісних захворюваннях геніталій (ПДЗГ) із синд>

ромом хронічного тазового болю. Встановлено зниження рецеп>
торної активності стероїдних гормонів у міру віддалення ендо>
метріоїдного вогнища від матки, що корелювало в нашому
дослідженні з вираженістю больового синдрому; зворотна коре>
ляційна залежність визначалася до ядерного негістонового білка
Кi>67 – чинника проліферації. Диференційована лікувальна такти>
ка полягала в призначенні Гн>РГ пацієнткам з ПДЗГ, з вираженою
експресією до рецепторів естрогенів та прогестерону і проліфера>
тивною активністю як у залозах ендометрія, так і в стромі, з по>
дальшим призначенням КОК. Проведене лікування сприяло усу>
ненню больового синдрому в 64,4% випадків у тематичних хворих,
нормалізації менструальної функції, що дозволило підвищити
ефективність лікування ПДЗГ з больовим синдромом.
Ключові слова: експресія рецепторів гормонів, поєднані добро�
якісні захворювання геніталій, синдром хронічного тазового болю,
диференційована лікувальна тактика.

Differential therapeutic tactics in combined benign

genital disease, accompanied by chronic pelvic

pain syndrome

Z.M. Dubossarskaya, L.P. Greek

Immunohistochemichal research of expression level of hormones
reception is conducted in endo>, myometrium and endometrial
geterotopia with combined benign diseases of genitalia (CBDG) with
the syndrome of chronic pelvic pain. It was found the decline of
receptor activity of steroid hormones as far as the increasing distance
of endometriosis hearth from an uterus, that is correlated in our
research with expressed pain syndrome and presence of inverse corre>
lation dependence to the nuclear nonhiston albumen Ki>67 – the fac>
tor of proliferation. Differentiated therapeutic strategy was the Gn>
RH appointment to the patients with CBDG, with pronounced
expression of estrogen and progesterone receptors and proliferative
activity in endometrial glands and in the stroma, followed by the
appointment of COC. The conducted treatment contributed to the
elimination of pain syndrome in 64,4 % cases for thematic patients,
normalization of menstrual function, thus improving the efficiency of
CBDG with a pain syndrome treatment.
Key words: expression level of hormones reception, combined benign
diseases of genitalia, chronic pelvic pain, differentiated therapeutic
strategy, dienogest 2 mg.
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У проведеному дослідженні проаналізовані особливості реп-
родуктивного анамнезу в жінок різних вікових груп із синдро-
мом полікістозних яєчників (СПКЯ). Автори виявили, що у
даної категорії жінок частіше реєструється первинне
безпліддя, а в кожній п’ятій вагітність переривається 9–10 тиж
гестації. Середня кількість вагітностей становить 1 тільки у
пізньому репродуктивному віці, і тільки кожна четверта
пацієнтка має пологи в анамнезі.
Ключові слова: синдром полікістозних яєчників, репродуктив�
ний анамнез, вагітність, пологи, аборти.

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) є однією з найакту>
альніших проблем гінекологічної ендокринології. На

СПКЯ припадає більше половини всіх випадків ендокринного
безпліддя (50–75%) и приблизно 20–22% у структурі причин
безплідного шлюбу [1–3].

СПКЯ виявляють у 3–6% жінок репродуктивного віку [2].
За іншими даними – у 5–16% [3–5]. Точно поширеність цієї па>
тології важко з’ясувати, оскільки використовуються різні діаг>
ностичні критерії. Так, за даними Національного інституту здо>
ров’я США, він реєструється у 6–10% випадків і до 15%, якщо
використовувати критерії діагностики, що були прийняті Рот>
тердамським консенсусом у 2003 р. [6]. Клініка синдрому зазви>
чай виникає у ранньому репродуктивному віці. Проте частіше за
все жінки звертаються за медичною допомогою у разі не>
обхідності вирішити проблему безпліддя або виникнення уск>
ладнень, пов’язаних із СПКЯ. Найбільша кількість досліджень
присвячена лікуванню безпліддя у жінок із СПКЯ та
клінічними проявами синдрому в різні вікові періоди. Даних
щодо порівняння особливостей репродуктивного анамнезу в
жінок різних вікових груп нами не знайдено.

Метою дослідження було вивчення репродуктивного анам>
незу в жінок різних вікових груп із СПКЯ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Було вивчено медичну документацію 731 жінки з діагнозом
«синдром полікістозних яєчників». Усі жінки за віком були роз>
поділені на 3 групи: 18–25 років (І група), 26–35 років (ІІ група)
та 36–49 років (ІІІ група). У І групу ввійшли 244 жінки, у ІІ –
261, у ІІІ – 226 жінок.

Був проаналізований репродуктивний анамнез жінок, а са>
ме: наявність вагітностей, їх перебіг, частота безпліддя, медич>
них та самовільних абортів.

Статистична обробка даних здійснювалася у програмі Excel.
Дані представлені у формі пропорцій та середніх величин. За>
стосовано критерій Стьюдента та 2 . Різниця вважалася до>
стовірною в разі p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

На безпліддя страждали 72,78% жінок із СПКЯ (таблиця),
при цьому його відсоток зростав з віком обстежених. Так, якщо
в І групі частка безплідних жінок становила 37,7%, то в ІІ групі –
вже 86,59%, а в ІІІ – 94,69% (p<0,05). З наведених даних видно,
що частота безпліддя у віці 18–25 році майже у 2,5 разу нижче за

таку у старших вікових групах. Такий результат, на нашу думку,
пов’язаний не з тим, що молоді жінки із СПКЯ рідше стражда>
ють на безпліддя, а з тим, що вони ще не мають репродуктивних
планів або не мають статевих стосунків.

Розподіл за видом безпліддя представлений на рисунку. З
нього видно, що приблизно у 2/3 жінок із СПКЯ воно було пер>
винним. Достовірна різниця за цим показником зареєстрована
лише відносно ІІ групи, в якій частка первинного безпліддя бу>
ла дещо меншою (p<0,05). Середня тривалість безпліддя в об>
стежених жінок становила 6,24±0,17 року і достовірно зростала
з віком: від 2,69±0,07 року у віці 19–25 років до 4,08±0,17 у 26–35
років та 9,92±0,31 – у 36–49 років (p<0,05). Отже, отримані дані
цілком збігаються з даними про те, що більшість жінок із СПКЯ
страждають на безпліддя і його лікування займає певний час,
причому чим старше вік жінки, тим ефективність лікування
нижче, а тривалість безпліддя – більше [7].

Треба відзначити, що майже кожна друга (45,83%) обстеже>
на мала вагітність в анамнезі. Частка і кількість таких жінок
вірогідно збільшувались від групи до групи. Так, якщо в І групі
їх було 20,49% і кількість вагітностей становила 0,2±0,03, то в
ІІ – 47,12% та 0,61±0,05 відповідно, а в ІІІ – 71,68% та 1,01±0,06
(p<0,05). Отримані дані свідчать про досить низьку ефек>
тивність лікування безпліддя у жінок із СПКЯ, лише наприкінці
репродуктивного віку вони мали в середньому одну вагітність в
анамнезі.

Хоча приблизно половина з них мали в анамнезі вагітності,
народжувала лише кожна четверта (26,27%), причому значна
частка пологів припадала на вік 36–49 років (58,41% порівняно
з 9,84 та 13,79%) (p<0,05). З тих, що народжували, мали зазви>
чай одні пологи в анамнезі, хоча у жінок старшої вікової кате>
горії їх кількість була незначно, але вірогідно більшою – 1±0 і
1,1±0,02 відповідно (p<0,05).

Пологи у пізньому репродуктивному віці супроводжуються
великою кількістю ускладнень, тим більше, що і перебіг

Îñîáëèâîñò³ ðåïðîäóêòèâíîãî àíàìíåçó æ³íîê
³ç ñèíäðîìîì ïîë³ê³ñòîçíèõ ÿº÷íèê³â çàëåæíî
â³ä ¿õ â³êó
І.Ю. Ганжий

ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ України»
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вагітності у жінок із СПКЯ зазвичай ускладнюється розвитком
гестаційної гіпертензії, прееклампсії та гестаційного діабету [7].
Тому частота патологічних пологів та операцій кесарева розти>
ну також була достовірно вищою в ІІІ групі (34,96% та 27,43%
порівняно з 1,64 і 4,98% та 1,23 і 3,07% відповідно) (p<0,05).

Жінки із СПКЯ практично не робили медичних абортів. Та>
ких було лише 47 (6,43%). Але зареєстровані вірогідні
відмінності між групами за цим показником, а саме: у віці 19–25
частота абортів була мінімальною (3,69%), більшість абортів бу>
ло виконано у віці 26–35 років (14,56%) та жодного – у віці після
35 років (p<0,05). Отримані дані підтверджують різницю у реп>
родуктивних планах між жінками різних вікових груп.

Аналіз репродуктивного анамнезу виявив досить значну
кількість викиднів у жінок з вивчаємою патологією (18,6%). Їх
кількість зростала з віком, та різниця між групами була статис>
тично достовірною – 6,97; 25,67 та 23,01% відповідно по групах
(p<0,05). Вагітності переривались у терміні 9–10 тиж
(9,89±0,19) у всіх групах, хоча зареєстрована незначна, але
вірогідна різниця між І та ІІ групами: 8,53±0,04 тиж та
10,31±0,32 тиж відповідно (p<0,05). Термін переривання
більшості вагітностей та велика частота викиднів підтверджує
наявність порушень у гормональній системі цих жінок.

ВИСНОВКИ

Отже, аналіз репродуктивного анамнезу показав, що майже
всі жінки із СПКЯ мали безпліддя в анамнезі, у більшості ви>
падків первинне, у кожної п’ятої вагітність переривалась на>
прикінці І триместру вагітності, а в тих, хто народжував, були
лише одні пологи. 

Проведене дослідження підтвердило дані інших авторів про
особливості репродуктивного анамнезу жінок із СПКЯ та вия>
вило накопичення патології з віком.

Особенности репродуктивного анамнеза

женщин с синдромом поликистозных яичников в

зависимости от их возраста

И.Ю. Ганжий 

В проведенном исследовании проанализированы особенности ре>
продуктивного анамнеза у женщин разных возрастных групп с
синдромом поликистозных яичников (СПКЯ). Авторы обнаружи>

ли, что у данной категории женщин чаще регистрируется первич>
ное бесплодие, а у каждой пятой наступившая беременность пре>
рывается в сроке 9–10 нед. Среднее количество беременностей со>
ставляет 1 только в позднем репродуктивном периоде, и только
каждая четвертая пациентка имеет роды в анамнезе.
Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, репродуктив�
ный анамнез, беременность, роды, аборты.

Reproductive anamnesis peculiarities in women with

polycystic ovary syndrome, depending on their age

I.U. Ganzhiy 

In the study was analyzed the reproductive anamnesis peculiarities in
women with polycystic ovary syndrome (PCOS), depending on their
age. Authors have founded that these women more often have primary
infertility and every fifth pregnancy terminates in 9–10 weeks. The
average number of pregnancies is 1 only in late reproductive period,
and only every fourth patient has a history of childbirth.
Key words: polycystic ovary syndrome, reproductive anamnesis, preg�
nancy, childbirth, abortion.
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Показник
Усі обстежені

жінки, n=731
Група І, n=244 Група ІІ, n=261 Група ІІІ, n=226

Безпліддя, n(%) 532(72,78) 92(37,70) 2,3 226(86,59) 1,3 214(94,69) 1,2

Тривалість безпліддя, років 6,24±0,17 2,69±0,07 2,3 4,08±0,17 1,3 9,92±0,31 1,2

Наявність вагітностей, n (%) 335 (45,83) 50 (20,49) 2,3 123 (47,12) 1,3 162 (71,68) 1,2

Кількість вагітностей 0,60±0,03 0,20±0,03 2,3 0,61±0,05 1,3 1,01±0,06 1,2

Наявність пологів в анамнезі, n (%) 192(26,27) 24(9,84) 3 36(13,79) 3 132(58,41) 1,2

Кількість пологів 1,07±0,01 1,00±0,00 3 1,00±0,00 3 1,10±0,02 1,2

Наявність патологічних пологів, n (%) 96 (13,13) 4 (1,64) 3 13 (4,98) 3 79 (34,96) 1,2

Кількість патологічних пологів 0,48±0,02 0,09±0,02 2,3 0,32±0,03 1,3 0,59±0,03 1,2

Кількість к/с, n (%) 72 (9,85) 3 (1,23) 3 8 (3,07) 3 61 (27,43) 1,2

Кесарів розтин 0,10±0.01 0,01±0,01 3 0,03±0,013 0,27±0,03 1,2

Медичні аборти, n (%) 47(6,43) 9(3,69) 2,3 38(14,56) 1,3 0(0) 1,2

Кількість абортів 1,26±0,02 1,00±0,0 2 1,31±0,051 ;

Викидні, n (%) 136(18,60) 17(6,97) 2,3 67(25,67) 1,3 52(23,01) 1,2

Кількість 1,29±0,02 1,00±0,0 2,3 1,11±0,031 1,62±0,05 1

Термін, тижнів 9,89±0,19 8,53±0,04 2 10,31±0,321 9,90±0,37

Примітки: 1 –різниця вірогідна відносно І групи, p<0,05;   2 –різниця вірогідна відносно ІІ групи, p<0,05;   3 – різниця вірогідна відносно ІІІ групи, p<0,05.
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Результаты проведенных исследований свидетельствуют о
необходимости оценки минеральной плотности костей у
женщин с естественной менопаузой. При этом наиболее
значимыми факторами риска развития остеопороза явля-
ются: позднее менархе и ранняя менопауза; низкий индекс
массы тела; наличие экстрагенитальной патологии. Полу-
ченные результаты необходимо учитывать при разработке
алгоритма диагностических и лечебно-профилактических
мероприятий.
Ключевые слова: естественная менопауза, минеральная
плотность костной ткани. 

Изменения демографической ситуации во всем мире и в
Украине, характеризующиеся увеличением числа лю>

дей старшего возраста, выводят менопаузальные расстрой>
ства в ряд первоочередных медицинских проблем. Менопау>
зу можно рассматривать как генетически запрограммиро>
ванное явление, включающее в себя определенные стадии
структурных и функциональных изменений. Угасание
функции яичников оказывает влияние на все без исключе>
ния органы и системы организма. Физиологическое старе>
ние ассоциируется со снижением способности тканей к вос>
становлению, уменьшением их эластичности, повышенной
жировой инфильтрацией, клеточной атрофией, дегенераци>
ей нервных окончаний, снижением тонуса гладких мышц,
уменьшением количества коллагеновых волокон в соедини>
тельной ткани связочного аппарата [1, 3, 5]. 

Треть жизни женщины приходится на постменопаузу,
именно в это время происходит снижение адаптационных
возможностей организма [2–4]. Одним из малоизученных
вопросов является изменение минеральной плотности кос>
тей при естественной менопаузе, что особенно актуально в
плане профилактики остепороза и декомпенсированных из>
менений со стороны костной системы. 

Цель исследования – изучить особенности минеральной
плотности костей у женщин с естественной менопаузой. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В основу работы положен анализ клинических наблюде>
ний за 150 пациентками в возрасте от 50 до 70 лет с естест>
венной менопаузой. 

В исследование включены практически здоровые жен>
щины, которые в течение года перед обследованием не при>
нимали заместительную гормональную терапию (ЗГТ):

> в первую (І) группу вошли 50 пациенток в возрасте от
50 до 56 лет, средний возраст 51,6±1,6 года; 

> вторая (ІІ) группа представлена 50 женщинами в воз>
расте от 57 до 65 лет, средний возраст 60,3±3,2 года; 

> третья (ІІІ) группа – 50 женщин в возрасте от 66 до 70
лет, средний возраст 67,4±1,9 года.

Средний возраст женщин составил 63,1±5,2 года (95%
ДИ 70–50).

Средний возраст менархе в возрастной группе 50–56 лет –
12,9±1,2 года (95% ДИ 16–11); в 57–65 лет – 13,7±1,6 года (95%
ДИ 17–11) и в группе 66–70 лет – 13,6±1,5 года (95% ДИ 18–11).

Средний возраст наступления менопаузы был 49,1±5,9
года. Средний возраст наступления менопаузы в І группе па>

циенток – 48,2±2,4 года (95% ДИ 52–43), во ІІ – 49,8±4,6 го>
да (95% ДИ 60–38) и в ІІІ – 48,7±4,8 года (95% ДИ 56–35).
Менопауза наступила в возрасте 35 лет у 0,8%, в 38–40 лет –
у 3,8%, в 42–47 лет – у 18,5%, в 48–53 года – у 67,2%, в 54–60
лет – у 9,8% обследованных. В настоящее время доказано,
что наступление ранней менопаузы связано с повышенным
риском развития сердечно>сосудистых заболеваний, остео>
пороза [1–5].

Анализ генеративной функции показал, что среднее со>
отношение беременностей составило 4,3±1,7; родов в І груп>
пе 1,5±0,9; во ІІ – 1,3±1,6; в ІІІ – 1,5±0,7. 

Для оценки менопаузальных расстройств, качества
жизни обследование женщин с естественной менопаузой
проводилось с использованием традиционных методов ис>
следования.

Минеральную плотность костной ткани (МПКТ) оцени>
вали с помощью ультразвуковой денситометрии (голенос>
топного сустава, позвоночника). 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Доказано, что остеопороз является результатом не толь>
ко менопаузы, но и влияния одного или более дополнитель>
ных факторов, которые усиливают снижение костной массы,
вызванное эстрогенным дефицитом. Наиболее чувствитель>
ным и недорогим методом выявления остеопороза является
денситометрия – измерение МПКТ. Для диагностики остео>
пении и начальных форм остеопороза рентгенография не ин>
формативна, предпочтительнее ультразвуковая денситомет>
рия. Двухэнергетическая рентгеновская абсорциометрия –
«золотой стандарт», предусматривающий исследование осе>
вого скелета позвоночника для выявления деформаций. Это
более дорогой метод исследования МПКТ, хотя доза облуче>
ния при этом методе низкая. Использование ультразвуковой
денситометрии для прогнозирования переломов предпочти>
тельнее, так как учитывает плотность кости и позволяет су>
дить об изменениях в микроархитектонике костной ткани и
проводить скрининг. 

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют о тенденции к увеличению частоты остеопороза с возрас>
том. Так, в возрасте 49–56 лет у каждой пятой пациентки бы>
ла незначительная остеопения или остеопороз, уже в 57–65
лет – у 26% остеопения и у 62% остеопороз, а в 66–71 год – у
36% остеопения и у 62% остеопороз.

МПКТ может служить косвенным маркером эстроген>
ного статуса организма. Сравнительные данные, получен>
ные нами, подтверждают это положение, что побудило нас
определить наиболее значимые факторы риска снижения
МПКТ.

Статистически значимое увеличение риска развития ос>
теопороза было обнаружено на фоне ранней менопаузы,
позднего менархе, сниженной физической активности. 

Ранняя менопауза, как и поздняя, а также ее длитель>
ность влияют на риск снижения (уменьшения) роста жен>
щин. 

При остеопении у 14% пациенток отмечено уменьшение
роста до 3 см и у 42% – до 9 см; при остеопорозе у 20% жен>

Îñîáåííîñòè ìèíåðàëüíîé ïëîòíîñòè êîñòíîé
òêàíè ó æåíùèí ñ åñòåñòâåííîé ìåíîïàóçîé
И.Т. Кишакевич

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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щин установлено снижение роста на 1 см и до 3 см и у 12% –
до 9 см.

Следует отметить, что при остеопении происходит зна>
чительное снижение роста (не менее 3 см в отличие от остео>
пороза). После исследования МПКТ и постановки диагноза
остеопения не всегда сразу назначается дополнительное ис>
следование биохимических маркеров крови и не проводится
ДНК>анализ полиморфизма генов, в результате теряется
время для проведения профилактики остеопороза и перело>
мов. 

Необходимо подчеркнуть, что клинические проявления
остеопороза в первые 2–5 лет постменопаузы не всегда выра>
жены, в то же время в этот период потеря костной массы до>
стигает максимальной интенсивности. Остеопороз наблюда>
ется у 10–30% женщин в течение 15–20 лет постменопаузы и
характеризуется переломами, которые возникают в местах с
повышенным содержанием губчатой кости: компрессионные
переломы позвонков, лодыжек. 

Каждая вторая обследованная пациентка с остеопенией
и каждая третья – с остеопорозом имели в анамнезе перело>
мы. Прослеживается существенная закономерность между
риском остеопении, остеопороза, переломов и незначитель>
ной двигательной активностью.

Из концепции функциональной адаптации костной тка>
ни известно, что физическая активность является наиболее
важным, безопасным и простым способом профилактики ос>
теопороза. 

Проведенное исследование показало, что каждая вторая
женщина в возрастной группе 57–71 год вела малоподвиж>
ный образ жизни, регулярная двигательная активность «от
получаса до часа» отмечена у каждой третьей пациентки
старшего возраста. В возрасте 49–56 лет ежедневная ходьба
пешком «от одного часа до двух» зафиксирована у 46%, в от>
личие от женщин более старшего возраста, в 57–65 лет – у
20% и в 66–71 год – у 32%. Пациентки, выполняющие доста>
точную физическую нагрузку для пожилого возраста, имели
значительно меньший риск падений и переломов. Ежеднев>
ные дозированные пешеходные прогулки позволяют сни>
зить риск переломов у женщин старшей возрастной группы
до 10%. Анализируя полученные результаты, целесообразно
рекомендовать пешеходные прогулки до 1,5–2 ч в день, кото>
рые способствуют поддержанию и даже увеличению костной
массы позвонков у женщин старшего возраста. 

Переломы ухудшают качество жизни и сокращают ее
продолжительность, а выраженный болевой синдром снижа>
ет активность больных и приводит к ухудшению настроения,
тоске, замкнутости, депрессии.

Учитывая, что большинство женщин, вступая в период
постменопаузы, имеют различные соматические заболева>

ния, нас интересовала их частота и наличие или отсутствие
остеопороза в зависимости от них. Мочекаменную болезнь в
возрастной группе 57–65 лет имели 36%, в 66–71 год – 46%.
Ишемическая болезнь сердца выявлена у 40% пациенток в
49–56 лет, у 46% – в 66–71 год. Сахарным диабетом 2>го ти>
па в І группе страдали 18%, в ІІІ группе – 28% женщин. У
каждой второй больной с пиелонефритом наблюдался остео>
пороз, у каждой четвертой – остеопения. С возрастом часто>
та мочекаменной болезни заметно увеличивается, у 12% об>
следованных с данным заболеванием выявлена остеопения и
уже у 66% – остеопороз. Незначительной остеопенией стра>
дали 20% женщин с хроническим бронхитом, 16% пациенток
с гипотиреозом имели остеопению и 66% – остеопороз.

ВЫВОДЫ

Результаты проведенных исследований свидетельству>
ют о необходимости оценки МПКТ у женщин с естественной
менопаузой. При этом наиболее значимыми факторами рис>
ка развития остеопороза являются: позднее менархе и ран>
няя менопауза; низкий индекс массы тела; наличие экстраге>
нитальной патологии. Полученные результаты необходимо
учитывать при разработке алгоритма диагностических и ле>
чебно>профилактических мероприятий. 

Features mineral density of a bone fabric at women

with natural menopause

I.T. Kishakevich 

Results of the spent researches testify to necessity of an estimation of
mineral density of bones at women with natural menopause. Thus the
most significant risk factors of development of an osteoporosis are: late
menarhe and early menopausa; a low index of weight of a body; pres>
ence extragenital pathologies. The received results are necessary for
considering by working out of algorithm of diagnostic and treatment>
and>prophylactic actions.
Key words: natural menopause, mineral density of a bone fabric. 

ЛИТЕРАТУРА

1. Манухин И.Б., Тактаров В.Г., Шме%
лева С.В. Здоровье женщин в кли%
мактерии. Монография. – М.: Литер%
ра, 2010. – 244 с. 
2. Сметник В.П. Некоторые аспекты
перименопаузы // Климактерий и
постменопауза. – 2008. – № 1. –
С. 5–8.
3. Сольский Я.П., Татарчук Т.Ф.
Проблеми клімаксу в Україні //
Педіатрія, акушерство та гінекологія.
– 2007. – №6. – С. 72–76.

4. Татарчук Т.Ф. Сучасні принци%
пи замісної терапії пери% і пост%
менопаузальних порушень у
жінок // Педіатрія, акушерство та
гінекологія. – 2005. – № 2. –
С. 94–98.
5. Шмелева С.В. Метаболические
изменения у женщин в климактери%
ческом периоде // Физическая реа%
билитация детей, взрослых и инва%
лидов. – 2005. – № 1 (2). –
С. 7–10.



139ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №6 (72)/2012

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Результати дослідження 45 жінок репродуктивного віку з
лейоміомою матки показали, що комбінований підхід до
лікування, який включав передопераційну підготовку шля-
хом введення агоністів гонадотропін-рилізинг-гормонів та
консервативну міомектомію, дозволив нормалізувати мен-
струальну функцію у 90% жінок та призвів до нормалізації
функціонування гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової сис-
теми у даного контингенту пацієнток. З метою профілакти-
ки рецидиву захворювання необхідно проводити ре-
абілітаційну терапію, ефективним методом якої є викорис-
тання внутрішньоматкової системи «Мірена». Це дозволи-
ло запобігти рецидиву лейоміоми матки у всіх обстежених
жінок, які не планували вагітність.
Ключові слова: лейоміома матки, комбіноване лікування.

Лейоміома матки є найбільш частою пухлиною репродук>
тивної системи і виявляється у 20–44% гінекологічних

хворих. У 13,3–27% випадків лейоміома спостерігається в
репродуктивному віці [1]. У виборі методу лікування хворих
з міомою матки потрібний диференційований підхід. Він
визначається багатьма чинниками: віком хворих, клінічними
проявами, розмірами і локалізацією міоматозних вузлів,
інтенсивністю росту пухлини, впливом міоми матки на гене>
ративну функцію і іншими причинами [2, 3]. Гормональна
терапія, що застосовується в даний час, має різну ефек>
тивність, аж до повної нечутливості до лікування гормонами,
що пояснюється не лише різним вмістом сироваткових ста>
тевих гормонів, але і станом рецепторного апарату матки [4]. 

Поряд з традиційним уявленням про провідну роль ест>
рогену в патогенезі гормонозалежних захворювань
міометрія останніми роками переоцінюється ставлення до
прогестерону як стимулятора пухлинного росту. Ці обидва
гормони сприяють розвитку гіперпластичних процесів мат>
ки, проте механізми їх дії протилежні. Естроген стимулює
гіперплазію гладком’язових клітин, а прогестерон підвищує
мітотичну активність клітин, ініціює продукцію чинників
зростання і їх рецепторів, бере участь у процесі дифе>
ренціювання гладком’язових клітин [5, 6]. 

Наявність прогестеронових рецепторів у тканині міоми є
підставою до використання прогестинів у лікуванні даної па>
тології. Призначення даної групи препаратів призводить до
зменшення концентрації обох видів рецепторів, що зменшує

чутливість міоматозної тканини до ендогенних естрогенів і,
відповідно, зменшує розміри міоматозних вузлів [7].

На сьогодні заслуговує на увагу використання прогеста>
гену з вираженою антипроліферативною дією – левоноргес>
трелу у формі ВМС «Мірена». Механізм дії даної системи
залишається неясним. Можливо, тривала локальна дія лево>
норгестрелу на ендометрій призводить до інгібіції інсуліно>
подібного фактора роста>1 за рахунок збільшення продукції
відповідного зв’язувального рецептора. Останній є медіато>
ром естрогенів, що стимулюють ріст міоми матки. Зменшен>
ня розмірів матки може також бути пов’язаним зі зміною
кровотоку, а саме – зі збільшенням опору в судинах матки,
що зменшує кровопостачання вузлів і, відповідно, призво>
дить до зменшення їх розмірів [8]. 

Перспективними препаратами в лікуванні хворих з лей>
оміомою матки є антигонадотропіни з вираженим антиест>
рогеновим та антипрогестероновим ефектом, які виклика>
ють тимчасову аменорею, а також агоністи гонадотропін>
рилізинг>гормону (а>ГнРГ), призначення яких призводить
до тимчасового гіпогонадизму. Припускають прямий вплив
а>ГнРГ на пухлину, оскільки в тканині міоми виявлені ре>
цептори до ГнРГ. Показано вплив а>ГнРГ на фактори ло>
кальної регуляції, зокрема, зниження концентрації епідер>
мального фактора росту та як результат – редукцію пухлини
на рівні міоми або міометрія. Терапія а>ГнРГ сприяє змен>
шенню лейоматозних вузлів та пов’язаних з ними симптомів
і тим самим дозволяє скоротити час операції та зменшити
об’єм крововтрати [9].

Тактика лікування лейоміоми матки залежить не тільки
від віку, але й від стадії розвитку вузла. До певного етапу
розвитку вузла критичним є гормональний фон. Проте зі
збільшенням розмірів вузлів і формуванням автокринно>
паракринної регуляції росту встановлюються локальні ав>
тономні механізми, що робить ріст міоми відносно незалеж>
ним. Це визначає оперативне лікування, як переважний ме>
тод терапії. Оскільки матка є органом>мішенню для різних
гормонів, її видалення призводить до ендокринних перебу>
дов, що може сприяти розвитку нейровегетативних розладів
і новоутворень [10]. 

Також показана роль матки як джерела медіаторів, що
беруть участь у згортанні крові. Крім хірургічної травми, не>
гативного впливу наркозу під час операції жінка переносить
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Примітка: * – різниця достовірна щодо контрольної групи; р<0,05.
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Група

жінок
n

ФСГ, МО/л ЛГ, МО/л Естрадіол, нмоль/л Прогестерон, нмоль/л

7�й

день

14�й

день

21�й

день

7�й

день

14�й

день

21�й

день

7�й

день

14�й

день

21�й

день

7�й

день

14�й

день

21�й

день

І 25
(11,5±
0,5)*

13,7±1,5
(11,2±
1,4)*

(14,8±
1,2)*

19,4±
1,8

(12,7±
2,2)*

(0,41±
0,04)*

(0,95±
0,15)*

(0,60±
0,08)*

3,2±
0,2

(4,7±
0,5)*

(8,2±
1,3)*

ІІ 20
(13,7±
2,8)*

15,4±0,3
(12,4±
1,8)*

(13,5±
1,7)*

19,8±
2,5

(14,5±
1,9)*

(0,43±
0,06)*

(0,93±
0,14)*

(0,57±
0,07)*

4,1±
0,5

(4,4±
0,7)*

(8,7±
1,8)*

Контро;
льна

20 6,3±0,7 14,2±1,8 6,6±1,1 7,3±0,9
16,7±

1,0
7,1±
0,4

0,24±
0,07

0,57±
0,1

0,40±
0,01

2,7±
0,7

2,5±0,6
15,2±

1,5
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тяжку психологічну травму, пов’язану з видаленням органа
[11]. Тому перевагу слід надавати органозберігаючим втру>
чанням. Проте після видалення макроскопічних вузлів по>
дальший ріст продовжують багато інших зачатків росту. Ре>
цидиви після консервативної міомектомії становлять
15–37%. За відсутності зацікавленості пацієнтки у вагітності
після операції проводиться реабілітаційна терапія шляхом
призначення препаратів, що стабілізують досягнутий ефект і
попереджають рецидив захворювання [12]. 

Мета нашого дослідження полягала у визначенні ефек>
тивності комбінованого лікування лейоміоми матки у жінок,
які не планували вагітність.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під спостереженням перебували 45 жінок віком від 27 до
48 років. Критерієм включення в дослідження була на>
явність вузлової форми лейоміоми матки. Комплексне об>
стеження включало вивчення анамнезу та скарг пацієнток,
загальний і гінекологічний огляд, проведення ультрасоно>
графії органів малого таза на ультразвуковому апараті
SIEMENS з використанням вагінального датчика частотою
7 мГц. 

Дослідження гормонального гомеостазу передбачало
визначення концентрацій гонадотропних та статевих гор>
монів, а саме: фолікулостимулюючого гормону (ФСГ), лю>
теїнізуючого гормону (ЛГ), естрадіолу (Е2), прогестерону в
динаміці менструального циклу. Визначення концентрації
гормонів у сироватці крові проведено імуноферментним ме>
тодом з використанням тест>системи ХЕМА (Росія).
Вимірювання оптичної щільності проведено на фотометрі
MSR>1000 при довжині хвилі 450 нм. Показники рівня гор>
монів у крові хворих порівнювали з показниками здорових
жінок репродуктивного віку (контрольна група).

Усім пацієнткам за наявності міоматозних вузлів
розмірами 5 см і більше проводилася передопераційна підго>
товка шляхом призначення 1–2 ін’єкцій а>ГнРГ (золадекс
3,6 мг) з метою зменшення розмірів вузлів та інтраопе>
раційної крововтрати, полегшення вилущування їх з матки.
Через 3 тиж після останньої ін’єкції на фоні аменореї вико>
нували консервативну міомектомію шляхом лапаротомії.
Під час проведення оперативного втручання за необхідності
проводили симультатні операції на маткових трубах і яєчни>
ках. Після операції 25 хворим продовжили гормональну те>
рапію шляхом застосування внутрішньоматкової системи
«Мірена» (основна, І група). Іншим 20 жінкам протиреци>
дивна терапія не призначалась (група порівняння, ІІ група).
Спостереження проводилося протягом року. Ефективність

терапії оцінювали на основі динаміки скарг хворих, розмірів
матки за даними УЗД, гормонального гомеостазу. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Вік обстежених жінок в середньому становив 34,5±0,3
року в основній групі та 36,7±0,4 року в групі порівняння.
Основними скаргами був больовий синдром, якій відзнача>
ли 68% жінок І групи та 65% – ІІ групи. Біль мав ниючий,
періодичний характер з переважною локалізацією внизу жи>
вота, середньої інтенсивності. Гормональну терапію в анам>
незі отримували 48% жінок основної групи та 45% – групи
порівняння. Майже в кожної другої хворої була екстра>
генітальна патологія, а саме: захворювання щитоподібної за>
лози (у 56% і 60% відповідно), високий інфекційний індекс
(у 52% та 55%), захворювання гепатобіліарної системи (у
20% і 25%), травного тракту (у 16% та 20%), сечовидільної
системи (у 12% і 10%).

Середній вік менархе становив 13,3±0,3 року в основній
групі та 13,0±0,4 року – в групі порівняння. Серед порушень
менструальної функції жінки найчастіше вказували на рясні
менструації, а саме – 36% пацієнток І групи та 30% – ІІ гру>
пи. Подовження тривалості менструації понад 7 днів відзна>
чали 16% та 15% жінок відповідно. 

Ультразвукове дослідження органів малого таза прово>
дили на 5–7>й день менструального циклу. Відзначали
збільшення розмірів матки у всіх жінок за рахунок лейома>
тозних вузлів. Середні розміри матки в основній групі стано>
вили: довжина 85,8±4,5 мм, передньо>задній розмір
65,8±3,8 мм, поперечний розмір 75,6±5,8 мм; у групі
порівняння відповідно 87,4±3,9 мм, 63,7±4,1 мм, 68,3±4,8 мм.
За допомогою використання трансвагінальної сонографії бу>
ло встановлено точну локалізацію вузлів, їх розміри. В ос>
новному з однаковою частотою в обох групах виявлялися
субсерозно>інтрамуральні вузли розмірами від 2 до 10 см у
кількості від 1 до 12. Жінки з наявністю субмукозних вузлів
у дослідження не включалися. 

Дослідження функціонування гіпоталамо>гіпофізарної
системи проводили шляхом визначення концентрацій гона>
дотропних та статевих гормонів в сироватці крові в динаміці
менструального циклу. Аналіз отриманих результатів пока>
зав певні порушення гормонального гомеостазу у даного
контингенту пацієнток (табл. 1). 

За дослідженням концентрації ФСГ встановлено його
високий базальний рівень, а саме: 11,5±0,5 МО/л у
пацієнток І групи, 13,7±2,8 МО/л у жінок ІІ групи проти
6,3±0,7 МО/л у здорових (р<0,05). У периовуляторний
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Примітка: * – різниця достовірна щодо контрольної групи; р<0,05.

Група

жінок
n

ФСГ, МО/л ЛГ, МО/л Естрадіол, нмоль/л Прогестерон, нмоль/л

7�й

день

14�й

день

21�й

день

7�й

день

14�й

день

21�й

день

7�й

день

14�й

день

21�й

день

7�й

день

14�й

день

21�й

день

І, до
лікування

25
(11,5±
0,5)*

13,7±
1,5

(11,2±
1,4)*

(14,8±
1,2)*

19,4±
1,8

(12,7±
2,2)*

(0,41±
0,04)*

(0,95±
0,15)*

(0,60±
0,08)*

3,2±
0,2

(4,7±
0,5)*

(8,2±
1,3)*

І, після
лікування

25
8,9±
1,2

15,3±
0,9

8,8±
1,2

9,8±
1,1

19,7±
1,4

8,9±
0,9

0,37±
0,06

0,85±
0,11

0,51±
0,07

3,1±
0,4

4,1±
0,8

14,4±1,
7

ІІ, до
лікування

20
(13,7±
2,8)*

15,4±
0,3

(12,4±
1,8)*

(13,5±
1,7)*

19,8±
2,5

(14,5±
1,9)*

(0,43±
0,06)*

(0,93±
0,14)*

(0,57±
0,07)*

4,1±
0,5

(4,4±
0,7)*

(8,7±
1,8)*

ІІ, після
лікування

20
9,5±
1,5

16,1±
0,8

9,1±
0,9

10,1±
1,2

19,9±
1,7

9,4±
1,2

(0,40±
0,03)*

0,87±
0,13

0,49±
0,05

3,5±
0,5

4,0±
0,6

(9,8±
1,7)*

Контрольна 20
6,3±
0,7

14,2±
1,8

6,6±
1,1

7,3±
0,9

16,7±
1,0

7,1±
0,4

0,24±
0,07

0,57±
0,1

0,40±
0,01

2,7±
0,7

2,5±
0,6

15,2±
1,5
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період рівні ФСГ підвищувалися, але значно повільніше, ніж
у здорових, і були в межах контрольної групи:
13,7±1,5 МО/л, 15,4±0,3 МО/л і 14,2±1,8 МО/л відповідно.
У подальшому концентрація гормону знижувалася в обох
групах, але залишалася високою в лютеїнову фазу циклу:
11,2±1,4 МО/л – в основній, 12,4±1,8 МО/л – у групі
порівняння проти 6,6±1,1 МО/л – у контрольній групі
(р<0,05). Така ж динаміка відзначалася щодо концентрації
ЛГ – високий базальний рівень (14,8±1,2 МО/л – у І,
13,5±1,7 МО/л – у ІІ та 7,3±0,9 МО/л в контрольній групі;
р<0,05); незначне підвищення на 14>й день циклу без овуля>
торного піку (19,4±1,8 МО/л, 19,8±2,5 МО/л і 16,7±1 МО/л
відповідно; р>0,05) та висока концентрація в другу фазу
циклу (12,7±2,2 МО/л, 14,5±1,9 МО/л, 7,1±0,4 МО/л
відповідно; р<0,05).

У пацієнток обох груп відзначали високі рівні ест>
радіолу в сироватці крові протягом усього менструального
циклу. Так, на 7>й день циклу рівень естрадіолу в основній
групі становив 0,41±0,04 нмоль/л, у групі порівняння –
0,43±0,06 нмоль/л, що було достовірно вище, ніж у здоро>
вих, – 0,24±0,07 нмоль/л (р<0,05). У периовуляторний
період відзначалося підвищення рівнів гормону так само, як
і в групі контролю, проте показники були достовірно вищими
– 0,95±0,15 нмоль/л, 0,93±0,14 нмоль/л, 0,57±0,1 нмоль/л
відповідно (р<0,05). У лютеїнову фазу менструального цик>
лу концентрація естрадіолу знижувалася, але не досягала
рівнів здорових: 0,60±0,08 нмоль/л у І групі,
0,57±0,07 нмоль/л у ІІ групі проти 0,40±0,01 нмоль/л у здо>
рових (р<0,05).

Що стосується рівня прогестерону, то відзначалася тен>
денція до його підвищення вже в першій фазі циклу
(3,2±0,2 нмоль/л в основній групі, 4,1±0,5 нмоль/л в групі
порівняння та 2,7±0,7 нмоль/л в контролі; р>0,05). Високи>
ми залишалися рівні прогестерону і в периовуляторний
період порівняно зі здоровими жінками, а саме:
4,7±0,5 нмоль/л, 4,4±0,7 нмоль/л, 2,5±0,6 нмоль/л (р<0,05).
У лютеїнову фазу циклу рівень прогестерону в жінок з лей>
оміомою зростав незначно і був достовірно нижчим, ніж у
здорових, – 8,2±1,3 нмоль/л, 8,7±1,8 нмоль/л,
15,2±1,5 нмоль/л відповідно (р<0,05).

Отже, у жінок з лейоміомою матки були порушення
функціонування гіпофізарно>яєчникової системи, які прояв>
лялися високими рівнями гонадотропних гормонів протягом
менструального циклу, монотонним ритмом їх секреції без
овуляторного піку. Рівень естрадіолу протягом менструаль>
ного циклу в даного контингенту пацієнток залишався висо>
ким, а рівень прогестерону, що був високим у першу фазу
циклу і особливо в периовуляторний період, незначно зрос>
тав у лютеїнову фазу циклу і не досягав рівнів, що були у
здорових. 

Призначену терапію всі пацієнтки переносили добре, ли>
ше у 3 (12%) жінок основної групи відзначалися мажучі
виділення у перші місяці після введення внутрішньоматко>
вої системи «Мірена». Ніхто з обстежених хворих від ліку>
вання не відмовився і всі закінчили курс терапії. Після ліку>
вання всі жінки відзначали покращання загального самопо>
чуття, зменшення частоти виявлення больового синдрому з
68 до 12% у жінок І групи та з 65 до 20% у ІІ групі. Також
пацієнтки відзначали зменшення інтенсивності болю з
помірного до слабкого в 90% випадків. 

У групі жінок, що отримували протирецидивну терапію
за допомогою ВМС «Мірена», відзначалося зменшення
об’єму крововтрати під час менструації від надмірної та
помірної до скудної у 84% випадків, тоді як у групі порівнян>
ня частота гіперполіменореї через рік після операції зменши>
лася на 50%. У результаті проведеної терапії спостерігалася
значна позитивна динаміка розмірів матки, а саме – їх змен>

шення після передопераційної підготовки а>ГнРГ та консер>
вативної міомектомії. Розміри матки в жінок обох груп у
післяопераційний період були дещо збільшені порівняно зі
здоровими жінками, проте ці показники достовірно не
відрізнялися. 

Через рік після використання внутрішньоматкової сис>
теми «Мірена» розміри матки не збільшувалися і залишали>
ся такими, як у здорових, а саме: довжина 63,4±4,7 мм проти
61,4±3,8 мм у контрольній групі, передньо>задній розмір
49,4±2,3 мм і 45,3±2,5 мм відповідно, ширина 53,4±4,2 мм та
51,6±2,8 мм. У групі жінок, які не отримували протиреци>
дивну терапію, відзначалося збільшення розмірів матки за
рахунок появи майже в половині випадків невеликих лейо>
матозних вузлів (до 1–2 см в діаметрі). У середньому довжи>
на матки становила 71,2±2,5 мм, що достовірно більше, ніж у
групі контролю (р<0,05). Передньо>задній та поперечний
розміри матки у пацієнток групи порівняння були більши>
ми, ніж в основній групі та у здорових, проте різниця не бу>
ла достовірною і становила відповідно 53,6±3,5 мм та
58,3±2,6 мм. 

Дані гормонального дослідження відображено у табл. 2.
У результаті лікування в жінок обох груп відзначалася нор>
малізація рівнів гонадотропних гормонів, а саме: зниження
концентрацій ФСГ та ЛГ в першу та другу фази менструаль>
ного циклу. Рівні естрадіолу залишалися підвищеними у
пацієнток обох груп, проте достовірно вищим був рівень гор>
мону у жінок групи порівняння на 7>й день менструального
циклу (0,40±0,03 нмоль/л у ІІ групі проти 0,24±
0,07 нмоль/л у здорових; р<0,05). У жінок основної групи
відзначалася нормалізація концентрації прогестерону протя>
гом усього менструального циклу, тоді як у пацієнток, що не
отримували протирецидивну терапію, рівень гормону в лю>
теїнову фазу залишався достовірно нижчим
(9,8±1,7 нмоль/л у ІІ групі проти 14,4±1,7 нмоль/л у І та
15,2±1,5 нмоль/л в контрольній групі; р<0,05).

ВИСНОВКИ

Отже, комбінований підхід до лікування вузлової форми
лейоміоми матки у жінок репродуктивного віку, які не пла>
нують вагітність, що включає передопераційну підготовку
шляхом введення а>ГнРГ та консервативну міомектомію, до>
зволяє нормалізувати менструальну функцію у 90% жінок та
призводить до нормалізації функціонування гіпоталамо>
гіпофізарно>яєчникової системи. 

З метою профілактики рецидиву захворювання не>
обхідно проводити реабілітаційну терапію, ефективним ме>
тодом якої є використання внутрішньоматкової системи
«Мірена». Це дозволило запобігти рецидиву лейоміоми мат>
ки у всіх обстежених жінок.

Тактика ведения женщин с лейомиомой матки с

учетом репродуктивных намерений

А.Г. Корнацкая, И.Б. Вовк, Г.В. Чубей, И.И. Ракша 

Результаты обследования 45 женщин репродуктивного возраста с
лейомиомой матки показали, что комбинированный подход к ле>
чению, который включал предоперационную подготовку путем
введения агонистов гонадотропин>рилизинг>гормона и консерва>
тивную миомэктомию, позволил нормализовать менструальную
функцию у 90% женщин и привел к нормализации функциониро>
вания гипоталамо>гипофизарно>яичниковой системы у данного
контингента пациенток. С целью профилактики рецидива заболе>
вания необходимо проводить реабилитационную терапию, эффек>
тивным методом которой является использование внутриматоч>
ной системы «Мирена». Это позволило предотвратить рецидив
лейомиомы матки у всех обследованных женщин, которые не пла>
нировали беременность.
Ключевые слова: лейомиома матки, комбинированное лечение.
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Tactics of treatment of the women with uterus

myoma taking into account their reproductive inten�

tions

A.G. Kornatsky, I.B. Vovk, G.V. Chubej, I.I. Raksha 

Results of inspection of 45 women of reproductive age with uterus
myoma have shown that the combined approach to their treatment
which included preoperative preparation by introduction of agonists
gonadotropin>rilizing hormone and conservative myomectomy has
allowed to normalise menstrual function at 90% of women and has led
to functioning normalisation of hypotalamus>hypophysis>ovaries sys>
tems at these contingent of patients. For the purpose of preventive
maintenance of relapse of disease it is necessary to make the rehabili>
tation therapy which effective method presents the intraparent system
«Mirena». It has allowed to prevent relapse myoma a uterus at all sur>
veyed women who did not schedule pregnancy.
Key words: uterus myoma, combined treatment.

ЛІТЕРАТУРА

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Женщины, перенесшие высо;
кую температуру во время бере;
менности, в два раза больше
прочих рискуют родить детей;
аутистов, утверждают учёные из
Калифорнийского университета
в Дэвисе (США).

Для исследования специали;
сты отобрали 538 детей, страда;
ющих расстройством аутисти;
ческого спектра, 163 ; с задерж;
ками развития и 421 ; с нор;
мальным развитием без каких;
либо проблем. Матери испытуе;
мых предоставили информацию
о состоянии своего здоровья во
время вынашивания плода. 

После того как во внимание
были приняты различия в рас;
овой принадлежности, возрасте

детей, страховке, курении, ма;
теринском образовании и месте
жительства на момент родов,
выяснилось следующее: у жен;
щин, перенесших неконтроли;
руемый рост температуры во
время беременности, дети за;
болевали аутизмом в два раза
чаще, чем отпрыски мам, не
имевших жара в период геста;
ции. Жар во время вынашивания
плода был также связан с повы;
шенным в два раза риском за;
держек в развитии. 

Воспаление сопровождает
повышение температуры в ор;
ганизме, и воспалительные
белки цитокины могут прони;
кать сквозь плаценту в плод.
Это проникновение может

представлять риск, если по;
влияет на развитие мозга у эм;
бриона на ключевом этапе.
Эксперименты на животных по;
казали, что воздействие про;
воспалительных цитокинов во
время беременности вызывает
впоследствии поведенческие
проблемы у животных. Кроме
того, жар может чрезмерно ак;
тивизировать нейроны, что
приводит к нарушению роста
мозга плода. 

Результаты исследования
опубликованы в Journal of Autism
and Developmental Disorders. 

Подготовлено по материалам
ScienceNews.
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ЖАР ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ МОЖЕТ БЫТЬ ПРИЧИНОЙ

АУТИЗМА У РЕБЁНКА 
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В статье приводятся результаты ретроспективного анализа
275 случаев маточных кровотечений (не связанных с бере-
менностью) у женщин репродуктивного возраста, прохо-
дивших стационарное лечение в гинекологическом отделе-
нии Феодосийского родильного дома. По результатам про-
веденного исследования можно предположить, что факто-
рами, осложняющими течение заболевания и увеличиваю-
щими длительность кровотечения, является экстрагени-
тальная патология.
Ключевые слова: маточное кровотечение, репродуктивный
возраст, экстрагенитальная патология.

Одной из распространенных медицинских и социальных
проблем в большинстве развитых стран являются маточ>

ные кровотечения [1, 2, 5, 6, 8–12]. Высокая частота этой пато>
логии у женщин молодого возраста влечет за собой не только
медицинские, но и экономические последствия [6, 9–12].

В этиопатогенезе аномальных маточных кровотечений,
не связанных с беременностью, важную роль играет экстра>
генитальная патология, что обусловлено свойствами эндо>
метрия как гормонально>зависимого органа>мишени, кото>
рый тонко реагирует на любые изменения гормонального
статуса на уровне целостного организма, что в свою очередь
обусловлено участием различных органов и систем в метабо>
лизме половых гормонов [1, 2, 8]. 

Например, у многих женщин репродуктивного возраста,
страдающих ожирением, менструальный цикл нерегуляр>
ный. Избыток жировой ткани приводит к накоплению стеро>
идов [3, 4, 6, 7]. Так же определенная роль отводится гепато>
билиарной патологии, которая может стимулировать хрони>
ческую гиперэстрогенемию вследствие замедленной утили>
зации эстрогенов в печени. Важную роль в гормональном об>
мене играет поджелудочная железа. Установлено, что в регу>
ляции процессов клеточной пролиферации в эндометрии
принимают участие не только эстрогены, но и биологичес>
кие амины (норадреналин, мелатонин, серотонин, брадики>
нин, гистамин, инсулин, простагландины, паратгормон, глю>
конат, гастрин), хориогонин и прочие пептиды, вырабатыва>
емые клетками так называемой диффузной эндокринной си>
стемы – АПУД>системы (Amino Prekursor Uptake and
Dekarboxylation). Все эти факторы объясняют связь наруше>
ний менструального цикла с наличием у женщин сахарного
диабета, ожирения, метаболического синдрома (гипертен>
зия, ожирение, инсулинорезистентность, дислипидемия),
патологии печени, гипертензии [2]. 

Традиционно при поступлении женщин с маточным кро>
вотечением в стационар проводится только симптоматичес>
кая гемостатическая терапия (включающая консервативный
и хирургический гемостаз), освещенная в действующих про>
токолах – стандартах оказания медицинской помощи. При
выборе тактики ведения женщин с кровотечением не учиты>
ваются полиэтиологичность данной патологии, влияние экс>
трагенитальной патологии, индивидуальные особенности
организма [2, 3].

На современном этапе, учитывая обобщенный симпто>
матический подход к ведению женщин с маточным кровоте>

чением в условиях стационара, является актуальным опре>
деление роли экстрагенитальной патологии при маточном
кровотечении, выработка индивидуального подхода с уче>
том наличия такой патологии [2].

Цель данной работы – оценить структуру экстрагени>
тальной патологии у женщин с аномальными маточными
кровотечениями, определить влияние последней на клиниче>
ское проявление выявленной гинекологической патологии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Был проведен ретроспективный анализ 275 случаев ано>
мальных маточных кровотечений (не связанных с беременно>
стью) у женщин репродуктивного возраста за период с 2009
по 2011 г, проходивших стационарное лечение в гинекологи>
ческом отделении Феодосийского родильного дома. Пациент>
ки были опрошены, клинически и лабораторно обследованы в
соответствии с действующими акушерско>гинекологически>
ми протоколами. Общепринятое лабораторное исследование
включало развернутый общий анализ крови (ОАК), общий
анализ мочи, биохимические исследования, коагулограмму,
бактериоскопическое исследование выделений из влагалища,
цервикального канала, уретры, онкоцитологическое исследо>
вание мазков, по показаниям – дополнительные методы ис>
следования. Все женщины консультированы смежными спе>
циалистами; при инструментальном гемостазе проводилось
гистологическое исследование материала.

Оценивали длительность и интенсивность маточных
кровотечений, а также результат гистологического исследо>
вания материала, полученного при инструментальном гемо>
стазе. В результате проведенного анализа ретроспективно
формировались группы сравнения.

Статистический анализ полученных данных проводили с
помощью описательной статистики и кросстабуляционных
таблиц (таблиц сопряженности), используя модули системы
«Statistica 5.5» (лицензионный номер: AX908A290603AL).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При оценке длительности маточных кровотечений у об>
следованных женщин ретроспективно было выделено 3
группы сравнения. Первую группу (Iа) составили большин>
ство женщин с длительностью кровотечения до 10 дней (195
женщин – 70,9%), вторую (IIа) – от 11 до 20 дней (55 жен>
щин – 20%), третью (IIIа) – больше 20 дней (25 женщин –
9,1%). Такое распределение было основано на том, что сред>
няя продолжительность потери трудоспособности и необхо>
димость в стационарном лечении по поводу маточных кро>
вотечений составляет менее 10 дней, при отсутствии эффек>
та от лечения более 10 дней требуется поиск соответствую>
щих отягощающих заболевание факторов и их купирование,
при неэффективном лечении более 20 дней необходимо при>
влечение смежных специалистов и углубленный поиск экс>
трагенитальной патологии [2].

Для того чтобы выявить взаимосвязь длительности кро>
вотечения и наличия экстрагенитальной патологии, мы рас>
считали абсолютные и относительные частоты представи>

Îöåíêà ýêñòðàãåíèòàëüíîé ïàòîëîãèè ó æåíùèí
ñ àíîìàëüíûìè ìàòî÷íûìè êðîâîòå÷åíèÿìè
В.В. Симрок1, Е.Н. Тананакина2, В.И. Талабишка2

1ГЗ «Луганский государственный медицинский университет»
2Родильный дом с женской консультацией, г. Феодосия
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тельства женщин с различной экстрагенитальной патологи>
ей в каждой группе сравнения.

В структуре экстрагенитальной патологии у большей час>
ти (47,3%) обследованных женщин экстрагенитальная патоло>
гия отсутствовала, а среди выявленной экстрагенитальной па>
тологии преобладали: гипертоническая болезнь (15,6%), изо>
лированная анемия – вследствие кровопотери (13,8%), в мень>
шей степени сахарный диабет (4,7%), патология мочевыдели>
тельной системы (4%), метаболический синдром – 4%, ожире>
ние (3,6%), остальная патология – меньше 3,5% (табл. 1).

Следует отметить, что процент соматически здоровых
преобладает в группе женщин с кровотечением менее 10
дней, а в группах с более длительным кровотечением коли>
чество соматически здоровых уменьшается (Iа – 50,3%, IIа –
43,6%, IIIа – 32%), причем в группе с максимально длитель>
ным кровотечением среди выявленной экстрагенитальной
патологии преобладает гипертензия, анемия (что является
следствием кровопотери), метаболический синдром и не>
сколько в меньшей степени – сахарный диабет, патология
печени. Поэтому можно предположить, что наличие экстра>
генитальной патологии характерно для женщин с более дли>
тельным кровотечением и является осложняющим течение
заболевания фактором. 

Учитывая, что маточное кровотечение характеризуется
не только длительностью, но и интенсивностью, мы провели
анализ интенсивности кровотечения у женщин с различной
экстрагенитальной патологией. При оценке интенсивности
маточных кровотечений у обследованных женщин ретро>
спективно было выделено 3 группы сравнения. Первую
группу (Iб) составили женщины со скудным количеством
кровянистых выделений (37 женщин – 13,5%), вторую (IIб) –
с умеренным (111 женщин – 40,4%), третью (IIIб) – с обиль>
ным (127 женщин – 46,1%). Такое распределение основыва>
лось на методе оценки кровопотери, разработанной Янсенем
(2001) [3, 9].

Выявлено, что количество соматически здоровых преоб>
ладало в группе женщин со скудными кровянистыми выде>
лениями, а в группах с умеренным и обильным кровотечени>
ем количество соматически здоровых уменьшалось (Іб –
62,2%, ІІб – 47,7%, ІІІб – 42,5%) – табл. 2. 

Нужно отметить, что в группе с обильными кровянисты>
ми выделениями (ІІІб) среди выявленной экстрагениталь>
ной патологии преобладали гипертензия, анемия (что явля>
ется следствием кровопотери), метаболический синдром, са>
харный диабет. Поэтому можно предположить, что наличие
экстрагенитальной патологии характерно для женщин с

Òàáëèöà 1 
×àñòîòà âñòðå÷àåìîñòè ýêñòðàãåíèòàëüíîé ïàòîëîãèè ó æåíùèí ñ ðàçíîé äëèòåëüíîñòüþ êðîâîòå÷åíèÿ

Выявленная экстрагенитальная патология
Группы Всего, 

n (%)Iа, n=195 (%) IIа, n=55 (%) IIIа, n=25 (%)

Соматически здоровы 98 (50,3) 24 (43,6) 8 (32) 130 (47,3)

Хроническая патология пищеварительного тракта 1 (0,5) 0 (0) 1 (4) 2 (0,7)

Сахарный диабет 10 (5,1) 2 (3,6) 1 (4) 13 (4,7)

Анемия без другой экстрагенитальной патологии 26 (13,3) 7 (12,7) 5 (20) 38 (13,8)

Гипертоническая болезнь 24 (12,3) 14 (25,5) 5 (20) 43 (15,6)

Ожирение 7 (3,6) 3 (5,5) 0 (0) 10 (3,6)

Хроническая патология дыхательной системы 2 (1) 0 (0) 0 (0) 2 (0,7)

Патология мочевыделительной системы 9 (4,6) 3 (5,5) 0 (0) 12 (4,4)

Метаболический синдром 6 (3,1) 2 (3,6) 3 (12) 11 (4)

Патология печени 5 (2,6) 0 (0) 1 (4) 6 (2,3)

Другая патология 7 (3,6) 0 (0) 1 (4) 8 (2,9)

Òàáëèöà 2 
×àñòîòà âñòðå÷àåìîñòè ýêñòðàãåíèòàëüíîé ïàòîëîãèè ó æåíùèí ñ ðàçíîé èíòåíñèâíîñòüþ êðîâîòå÷åíèÿ

Выявленная экстрагенитальная патология
Группы Всего, 

n (%)Iб, n=37 (%) IIб, n=111 (%) IIIб, n=127 (%)

Соматически здоровы 23 (62,2) 53 (47,7) 54 (42,5) 130 (47,3)

Хроническая патология пищеварительного тракта 0 (0) 2 (1,8) 0 (0) 2 (0,7)

Сахарный диабет 0 (0) 7 (6,3) 6 (4,7) 13 (4,7)

Анемия без другой экстрагенитальной патологии 5 (13,5) 12 (10,8) 21 (16,5) 38 (13,8)

Гипертоническая болезнь 3 (8,1) 16 (14,4) 24 (18,9) 43 (15,6)

Ожирение 1 (2,7) 5 (4,5) 4 (3,1) 10 (3,6)

Хроническая патология дыхательной системы 0 (0) 1 (1) 1 (0,9) 2 (0,7)

Патология мочевыделит. системы 2 (5,4) 6 (5,4) 4 (3,1) 12 (4,4)

Метаболический синдром 1 (2,7) 3 (2,7) 7 (5,5) 11(4)

Патология печени 1 (2,7) 2 (1,8) 3 (2,4) 6 (2,3)

Другая патология 1 (2,7) 4 (3,6) 3 (2,4) 8 (2,9)
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большей интенсивностью кровотечения и является ослож>
няющим течение заболевания фактором.

Следовательно, для большей эффективности гемостати>
ческой терапии и ускорения наступления гемостаза необхо>
димо уже на этапе первичной помощи проводить неспеци>
фическую коррекцию экстрагенитальной патологии с после>
дующим расширением терапии с учетом рекомендаций
смежных специалистов.

Учитывая, что определяющим дальнейшую тактику ве>
дения женщин с маточным кровотечением является резуль>
тат гистологического исследования материала, полученного
при инструментальном гемостазе, мы провели анализ встре>
чаемости экстрагенитальной патологии у 167 женщин с раз>
ной гистологической картиной, которым был проведен
инструментальный гемостаз. При оценке гистологических
результатов у обследованных женщин ретроспективно было
выделено 5 групп сравнения. Первую группу (Iв) составили
женщины с нормальным эндометрием (29 женщин – 17,4%),
вторую (IIв) – с гиперплазией эндометрия (68 женщин –
40,7%), третью (IIIв) – с фиброматозом (30 женщин – 18%),
четвертую (IVв) – с полипом эндометрия (37 женщин –
22,2%), пятую (Vв) – с эндометритом (3 женщины – 1,7%).
Такое распределение было основано на том, что в зависимо>
сти от полученного результата в дальнейшем требуется раз>
личный этиопатогенетический вид лечения выявленной ги>
некологической патологии.

Выявлено, что соматически здоровые женщины преоб>
ладали во всех группах, однако в четвертой группе (с поли>
пом эндометрия) их было более половины – 54,1%, в перо>
вой группе (с нормальным эндометрием) практически по>
ловина – 48,3%, тогда как в остальных группах уменьша>
лось количество соматически здоровых и возрастала роль
экстрагенитальной патологии. Это являлось осложняю>
щим течение заболевания фактором: во второй группе (с
гиперплазией эндометрия) – 39,7%, в третьей (с фиброма>
тозом) – 36,7%, в пятой (с эндометритом) – 33,3%
(табл. 3).

В структуре экстрагенитальной патологии в зависи>
мости от гистологической картины эндометрия у женщин
с нормальным эндометрием (Iв) преобладали гипертони>
ческая болезнь, анемия, ожирение; с гиперплазией эндо>
метрия (IIв) – гипертоническая болезнь, анемия, метабо>
лический синдром; с фиброматозом (IIIв) – сахарный ди>

абет, анемия, гипертоническая болезнь, ожирение, мета>
болический синдром; с полипом эндометрия (IVв) – ги>
пертоническая болезнь, ожирение, патология мочевыде>
лительной системы; с эндометритом (Vв) – анемия, пато>
логия мочевыделительной системы. Причем сахарный
диабет и ожирение более характерны для группы с фиб>
роматозом, анемия, гипертоническая болезнь и метаболи>
ческий синдром – для группы с гиперплазией эндомет>
рия, патология мочевыделительной системы – для груп>
пы с эндометритом.

Учитывая выявленную взаимосвязь между наличием
экстрагенитальной патологии и результатами гистологичес>
кого исследования, требующими дальнейшего специфичес>
кого гормонального лечения в амбулаторных условиях, не>
обходимо уже на этапе стационарной помощи проводить
превентивную поддерживающую гепатотропную, метаболи>
ческую, ангиотропную терапию, т.к. дальнейшее использова>
ние гормональной терапии еще более усилит проявления
выявленной экстрагенитальной патологии.

ВЫВОДЫ

1. У большей части (47,3%) обследованных женщин с
аномальным маточным кровотечением, не связанным с бере>
менностью, экстрагенитальная патология отсутствовала, а
среди выявленной экстрагенитальной патологии наблюда>
лись: гипертоническая болезнь (15,6%), изолированная ане>
мия – вследствие кровопотери (13,8%), в меньшей степени –
сахарный диабет (4,7%), патология мочевыделительной сис>
темы (4%), метаболический синдром (4%), ожирение (3,6%),
а остальная патология – меньше 3,5%.

2. Соматически здоровые преобладали в группе с крово>
течением менее 10 дней и со скудными кровянистыми выде>
лениями (более половины); а в группах с более длительным
и интенсивным кровотечением количество соматически здо>
ровых уменьшалось, а из экстрагенитальной патологии в
этих случаях преобладали гипертензия, анемия, метаболиче>
ский синдром, сахарный диабет.

3. В структуре экстрагенитальной патологии в зависимо>
сти от гистологической картины сахарный диабет и ожире>
ние более характерны для группы с фиброматозом; анемия,
гипертоническая болезнь и метаболический синдром – для
группы с гиперплазией эндометрия; патология мочевыдели>
тельной системы – для группы с эндометритом.

Òàáëèöà 3
×àñòîòà âñòðå÷àåìîñòè ýêñòðàãåíèòàëüíîé ïàòîëîãèè ó æåíùèí ñ ðàçíîé ãèñòîëîãè÷åñêîé êàðòèíîé ýíäîìåòðèÿ

Выявленная экстрагенитальная

патология

Группы Всего, 

n (%)Iв, n=29 (%) IIв, n=68 (%) IIIв, n=30 (%) IVв, n=37 (%) Vв, n=3 (%)

Соматически здоровы 14 (48,3) 27 (39,7) 11 (36,7) 20 (54,1) 1 (33,3) 73 (43,7)

Хроническая патология
пищеварительного тракта

0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Сахарный диабет 1 (3,5) 2 (2,9) 4 (13,3) 1 (2,7) 0 (0) 8 (4,8)

Анемия без другой экстрагенитальной
патологии

4 (13,8) 15 (22,1) 4 (13,3) 1 (2,7) 1 (33,3) 25 (14,9)

Гипертоническая болезнь 4 (13,8) 19 (27,9) 4 (13,3) 6 (16,2) 0 (0) 33 (19,8)

Ожирение 2 (6,9) 2 (2,9) 3 (10) 2 (5,4) 0 (0) 9 (5,4)

Хроническая патология дыхательной
системы

0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (2,7) 0 (0) 1 (0,6)

Патология мочевыделит. системы 0 (0) 0 (0) 1 (3,4) 2 (5,4) 1 (33,3) 4 (2,4)

Метаболический синдром 1 (3,4) 3 (4,5) 3 (10) 1 (2,7) 0 (0,0) 8 (4,8)

Патология печени 1 (3,4) 0 (0) 0 (0) 1 (2,7) 0 (0) 2 (1,2)

Другая патология 2 (6,9) 0 (0) 0 (0) 2 (5,4) 0 (0) 4 (2,4)
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Оцінка екстрагенітальної патології в жінок з

аномальними матковими кровотечами

В.В. Сімрок, О.М. Тананакіна, В.І. Талабішка

У статті наводяться результати ретроспективного аналізу 275 ви>
падків маткових кровотеч (не пов’язаних з вагітністю) у жінок ре>
продуктивного віку, що лікувались у гінекологічному відділенні
Феодосійського пологового будинку. За результатами проведено>
го дослідження можна припустити, що чинниками, які ускладню>
ють перебіг захворювання і збільшують тривалість кровотечі, є ек>
страгенітальна патологія.
Ключові слова: маткова кровотеча, репродуктивний вік, екстра�
генітальна патологія.

Assessment of extragenital pathology in women

with abnormal uterine bleeding

V.V. Simrok, E.N. Tananakina, V.I. Talabishka

The article presents the results of a retrospective analysis of 275 cases
of uterine bleeding (not related to pregnancy) among women of repro>
ductive age, held in>patient treatment in gynecological department of
Feodosia maternity hospital. According to the results of the study sug>
gests that factors that complicate the disease and increase the duration
of bleeding is extragenital pathology.
Key words: uterine bleeding, reproductive age, extragenital pathology.

ЛИТЕРАТУРА

Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Нормальными сроками вына;
шивания беременности счита;
ются от 37 до 40 недель. Дети,
родившиеся до этого срока,
считаются недоношенными и,
соответственно, более склон;
ными к проблемам со здоровь;
ем. Однако и с теми, кто родил;
ся в срок, оказывается, не все
так просто.

Чем дольше время вынаши;
вания ребенка, тем выше будут
его успехи в школе, ; таковы ре;
зультаты недавнего исследова;
ния, которое недавно было
опубликовано в американском
медицинском журнале "Педиа;
трия" (Pediatrics). 

Американские ученые про;
анализировали информацию о
128 тыс. детей, родившихся в
период между 1988 и 1992 го;
дами в Нью;Йорке. В исследо;

вании участвовали только до;
ношенные дети, которые на мо;
мент его проведения учились в
начальной школе. Как показали
его результаты, дети, рожден;
ные на 37;38 неделе, учились
хуже, чем дети, которые роди;
лись на неделю или две позже.

По сравнению с детьми, ко;
торые родились на 41 неделе, у
рожденных на 37 неделе шанс
столкнуться с серьезными
трудностями в чтении был на
33% выше. Вероятность того,
что у них возникнут сложности в
изучении математики, оказа;
лась выше на 19%.

Исходя из этого, ученые за;
говорили о необходимости пе;
ресмотра традиционных сроков
доношенной и недоношенной
беременности. В связи с этим
также остро встает вопрос о

стимулированных родах и за;
планированных кесаревых се;
чениях, которые, как говорят
исследователи, зачастую про;
водят не по медицинским пока;
заниям, а исключительно для
удобства: потому что женщина
устала от беременности или из;
за того, что врач занят.

На данный момент в США
каждый третий ребенок появля;
ется на свет с помощью кесаре;
ва сечения, это на 50% больше,
чем 1996. В связи с этим иссле;
дователи считают необходи;
мым, чтобы и врачи и беремен;
ные женщины при планирова;
нии кесаревого сечения учиты;
вали, что у детей, рожденных на
37;38 неделе возможно неболь;
шое отставание в развитии.

http://www.health;ua.org 
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Жизнь женщины – это нескончаемая история увлечений.
Вашингтон Ирвинг

В статье освещены современные представления о влага-
лищном микробиоценозе и патогенезе распространенной
гинекологической патологии – бактериального вагиноза,
связанные с образованием биопленок. Изложены совре-
менные подходы к диагностике и лечению данного заболе-
вания с учетом международных рекомендаций. Показано,
что, по данным многих авторов, Тержинан является эф-
фективным и безопасным препаратом выбора при лечении
бактериального вагиноза в акушерско-гинекологической
практике.
Ключевые слова: влагалищный микробиоценоз, биопленка,
бактериальный вагиноз, лечение, Тержинан.

Бактериальный вагиноз – инфекционное невоспалитель>
ное заболевание, характеризующееся дисбиозом влага>

лища: резким снижением или отсутствием лактобактерий и
преобладанием полимикробных ассоциаций – Gardnerella
vaginalis, грамотрицательных анаэробных бактерий –
Mobiluncus spp., Prevotella spp., Bacteroides spp., Fusobacterium
spp., Peptostreptococcus spp., а также Mycoplasma hominis и
Ureaplasma urealyticum, появлением грибов рода Candida в
невысоком титре [8,13,17]. Анаэробный дисбаланс усугуб>
ляют Atopobium vaginae и Leptotrihia spp., с которыми ассо>
циируют наиболее тяжелые, рецидивирующие формы бак>
териального вагиноза. 

В 1955 г. H.L. Gardner и C.D. Dukes описали синдром на>
рушения микрофлоры влагалища у пациенток с так называ>
емым неспецифическим бактериальным вагинитом. В
1980 г. микроаэрофильные микроорганизмы, наиболее час>
то колонизирующие влагалище при бактериальном вагино>
зе, переименовали в Gardnerella vaginalis в честь
H.L. Gardner, который впервые выделил и описал эти бакте>
рии. Современное название заболевания – «бактериальный
вагиноз» (БВ) было предложено в 1984 г. на I Международ>
ном симпозиуме по вагинитам (Швеция). В настоящее вре>
мя БВ как отдельная нозологическая форма не включен в
Международную классификацию болезней 10>го пересмот>
ра, а кодируется под шифром N 89.8 «Другие уточненные
невоспалительные заболевания влагалища».

Представление о нормальном микробиоценозе влагали>
ща позволяет понять изменения экосистемы влагалища в
ответ на различные неблагоприятные воздействия, а также
основные механизмы возникновения воспалительных про>
цессов гениталий у женщины. Нормальная микрофлора
влагалища, включающая более 100 видов бактерий, подраз>
деляется на облигатную, факультативную и транзиторную.
Облигатные (индигенные, резидентные) микроорганизмы
(непатогенные и условно>патогенные) в обязательном по>
рядке входят и в состав нормальной микрофлоры, препят>
ствуют развитию попавших во влагалище патогенных мик>
робов. Представители факультативных микроорганизмов
достаточно часто, но не всегда, встречаются у здоровых жен>
щин. Транзиторные микроорганизмы (непатогенные, услов>
но>патогенные, патогенные) случайно заносятся в гениталь>
ный тракт из окружающей среды. В условиях нормального

биотопа они пребывают во влагалище короткое время и бы>
стро удаляются с током слизи и за счет деятельности муко>
цилиарного эпителия. 

В случае нарушения защитных механизмов патогенные
или условно>патогенные микроорганизмы транзиторной
или факультативной флоры прикрепляются к клеткам вла>
галищного эпителия (адгезия) с последующим размноже>
нием и повреждением тканей (воспалительная реакция).
Влагалищная микрофлора каждой женщины строго инди>
видуальна, она изменяется под влиянием возраста, фазы
менструального цикла, половой активности, применения
контрацептивов, эмоционального статуса и других факто>
ров. Нормальная микрофлора влагалища определяется сле>
дующими показателями: общее количество микроорганиз>
мов в 1 мл влагалищного секрета составляет 108–109 коло>
ниеобразующих единиц (КОЕ), при этом анаэробов –
105–108 КОЕ/мл, факультативных анаэробов –
103–105 КОЕ/мл. Около 95–98% микробного состава влага>
лища в норме образуют перекись>продуцирующие лакто>
бактерии в количестве 106–109 КОЕ/мл. Наиболее часто во
влагалище встречается около 20 видов разных микроорга>
низмов, составляющих примерно 3–5% микробиоценоза
влагалища, – стафилококки, пептострептококки, гарднерел>
лы, кишечная палочка, энтерококки, протей, дрожжевые
грибы, мобилункус, бактероиды и др. [3, 6, 8, 17, 21]. 

Важным компонентом влагалищной индигенной флоры
являются бактерии группы Doderlein (лактобациллы, бифи>
добактерии и пропионовокислые бактерии). Защитные
свойства бактерий группы Doderlein обусловлены:

• способностью продуцировать перекись водорода, ли>
зоцим и бактериоцины;

• созданием во влагалище кислой среды за счет молоч>
ной кислоты;

• конкуренцией с факультативной и транзиторной фло>
рой за прилипание к эпителиальным клеткам влагали>
ща;

• стимуляцией иммунной системы женского макроорга>
низма.

Помимо защитной, влагалищная микрофлора выполня>
ет ферментативную и витаминообразующую функции (син>
тез аскорбиновой кислоты, витаминов группы В и др.), в
связи с чем ее рассматривают как индикатор состояния вла>
галища [3, 6, 8, 17, 20–22]. 

Колонизационные свойства индигенной флоры в на>
ибольшей степени зависят от ее адгезивных свойств. При>
крепление к поверхности эпителиоцитов и формирование
на слизистой оболочке влагалища биопленки (biofilm), со>
стоящей из влагалищной слизи, колоний индигенной мик>
рофлоры и ее метаболитов, являются мощными защитными
факторами, предупреждающими адгезию и чрезмерное раз>
витие условно>патогенных микроорганизмов, а также про>
никновение их клеток и продуктов обмена за пределы вла>
галищного биотопа [15].

Важным является не наличие различных микроорганиз>
мов во влагалище (как облигатной, так и факультативной
микрофлоры), а количественные показатели уровня коло>
низации (количество КОЕ на 1 мл исследуемого материа>
ла), которые, наряду с другими особенностями вагинальной

Òåðæèíàí – ïðåïàðàò âûáîðà ïðè ëå÷åíèè
áàêòåðèàëüíîãî âàãèíîçà
Ю.А. Дубоссарская, З.М. Дубоссарская
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экосистемы, предопределяют возможность развития забо>
левания. При БВ нарушается не только качественный, но и
количественный состав микрофлоры влагалища. Бактери>
альное обсеменение влагалища при БВ выше, чем у здоро>
вых женщин, – не менее 1010–1011 КОЕ/мл. Соотношение
аэробной и анаэробной флоры изменяется в сторону увели>
чения анаэробов: при БВ – 100–1000:1, у здоровых женщин –
5–10:1. При БВ уменьшается количество штаммов лакто>
бактерий, образующих перекись водорода, вплоть до полно>
го их исчезновения [3–6, 24]. На фоне снижения концентра>
ции факультативных лактобацилл, образующих перекись
водорода, увеличивается количество не продуцирующих
Н2О2 анаэробных лактобацилл. Это приводит к уменьше>
нию количества молочной кислоты, снижению кислотности
влагалищного содержимого и росту анаэробов [16, 18, 23].

Не только индигенная микрофлора, а и практически все
патогенные бактерии и одноклеточные грибы в организме
человека при размножении образуют сообщества, защищен>
ные от окружающей среды дополнительными оболочками.
Множество микроколоний и подобных им изолированных
сообществ объединяются с помощью внеклеточного мат>
рикса в общую структуру, получившую название биоплен>
ки. Бактерии из этой пленки периодически освобождаются
и мигрируют, способствуя распространению инфекции, вы>
зывая ухудшение состояния пациента. Биопленка обеспечи>
вает входящим в нее бактериям значительное увеличение
выживаемости в присутствии агрессивных веществ и анти>
микробных препаратов, что необходимо учитывать при ле>
чении больных. Результатом образования биопленок явля>
ется выживание бактерий и грибов в присутствии антибио>
тиков в количествах в 500–1000 раз больших, чем подавля>
ющая концентрация лекарственных средств, что должно
учитываться при разработке лекарственных средств. Мик>
роорганизмы в сообществах также практически недоступны
для факторов иммунной защиты [15]. 

По данным А. Swidsinski, В. Mendling, В. Loening>Baucke
и соавторов (2005), наличие биопленки при БВ может
иметь решающее значение в патогенезе этого заболевания.
Авторы продемонстрировали наличие бактериальной био>
пленки у 90% пациенток с БВ, тогда как в отсутствии БВ –
только у 10%. Биопленки были плотно прикреплены к по>
верхности эпителия влагалища и содержали: G. vaginalis (от
60 до 90% массы биопленки), Atopobium vaginae (от 1 до 40%
массы биопленки) и лактобациллы (от 1 до 5%), которые
встречались не во всех биоптатах. Биопленки при бактери>
альном вагинозе имеют высокую степень организации,
плотно прикреплены к поверхности эпителия влагалища.
По данным J.L. Patterson, P.H. Girerd и соавторов, биоплен>
ки переносят 5>кратное повышение концентрации H2О2 и
повышение в 4–8 раз молочной кислоты по сравнению с
G. vaginalis вне биопленок. Увеличение толерантности к
H2О2 и молочной кислоте позволяет предположить, что
формирование биопленок способствует выживанию G. vagi�
nalis в присутствии лактобацилл [15]. 

Частота обнаружения БВ во многом зависит от контин>
гентов обследуемых женщин, характера применяемых мето>
дов диагностики, трактовки клинических проявлений дан>
ного заболевания и других факторов. Бактериальный ваги>
ноз выявляется в среднем у 20–85% пациенток, в том числе
у 15–20% женщин детородного возраста, у 60–85% женщин
с патологическими выделениями из влагалища, у более чем
40% беременных, у 65% женщин, проживающих в районах с
повышенным радиационным фоном, в постменопаузальный
период БВ страдают 70–80% женщин [3–6, 16, 19].

Воздействие на организм женщины разнообразных вну>
тренних или внешних факторов приводит не только к сни>
жению колонизационной резистентности во влагалище и

появлению транзиторной микрофлоры, но и к активному
внедрению условно>патогенных микроорганизмов в слизис>
тую оболочку влагалища, мочевых путей, цервикальный ка>
нал и верхние отделы половой системы. 

Эндогенные факторы, способствующие развитию бакте>
риального вагиноза, включают:

• гормональные изменения (возрастные – при половом
созревании и в постменопаузе), при патологии бере>
менности, после родов, абортов;

• нарушения местного иммунитета (угнетение функци>
ональной активности лейкоцитов, вызванное анаэроб>
ной флорой, снижение уровня лизоцима, лизина, оп>
сонинов, иммуноглобулина А, циркулирующих им>
мунных комплексов, С3>компонента комплемента, по>
вышение уровня иммуноглобулина G);

• изменения вагинального антагонизма между влага>
лищными микроорганизмами;

• гипо> или атрофию слизистой оболочки влагалища;
• нарушение анатомии промежности;
• дисбактериоз кишечника [3–6, 8, 16, 19].
Экзогенные факторы, способствующие развитию бакте>

риального вагиноза, включают:
• активное сексуальное поведение (большое количество

и частая смена половых партнеров, альтернативные
виды секса, незащищенные половые акты);

• нерациональную терапию антибиотиками, цитостати>
ками, кортикостероидами, антивирусными, противо>
грибковыми препаратами, лучевую терапию;

• нарушение личной гигиены половых органов; частые и
чрезмерные влагалищные души, спринцевания;

• инородные тела во влагалище и матке: влагалищные
тампоны или диафрагмы, пессарии, ВМС;

• спермициды;
• перенесенные инфекции, передающиеся половым пу>

тем [3–6, 16, 19].
Выявлено, что у 83% пациенток, страдающих нарушени>

ями микробиоценоза урогенитального тракта, имеются пи>
щевые, медикаментозные и смешанные аллергические реак>
ции, свидетельствующие о снижении некоторых адаптаци>
онных механизмов и напряженности в иммунной системе.
Поскольку у 50–55% женщин, страдающих БВ, выявляется
дисбактериоз кишечника, можно говорить о едином дисби>
отическом процессе в организме с доминирующим проявле>
нием либо в генитальной, либо в пищеварительной системе
[3–6, 8, 16, 19].

Известно, что БВ преимущественно выявляют у жен>
щин, ведущих активную половую жизнь, часто меняющих
половых партнеров. Вероятно, при незащищенном сексе ча>
стая смена спермы, которая имеет щелочную рН и вызывает
местные изменения иммунитета, проводит к нарушениям
микробиоценоза влагалища. Однако имеются данные о том,
что попытки лечения половых партнеров – мужчин не при>
вели к снижению числа рецидивов заболевания у женщин,
страдающих БВ [12, 13, 16, 26]. 

Клинически выделяют два варианта течения БВ: бес>
симптомное (скрытое) и с выраженными симптомами. Бо>
лее чем у половины всех женщин с БВ при наличии поло>
жительных лабораторных признаков какие>либо субъектив>
ные жалобы и патологические выделения из половых путей
(бели) отсутствуют [3–6, 14, 17]. БВ характеризуется отсут>
ствием воспалительных изменений, присущих инфекцион>
но>воспалительным заболеваниям аналогичной локализа>
ции, этиологическим агентом которых могут быть как ус>
ловно>патогенные микроорганизмы (E.coli, P.aeruginosa,
S.aureus, E.fecalis, E.faecium, U.urealyticum и др.), так и стро>
гие патогены (N.gonorhoeae, C.trachomatis и др.), при колони>
зации которыми отмечаются лейкоцитоз с инфильтрацией
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слизистой оболочки и соответствующие серологические из>
менения (появление специфических антител). 

Особенностью БВ в виде моноинфекции является от>
сутствие признаков воспаления (отека, гиперемии) стенок
влагалища и лейкоцитов во влагалищном отделяемом. От>
сутствие лейкоцитарной реакции некоторые авторы связы>
вают с продуктом метаболизма бактерий рода Bacteroides –
сукцинатом, присутствующим в высоких концентрациях в
вагинальных образцах у женщин с БВ, и с гемолизином
гарднерелл, которые нарушают функциональную актив>
ность лейкоцитов и тем самым предотвращают выраженную
воспалительную реакцию (Л.В. Кудрявцева, Е.Н. Ильина и
соавт., 2001).

Бактериальный вагиноз является не только причиной
неприятных выделений из половых путей, но и фактором
риска, а иногда и одной из причин возникновения патоло>
гии женских половых органов, осложнений беременности и
родов. Исследования многих авторов [1, 5, 6, 17, 25] показа>
ли, что БВ может привести к воспалительным осложнениям
после гинекологических операций и инвазивных процедур,
к увеличению риска заражения венерическими заболевани>
ями (ВИЧ, N.gonorrhoeae, C.trachomatis, вирус простого гер>
песа), а в акушерской практике – к преждевременному раз>
рыву плодного пузыря, преждевременным родам, рождению
детей с низкой массой тела, хориоамниониту и послеродо>
вому эндометриту. 

Важной является роль БВ как кофактора канцерогенеза
при наличии папилломавирусной инфекции (ПВИ). При
БВ на эпителий шейки матки воздействуют нитрозамины,
выделяющиеся в процессе жизнедеятельности анаэробных
бактерий. Влагалищный дисбиоз и вирус папилломы чело>
века (ВПЧ) ведут к снижению выработки sIgA, что также
способствует персистенции ВПЧ, увеличению площади
атипичного эпителия шейки матки со сниженной концент>
рацией гликогена. Это еще больше снижает секрецию sIgA и
усугубляет влагалищный дисбиоз. 

При хроническом цервикальном воспалении происходит
миграция натуральных киллеров и фагоцитов, которые вы>
свобождают медиаторы воспаления, ассоциированные с цер>
викальной интраэпителиальной неоплазией и раком шейки
матки, а также происходит повышенная продукция антими>
кробных оксидантов, которые могут вызвать окислительные
повреждения ДНК хозяина (Г.Н. Минкина, И.Б. Манухин,
2001). При эктопии цилиндрического эпителия на фоне
ПВИ и влагалищного дисбиоза выявлен более высокий, чем
без эктопии, уровень пролиферативной активности базаль>
ных и парабазальных клеток, при этом отмечен дисбаланс
иммунной системы по показателям клеточного иммунитета
(CD4, CD8, CD3) интерферонового статуса, содержания ци>
токинов и sIgA, что можно связать с высоким онкогенным
потенциалом изменений шейки матки на фоне ПВИ и влага>
лищного дисбиоза (И.Р. Вотрина, Е.Б. Рудакова, 2004).

По приказу МЗ Украины № 417 от 15.07.2011 г. «Про
організацію амбулаторної акушерсько>гінекологічної допо>
моги в Україні» стандартное обследование женщин на ин>
фекции, передающиеся половым путем (рубрика І2), вклю>
чает: определение pH влагалищного содержимого; пробу с
10% раствором KOH (аминотест); бактериоскопическое ис>
следование мазков из уретры, влагалища, цервикального ка>
нала; определение антигенов хламидий, вируса простого
герпеса, ВПЧ (по показаниям) в соскобе методом ПЦР; а
также исследование крови на сифилис и ВИЧ (при инфор>
мированном согласии). У беременных бактериоскопическое
исследование мазков на флору проводится при первом ви>
зите (до 12 нед беременности) при наличии показаний: в
случае наличия жалоб и клинических проявлений (уровень
доказательности А).

Диагностика БВ основывается на оценке жалоб жен>
щины, данных клинического обследования (осмотр шейки
матки и влагалища в зеркалах, кольпоскопия) и специаль>
ных лабораторных методов исследования. Диагностичес>
кие критерии БВ были предложены R. Amsel (1983) и ис>
пользуются в клинической практике:

1) гомогенные обильные серо>белые выделения из
влагалища, часто с неприятным рыбным запахом, воз>
никающим в результате продукции диаминов (кадаве>
рин, путресцин, триметиламин и др.) в процессе декар>
боксилирования аминокислот облигатными анаэроба>
ми;

2) положительный аминный тест – наличие рыбного за>
паха при воздействии на влагалищное отделяемое 10% рас>
твора гидроксида калия (KOH);

3) увеличение рН содержимого влагалища >4,5;
4) обнаружение «ключевых» клеток (вагинальных эпи>

телиоцитов с адгезированными на них грамвариабельными
палочками и/или коккобациллами Gardnerella vaginalis,
Mobiluncus spp., грамотрицательными облигатно>анаэроб>
ными бактериями) при микроскопическом исследовании
неокрашенного влажного препарата влагалищного отделя>
емого и мазков, окрашенных по Граму.

Для постановки диагноза БВ необходимо наличие трех
из вышеперечисленных критериев [3–6, 16, 19].

«Золотым стандартом» диагностики БВ в мировой
практике считается метод R.P. Nugent и соавторов (1991), в
основе которого лежит балльная оценка микроскопического
подсчета вагинальных бактерий: снижение числа лактоба>
цилл, увеличение – G. vaginalis, Bacteroides sp. и Mobiluncus
spp. в мазке из влагалища, окрашенном по Граму. Оценка
0–3 балла соответствует нормальной микрофлоре; 4–6 бал>
лов – промежуточной микрофлоре; более 7 баллов – бакте>
риальному вагинозу.

Для количественного обнаружения клинически значи>
мых трудно> и некультивируемых условно>патогенных ми>
кроорганизмов – грамположительных бактерий (Atopobium
vaginae), облигатно>анаэробных грамотрицательных бакте>
рий (Prevotella, Veilonella spp, Porphyromonas spp,
Fusobacterium spp, Eubacterium spp, Sneathia, Leptotrichia,
Megasphaera, Dialister, Lachnobacterium)ю и мониторинга
эффективности проведенного лечения используется новый
метод диагностики – ПЦР с детекцией результатов в режи>
ме реального времени (фемофлор 8 и 16, фемофлор скрин).
В основу способа положена комплексная количественная
оценка микробиоценоза урогенитального тракта путем
сравнения содержания конкретных представителей нормо>
и условно>патогенной микробиоты с общей бактериальной
массой.

Лечение БВ у женщин рекомендуется проводить при на>
личии жалоб и клинических проявлений заболевания. Нуж>
но помнить, что спринцевания повышают риск рецидивов.
Согласно международному руководству [26] по лечению
инфекций, передающихся половым путем (Centers for
Disease Control and Prevention, 2010), при БВ рекомендуют>
ся схемы, приведенные в табл. 1.

В Украине согласно клиническому протоколу
«Інфекції, що передаються статевим шляхом» приказа МЗ
Украины № 582 от 15.12.2003 г. лечение БВ у неберемен>
ных включает системное применение метронидазола по
400–500 мг перорально дважды в день в течение 5–7 дней
(препарат первого выбора) и местное использование клин>
дамицина – по 1 вагинальной свече в течение 7–10 дней.
Затем проводится восстановление нормального биоценоза
влагалища препаратами, содержащими бифидо> и лакто>
бактерии, после антимикотического лечения: вагилак – по
1 вагинальной свече в течение 10 дней. При беременности
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(II и III триместр) и лактации назначаются препараты
только местного действия, предотвращается использование
высоких доз.

В соответствии с клиническим протоколом «Перина>
тальні інфекції» Приказа МЗ Украины № 906 от
27.12.2007 г. у беременных лечение БВ проводят клиндами>
цином или препаратами группы имидазола: в первом триме>
тре – местно, позже – перорально. 

Нитроимидазолы (метронидазол, тинидазол) и клинда>
мицин нашли широкое применение в лечении БВ, однако
прием этих препаратов, особенно оральный прием метрони>
дазола, сопровождается частыми побочными реакциями со
стороны пищеварительного тракта, нервной системы, систе>
мы крови, аллергическими реакциями – металлическим
вкусом во рту, развитием псевдомембранозного колита, рво>
той, диареей, нарушением координации движений и зрения,
крапивницей и другими. Из побочных эффектов при приме>
нении указанных препаратов часто встречается и кандидоз>
ный вульвовагинит, что требует назначения антифунгаль>
ных препаратов [3, 5, 8]. Кроме этого, при лечении БВ обна>
ружена особенность бактерии Atopobium vaginae, способ>
ствующей частым рецидивам заболевания (83%), – высокая
устойчивость к метронидазолу [15].

В результате многочисленных исследований установле>
но, что влагалищный путь лечения БВ не уступает по эф>
фективности, а иногда даже превосходит пероральную тера>
пию. Данный путь терапии является более предпочтитель>
ным, так как при местной аппликации препарат вносится
непосредственно в нишу, колонизированную возбудителя>
ми заболевания, чем достигается высокая эффективность
использования малых доз антимикробного препарата, с од>
ной стороны, а с другой – снижается возможность развития
системных побочных реакций. Это особенно важно в пери>
од беременности и лактации, а также при наличии экстраге>
нитальной патологии [3–6, 16, 19].

Применяемые в практике лекарственные средства долж>
ны обладать низкой токсичностью и высокой биодоступно>
стью, низкой аллергенностью, достаточным спектром дей>
ствия, минимальным количеством побочных эффектов, от>
сутствием тератогенного и эмбриотоксического действия на
плод, а также приемлемой стоимостью [12, 13]. 

Поскольку БВ не вызывается единственным микроб>
ным фактором, а имеет полимикробную природу в резуль>
тате нарушения микробиоценоза влагалища и преоблада>
ния анаэробных микроорганизмов, при проведении корри>

гирующей терапии возникает необходимость в применении
препаратов, обладающих не только выраженной антианаэ>
робной, но и противогрибковой активностью, а также не
оказывающих выраженного влияния на активность нор>
мальной микрофлоры и факторов местного иммунитета
[3–6, 16, 19, 24]. Примером комплексного препарата для ле>
чения БВ служит Тержинан (Laboratories Bouchara>
Recordati, Франция), который используют местно в виде ва>
гинальных таблеток.

Лечебный эффект препарата Тержинан и его широкий
спектр действия обусловлены уникальной комбинацией его
составляющих:

• тернидазол 200 мг – производное имидазола, синтези>
рован специально для местного применения, не всасы>
вается и не имеет системных побочных эффектов, ак>
тивен в отношении анаэробных бактерий и трихомо>
над, в том числе высокоэффективен в отношении
G. vaginalis [14];

• неомицина сульфат 100 мг (65 000 МЕ) – аминоглико>
зид широкого спектра действия, эффективен в отно>
шении грамположительных и грамотрицательных бак>
терий, подавляет синтез белка, вызывает нарушения в
транскрипции генетического кода и обусловливает ги>
бель микробных клеток;

• нистатин 100 000 ЕД – полиеновый противогрибко>
вый антибиотик, связывается с эргостеролом, основ>
ным компонентом клеточной оболочки гриба, оказы>
вая повреждающее действие на мембрану и приводя к
его гибели, подавляет рост грибов рода Candida, в том
числе C. albicans и C. glabrata;

• преднизолон 3 мг (микродоза) – кортикостероид, ока>
зывает противовоспалительное и десенсибилизирую>
щее действие, снижает проницаемость капилляров,
быстро купирует гиперемию, отек, зуд и боль, не вса>
сывается в местный кровоток.

Преимуществами комбинированного препарата Тержи>
нан являются эффективность, широкий спектр и быстрота
лечебного действия, отсутствие системного эффекта, без>
опасность при применении во время беременности и лакта>
ции, при экстрагенитальной патологии, приемлемая стои>
мость.

Тержинан осуществляет качественную санацию влага>
лища при сопутствующей инфекции, которая с высокой ча>
стотой встречается при БВ. Сочетание тернидазола и ниста>
тина в данной ситуации очень выгодно, так как на фоне при>

Òàáëèöà 1
Ñõåìû ëå÷åíèÿ áàêòåðèàëüíîãî âàãèíîçà

Рекомендованные

режимы

Метронидазол* 500 мг перорально** 2 раза в сутки в течение 7 дней* 
или  

Метронидазол* гель 0,75% один полный аппликатор 5 г интравагинально 1 раз в день в течение 5 дней
или  

Клиндамицин крем*** 2% один полный аппликатор 5 г интравагинально перед сном в течение 7 дней

Альтернативные

режимы

Тинидазол* 2 г перорально 1 раз в день 2 дня  или  Тинидазол* 1 г перорально 1 раз в день 5 дней  
или  

Клиндамицин 300 мг перорально 2 раза в сутки в течение 7 дней  
или  

Клиндамицин овули*** 100 мг интравагинально один раз перед сном в течение 3 дней

Беременные

Метронидазол* 500 мг перорально** 2 раза в сутки в течение 7 дней  
или  

Метронидазол* 250 мг перорально** 3 раза в сутки в течение 7 дней  
или  

Клиндамицин 300 мг перорально 2 раза в сутки в течение 7 дней

Примечания: * – при аллергии или непереносимости метронидазола или тинидазола используют клиндамицин вагинально; 
** – пациенткам следует рекомендовать избегать употребления алкоголя во время лечения метронидазолом и в течение 24 часов после окончания терапии;
*** – клиндамицин крем и овули на масляной основе в течение 5 дней после использования могут повреждать латекс презервативов и диафрагм, что сни%
жает контрацептивную эффективность и защиту от инфекций, передающихся половым путем, о чем необходимо предупреждать больных. 
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менения нитроимидазолов в 60% случаев активируется кан>
дидозная инфекция [12, 13]. Высокая эффективность Тер>
жинана также обусловлена входящим в его состав предни>
золоном, который, не всасываясь в местный кровоток, нор>
мализует микроциркуляцию в слизистых оболочках, спо>
собствуя притоку компонентов противовоспалительной за>
щиты (макрофагов, лейкоцитов), и оказывает регулирую>
щее действие на факторы местного иммунитета и цитокины
[12, 13]. Десенсибилизирующее действие в сочетании с вы>
раженным противовоспалительным эффектом улучшает
кровоснабжение, восстанавливает слизистую оболочку вла>
галища. При этом важным является положительное влия>
ние на состояние местного гуморального иммунитета за
счет увеличения уровня секреторного IgA после лечения
Тержинаном [11]. По>видимому, это связано с восстановле>
нием способности эпителиоцитов цервикального канала
продуцировать секреторный компонент, необходимый для
синтеза sIgA. 

Особое значение имеет то, что Тержинан не подавляет
нормальную микрофлору влагалища: по данным А.М. Сави>
чевой и соавторов [9, 10], клинические изоляты лактоба>
цилл оказались устойчивыми к Тержинану в 71–98% случа>
ев. Это подтверждается также увеличением количества лак>
тобактерий после лечения препаратом Тержинан [1, 9], и
что особенно важно – именно микроаэрофильных лактобак>
терий [7], которые способны продуцировать перекись водо>
рода. Таким образом, Тержинан не нарушает количествен>
ного и качественного состава нормобиоты в целом, что по>
зволяет применять препарат и без назначения эубиотиков.

При БВ Тержинан назначают интравагинально по 1 таб>
летке в сутки в течение 10 дней, а в случае подтвержденно>
го микоза длительность терапии составляет 20 дней. Лече>
ние не прерывается в период менструации.

Эффективность Тержинана при лечении ВБ, по нашим
данным и по данным других авторов [1, 2, 7, 11], составляет
от 91 до 98% (табл. 2), а число рецидивов является мини>
мальным (от 2 до 11,3%).

При БВ для предотвращения рецидивов заболевания
после эрадикации условно>патогенной флоры и исключе>
ния кандидомикоза необходимо создать условия для быст>
рого восстановления влагалищного нормобиоценоза. С этой
целью применяются пробиотики (Lactobacillus rhamnosus,
L. acidophilus, Streptococcus thermophilus и др.) и препараты
для нормализации рН влагалища (аскорбиновая кислота) в
течение 10–14 дней. 

Критериями эффективности лечения БВ являются ис>
чезновение негативных субъективных проявлений заболе>
вания и нормализация лабораторных показателей. Первое
контрольное клинико>лабораторное исследование следует
проводить через неделю после завершения терапии, повтор>
ное – через 4–6 нед.

Таким образом, БВ является распространенным заболе>
ванием экосистемы влагалища, требующим своевременной
диагностики и адекватной терапии. По данным многих ав>
торов, при лечении БВ препаратом Тержинан клиническое
и микробиологическое излечение составляет от 91 до 98%.
Сочетание высокой эффективности, широкого спектра ле>
чебного действия и безопасности комбинированного препа>
рата Тержинан позволяет рекомендовать его как при лече>
нии БВ, так и при терапии трихомонадного, кандидозного и
неспецифического вагинита для восстановления репродук>
тивного здоровья женщины.

Тержинан – препарат вибору в лікуванні 

бактеріального вагінозу 

Ю.О. Дубоссарська, З.М. Дубоссарська

У статті висвітлено сучасні уявлення про піхвовий мікробіоценоз
і патогенез поширеної гінекологічної патології – бактеріального
вагінозу, які пов’язані з утворенням біоплівок. Викладено сучасні
підходи до діагностики та лікування даного захворювання з ура>
хуванням міжнародних рекомендацій. Показано, що, за даними
багатьох авторів, Тержинан є ефективним і безпечним препаратом
вибору в лікуванні бактеріального вагінозу в акушерсько>гінеко>
логічній практиці.
Ключові слова: вагінальний мікробіоценоз, біоплівка, бактеріаль�
ний вагіноз, лікування, Тержинан.

Tergynan is the drug of choice in the treatment of

bacterial vaginosis 

Yu.А. Dubossarskaya, Z.М. Dubossarskaya

This article presents a current understanding of the pathogenesis of
vaginal microbiocenosis and common gynecological disease – bacteri>
al vaginosis associated with the formation of biofilms. There are pres>
ents modern approaches to diagnosis and treatment of this disease in
accordance with international recommendations. It is shown that
according to many authors Tergynan is effective and safe drug of
choice in the treatment of bacterial vaginosis in obstetric practice.
Key words: vaginal microbyocenosis, biofilm, bacterial vaginosis, treat�
ment, Tergynan.
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У статті представлено дані обстеження 93 пацієнток з пу-
бертатними матковими кровотечами. Визначено частоту
порушень секреції лептину, яка залежала від ІМТ . Вста-
новлено, що для хворих із надлишковою масою тіла харак-
терною є гіперлептинемія. Не виявлено вікової динаміки
підвищення лептину. У пацієнток з високим рівнем лептину
частіше спостерігаються зміни з боку вуглеводного і
ліпідного спектрів крові.
Ключові слова: пубертатні маткові кровотечі, лептин, вуг�
леводний і ліпідний спектри.

Відкриття в 1994 р. гормону, який синтезується адипоци>
тами – лептину, і його рецепторів здійснило великий

прорив у вивченні нейроендокринних механізмів регуляції
маси тіла та енергетичного обміну [1–3]. Лептин (leptos, гр. –
тонкий, худий) – білковий гормон, що складається зі 167
амінокислот молекулярною масою 16 кДа, був першим серед
відкритих адипокінів. Клонування гена ob у мишей з
ожирінням і призвело до відкриття лептину, що проду>
кується в основному адипоцитами підшкірно>жирової
клітковини. У крові лептин присутній у вільній та зв’язаній
зі своїми розчинними рецепторами формах, за структурою
подібний до цитокінів. Активність лептину реалізується
шляхом зв’язування з трансмембранними рецепторами леп>
тину (Ob>R), які є членами сімейства рецепторів цитокінів.
Основне призначення лептину – регулювати масу тіла, він
має анорексигенні ефекти, збільшує енергетичні витрати та
контролює метаболізм вуглеводів і жирів 

Біологічні ефекти лептину реалізуються в центральній
нервовій системі, де він впливає через рецептори на центри
насичення і голоду і бере участь у секреції гормонів аде>
ногіпофіза [4, 5]. На периферії лептин стимулює окиснюван>
ня жирних кислот і поглинання глюкози тканинами. Зроста>
ючий при ожирінні вміст лептину у сироватці крові може
призводити до порушення його транспорту, біологічної ак>
тивності. Припускають, що такі зміни пов’язані з низькою
чутливістю до інсуліну, що вважається важливим регулято>
ром секреції лептину [6–8].

На даний час є численні дані про залежність рівня лепти>
ну від антропометричних показників, насамперед зросту та
маси тіла. З огляду на те, що за останні роки значно зрос
відсоток дітей із надлишковою масою тіла, в яких діагнос>
тується різноманітна патологія, в тому числі і маткові крово>
течі, представлялося доцільним вивчити вміст лептину в
крові хворих на пубертатні маткові кровотечі (ПМК) із
різною масою тіла.

Метою роботи було вивчення секреції лептину та його
можливих взаємозв’язків з вуглеводним і ліпідним спектра>
ми крові у пацієнток із ПМК.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під спостереженням перебувало 93 хворих на ПМК у
віці 11–18 років. Морфометрична характеристика включала
такі параметри, як зріст, маса тіла, обвід талії та стегон. Про>
водилось визначення ІМТ і коефіцієнта ОТ/ОС. Залежно
від фізичного розвитку всі хворі були розподілені на 3 групи.
У І групу увійшли 46 дівчат>підлітків із фізіологічними па>

раметрами зросту та маси тіла. До ІІ групи було включено 31
хвору з надлишковою масою тіла. У ІІІ групі було 16
пацієнток із дефіцитом маси тіла. Рівень лептину (Л) визна>
чався у сироватці крові методом імуноферментного аналізу
(ІФА) на фотометрі «Humareader» (Німеччина) за допомо>
гою стандартних комерційних наборів. Для дослідження
особливостей ліпідного обміну у сироватці крові визначали
вміст загального холестерину, холестерину ліпопротеїдів ви>
сокої щільності (ХС ЛПВЩ), тригліцеридів (ТГ) фотомет>
ричним методом на фотометрі загального призначення з ви>
користанням наборів фірми „Cormay Multi”. Розрахунок
рівня в крові холестерину ліпопротеїдів низької щільності
(ХС ЛПНЩ), холестерину ліпопротеїдів дуже низької
щільності (ХС ЛПДНЩ) проводили за формулами
W.T. Friedewald [9], розрахунок індексу атерогенності (ІА)
проводили за формулою А.М. Клімова [10]. Вираженість
інсулінемії оцінювали за рівнем імунореактивного інсуліну
(ІРІ) у плазмі венозної крові, який визначався радіоімуно>
логічним методом. Для розрахунку ІР використовувалась
математична модель гомеостазу (Homeostasis Model
Assessment – НОМА) з визначенням індексу HOMA–IR.

Статистичний аналіз проводився за допомогою пакета при>
кладних програм “Statgraphics Plus for Windows 3.0” (Manugistic
Inc., USA). Вірогідність відмінностей оцінювали за допомогою
параметричних (за коефіцієнтом Стьюдента) та непараметрич>
них методів (за критеріями Wilcoxon–Mann–Whitney, кутового
перетворення Фішера, 2).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Проведене дослідження дозволило встановити високу
варіабельність рівня Л – діапазон його значень варіює від
0,54 до 100 нг/мл (у І групі від 1,72 до 46,24 нг/мл; у ІІ – від
4,61 до 100 нг/мл; у ІІІ – від 0,54 до 20,03 нг/мл). Середній
його рівень у хворих усіх трьох груп становив
(19,65±1,98) нг/мл, що не відрізняється від показників у
групі порівняння (16,81±1,33) нг/мл. Проте в разі співстав>
лення цих показників у кожній групі окремо виявлено, що
середній вміст Л у пацієнток ІІ групи був найвищий в
кілька разів перевищував аналогічні показники в інших
групах та в групі порівняння (таблиця). У дівчат із дефіци>
том маси тіла середній рівень Л був найнижчим. Виявлено
кореляційний зв’язок між концентрацією Л і індексом
ОТ/ОС (r=0,33; с<0,04). Ці дані повною мірою узгоджу>
ються з даними літератури, які свідчать про те, що рівень Л
залежить від загальної кількості жирової тканини [11].

На відміну від здорових дівчат, в яких вміст Л у крові
залежить від хронологічного віку та стадій статевого
дозрівання, у хворих на ПМК не виявлено статистично зна>
чущих розбіжностей показників Л залежно від віку. Тільки
у дівчат з надлишковою масою тіла його рівень вірогідно
збільшувався у хворих старшої вікової групи (15–18 років).
Проте це, скоріше за все, пов’язано з тим, що тільки в цих
пацієнток з віком значно збільшуються показники ІМТ,
тобто у старших дівчаток цієї групи ІМТ становив у серед>
ньому (28,59±0,87), а у молодших він був вірогідно меншим
– (24,95±0,47; р<0,0001). 

Îñîáëèâîñò³ âì³ñòó ëåïòèíó ó êðîâ³ õâîðèõ íà
ïóáåðòàòí³ ìàòêîâ³ êðîâîòå÷³
М.О. Щербина, О.О. Диннік

Харківський національний медичний університет
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Отже, отримані результати свідчать про те, що у хворих
на ПМК порушується характерна для здорових вікова ди>
наміка вмісту Л у крові.

На підставі проведеного індивідуального аналізу з’ясо>
вано, що нормальні значення Л спостерігались у 50% дівчат
І групи і значно рідше ІІІ групи – у 37,5% і лише у 5 хворих
ІІ групи – 16,1% (р1,2<0,01). В абсолютної більшості
підлітків із надлишковою масою тіла відзначалися високі
значення Л (77,4%), причому в 51,6% хворих рівень Л пере>
вищував 90 перцинтиль. У пацієнток із дефіцитом маси
тіла, навпаки, у більшості реєструвалися знижені рівні Л
(56,3%). Причому у всіх із них вміст Л був нижче 5 перцин>
тилі (рис. 1). 

Тобто для пацієнток із ПМК і надлишковою масою тіла
різного віку характерним є підвищення вмісту Л у сиро>
ватці крові. У разі дефіциту маси тіла, навпаки, спос>
терігається значне (у 2–5 разів) зниження рівня Л. Тільки
у хворих із нормальним ІМТ концентрація Л залишалася в
межах фізіологічних значень. 

У літературі є свідчення, що в нормі у відповідь на зро>
стання концентрації інсуліну збільшується рівень Л, який
за принципом зворотного зв’язку гальмує секрецію
інсуліну. Недарма для висвітлення взаємодії Л та інсуліну
в сучасній літературі використовується термін «адипоінсу>
лярна вісь» [12]. Проте у хворих на ожиріння збільшення
секреції Л супроводжується підвищенням вмісту інсуліну,
тобто порушується лептин>індуковане пригнічення
інсулінової секреції, що призводить у подальшому до роз>
витку інсулінової резистентності [13]. 

Під час дослідження ми проаналізували концентрацію
Л залежно від наявності або відсутності в обстежених
пацієнток гіперінсулінемії та інсулінорезистентності
(ІР). Середні рівні Л при порівнянні не мали суттєвих
відмінностей у хворих з підвищеним або нормальним
індексом НОМА у кожній групі окремо. Зберігалася за>
гальна тенденція щодо збільшення рівня Л залежно від
ІМТ. У дівчат із дефіцитом маси тіла він був найнижчим,
що асоціювалося з мінімальними проявами ІР. Для
підлітків із надлишковою масою тіла характерними були
найвищі значення Л та більш виражені прояви ІР (у кож>
ної другої пацієнтки). 

За оцінкою індивідуальних значень з’ясовано, що в
пацієнток І групи при збільшеному індексі НОМА (>3,5
од.) вірогідно зростала частка хворих з підвищеними зна>
ченнями Л у сироватці крові (5,6% проти 10% відповідно;
р<0,05; рис. 2). 

У пацієнток ІІ групи простежувалась аналогічна тен>
денція: при індексі НОМА > 3,5 суттєво збільшувалася пи>
тома вага дівчат із високим рівнем Л (90% проти 66,6%
відповідно; р<0,001). Це відбувалося за рахунок відсут>
ності хворих зі зниженим вмістом Л і значущим зменшен>

ням із нормальною його концентрацією (10% проти 25%
відповідно; р<0,001; рис. 3). 

У підлітків ІІІ групи не було виявлено суттєвих змін
щодо рівня Л залежно від значення індексу НОМА.

Нами було вивчено взаємозв’язок між рівнем Л і пору>
шеннями з боку ліпідного профілю. Найчастіше зміни з бо>
ку ліпідного спектра реєструвалися в разі гіперлептинемії;
вони мали односпрямований характер у дівчат усіх трьох
груп, але були більш виражені в групі пацієнток з надлиш>
ковою масою тіла. В основному це відбувалося за рахунок
підвищення низьких і граничних значень ЛПВЩ, значно
рідше – збільшення вмісту ЛПНЩ і ТГ.

Ñåðåäí³ ðàíêîâ³ çíà÷åííÿ ëåïòèíó ó ä³â÷àò-ï³äë³òê³â ³ç ÏÌÊ

Примітки: * – р<0,01 вірогідність розходжень щодо групи порівняння; ** – р<0,01 вірогідність розходжень щодо інших груп; *** – р<0,01 вірогідність
розходжень щодо ІІ групи; # – р<0,0001 вірогідність розходжень щодо мол. віку в групі.

Ðèñ. 1. Ïèòîìà âàãà õâîðèõ ³ç ð³çíèìè çíà÷åííÿìè ëåïòèíó

Ðèñ. 2. Ïèòîìà âàãà õâîðèõ ² ãðóïè ç ð³çíèì ð³âíåì ëåï-
òèíó çàëåæíî â³ä çíà÷åíü ³íäåêñó ÍÎÌÀ
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Отже, отримані дані свідчать про поступове зростан>
ня вмісту лептину в пацієнток залежно від ІМТ, що про>
явилося підвищенням на 65–80% рівнів цього показника
у пацієнток ІІ групи порівняно з показниками І і ІІІ
груп і супроводжувалося збільшенням виявлення пору>
шень вуглеводного та ліпідного обміну. Очевидно, ме>
ханізм гіперлептинемії при ПМК і надлишковій масі
тіла може бути генетично детермінованим. Підвищений
вміст Л у крові в цих хворих зумовлений як резис>
тентністю гіпоталамічних рецепторів до Л, так і
наслідком порушення гормонального балансу, що є при
даному захворюванні.

ВИСНОВКИ

1. Визначено зростання рівнів лептину паралельно зі
збільшенням маси тіла у хворих на ПМК різного віку.

2. У пацієнток із ПМК і надлишковою масою тіла вміст
лептину у сироватці крові значно підвищений, у дівчат із
дефіцитом маси тіла – найнижчий. При фізіологічних рос>
то>вагових параметрах рівень лептину залишається в ме>
жах нормативних коливань

3. Встановлено, що у пацієнток з надлишковою масою
тіла підвищується частота виявлення порушень вуглевод>
ного і ліпідного обміну, що асоціюється із збільшенням
рівня лептину.

Особенности уровня лептина в крови больных с

пубертатными маточными кровотечениями

Н.А. Щербина, А.А. Дынник

В статье представлены данные обследования 93 пациенток с пу>
бертатными маточными кровотечениями. Определена частота из>
менений секреции лептина, которая зависела от ИМТ. Установле>
но, что для больных с избыточной массой тела характерным явля>
ется гиперлептинемия. Не выявлено возрастной динамики повы>
шения лептина. У пациенток с высоким уровнем лептина чаще на>

блюдаются изменения со стороны углеводного и липидного спек>
тра крови.
Ключевые слова: пубертатные маточные кровотечения, лептин,
углеводный и липидный спектры.

Peculiarities of blood leptine content in patients

with pubertal uterine bleeding

N.О. Shcherbina, O.O. Dynnik

The paper presents the summerizing data of studying 93 patients with
pubertal uterine bleeding. The incidence of changes in the secretion of
leptine, related with body mass index, was determined in our patients.
It has been established that hyperleptinemia is characteristic of
patients with body weight excess. No age>related dynamics in leptine
increase was observed in the study. Some alterations concerning car>
bohydrate and lipid blood spectra were registered in patients with a
high leptine level.
Key words: pubertal uterine bleeding, leptine, carbohydrate and lipid
spectra
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Проведено открытое  мультицентровое  рандоминизиро-
ванное сравнительное исследование. Обследовано 446
женщин (средний возраст 47,3±0,6 года) с климактеричес-
ким синдромом (КС) в перименопаузе. Анализ примене-
ния монотерапии препаратом Климактоплан Н, комбина-
ции препарата Климактоплан Н и ЗГТ для лечения КС по-
казал разную скорость снижения интенсивности симпто-
мов КС и разное «качество» самочувствия в течение пери-
ода лечения, но в итоге через 3 мес терапии у пациенток
всех групп получен хороший клинический эффект. Путем
математического моделирования определена возможность
прогнозировать динамику изменения интенсивности кли-
нических проявлений КС при проведении различных видов
лечения, что позволит правильно подобрать индивидуаль-
ную программу терапии КС в перименопаузе.
Применение комбинации препарата Климактоплан Н и
ЗГТ для лечения КС (пошаговый переход на снижение до-
зы эстрогенного компонента ЗГТ и на монотерапию  Кли-
мактопланом Н) ведет к улучшению переносимости и по-
вышению безопасности терапии, что в конечном счете по-
вышает комплаентность лечения. 
Ключевые слова: климактерический синдром, перименопау�
за, лечение, Климактоплан Н, ЗГТ. 

Cредний возраст менопаузы украинских женщин состав>
ляет  48 лет, у 23% женщин в Украине наступает ранняя

менопауза (45 лет), у 10% – преждевременная (до 45 лет).
Из 26,7 млн украинских женщин 8,5 млн (более одной трети)
составляют женщины переходного и старшего возраста
[5,19]. Кроме того, в последние годы отмечается рост числа
гинекологических заболеваний (доброкачественных опухо>
лей яичников, эндометриоза, воспалительных заболеваний и
др.), требующих радикального оперативного вмешательства,
и каждая четвертая женщина в результате овариоэктомии
вступает в менопаузу раньше биологического возраста [6].      

Менопауза является закономерным физиологическим
состоянием, однако гормональные сдвиги, которые происхо>
дят в этот период, особенно резкое снижение уровня эстроге>
нов, вносят существенный вклад в изменение качества жиз>
ни и патогенез многих «возрастных» заболеваний женщин
[17]. Менопауза – уникальное и индивидуальное событие.
Только два обстоятельства, имеющих отношение к менопау>
зе, роднят всех женщин: это то, что менопауза является есте>
ственным и неизбежным событием, которое случается в жиз>
ни всех, без исключения, женщин, и то, что общим показате>
лем при наступлении менопаузы является прекращение мен>
струаций. В остальном, а именно, что касается развития кли>
мактерических расстройств, каждая женщина представляет
собой индивидуальность. Особенности клинического тече>
ния климактерия у женщин в значительной степени опреде>
ляются резервными возможностями центральной нервной
системы и имеют четкую связь с функциональным состояни>
ем женской половой и других систем организма, со снижени>
ем продукции половых гормонов [15]. 

К началу климактерического периода происходит «на>
копление повреждений», связанное с перенесенными забо>
леваниями, стрессовыми ситуациями, оперативными вмеша>
тельствами, а также с особенностями современного образа

жизни (перегрузка информацией, высокий темп жизни, ги>
покинезия и т.д.) [7]. Высокая частота, большая интенсив>
ность и продолжительность воздействия неблагоприятных
факторов обусловливают снижение уровня «ресурсов здоро>
вья» и нарушают адаптационные механизмы организма,
способствуя возникновению климактерического синдрома
(КС) – патологического симптомокомплекса, развивающе>
гося на фоне генетически детерминированных инволютив>
ных изменений в яичниках [7,15]. 

Изменение гормонального баланса в климактерическом
периоде является также сильным эндогенным стрессовым
фактором и поэтому КС можно рассматривать как «болезнь
адаптации» [1], т.е. проявления дезадаптации. В основе ле>
жат изменения гипоталамуса – центра нейрогуморальной
регуляции, центрального звена адаптационной системы ор>
ганизма, что вызывает ряд симптомов, связанных с наруше>
нием функции гипоталамуса (приливы, гипергидроз, серд>
цебиение, ожирение, гипертензия и др.) и лимбико>ретику>
лярного комплекса, ответственного за психоэмоциональные
и мотивационные реакции (эмоциональная лабильность,
тревожность, депрессия, бессонница, головная боль, сниже>
ние когнитивных функций и др.) [4, 7, 15, 17]. Изменяющие>
ся факторы внутренней и внешней среды требуют активации
механизмов адаптации, от адекватности которых во многом
зависит дальнейшее качество жизни женщины. Если напря>
жение этих механизмов не может поддерживать стабиль>
ность внутренней среды или же слишком опасным становит>
ся их длительная повышенная активность, наступает срыв
их деятельности, который отражается на многих функциях
организма  [1].

До недавнего времени полагали, что приливы не наносят
существенного ущерба здоровью, а только снижают качество
жизни, самооценку, нарушают сон и трудовую деятельность,
что особенно важно для работающих и социально активных
женщин. Однако исследование взаимосвязи объективно ре>
гистрируемых приливов и результатов выполнения тестов,
характеризующих когнитивную функцию (вербальную па>
мять) у женщин с умеренными и тяжелыми приливами, вы>
явило ее снижение. Ранее считали, что приливы протекают
тяжелее у худых женщин, однако данные работ, опублико>
ванных за последние 12 лет, включая Study of Women’s
Health Across the Nation (SWAN), свидетельствуют о повы>
шении риска приливов при наличии ожирения. Работы по>
следних лет убедительно свидетельствуют о том, что вазомо>
торные симптомы коррелируют с повышением риска  сер>
дечно>сосудистых заболеваний по ряду причин [18].

Частота КС,  по данным В.П. Сметник [15], в возрастной
группе 40–60 лет составляет 43,4%,  только у 18 % больных
острые проявления синдрома имеют обратное развитие на
протяжении первого года от времени их появления; в 56 %
случаев заболевание длится на протяжении 1 год – 5 лет, а у
каждой четвертой  женщины более длительно.  Легкие про>
явления КС наблюдаются лишь у 16 % женщин, другие слу>
чаи характеризуются умеренным и тяжелым течением [9].
Наиболее выраженные симптомы КС появляются в ранней
постменопаузе (ПМ), что обусловлено полным выключени>
ем функции яичников и резким дефицитом эстрогенов в
этот период [4, 7, 9, 10, 15]. Высокий темп жизни, нестабиль>

Îïòèìèçàöèÿ òåðàïèè êëèìàêòåðè÷åñêîãî
ñèíäðîìà â ïåðèìåíîïàóçå
А.А. Зелинский, Т.А. Ермоленко, В.В. Самсонова, Н.В. Шаповал, З.В. Чумак

Одесский национальный медицинский университет
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ность современной социально>экономической формации, а
также экологическое неблагополучие и прогрессирующее
ухудшение психического здоровья общества – все это обус>
ловливает рост частоты КС. 

Современная женщина проводит треть своей жизни в
климактерии — периоде, который сопровождается значи>
тельным снижением качества жизни за счет развития широ>
кого спектра вегетососудистых, психоэмоциональных, уро>
генитальных нарушений, сердечно>сосудистых заболеваний,
остеопороза (ОП) и остеоартроза. Следует отметить, что
именно переходный период перед менопаузой является эта>
пом наибольшей социальной активности современной жен>
щины, накопившей определенный жизненный и творческий
опыт и достигшей профессионального пика. В это же время
наблюдается манифестная вегетососудистая и психоэмоцио>
нальная симптоматика, что в большинстве случаев требует
соответствующей коррекции и создания реабилитационных
программ с учетом индивидуальных особенностей пациент>
ки [21]. 

Таким образом, проблемы  здоровья женщин в периме>
нопаузе становятся все более значимыми и требуют грамот>
ного медицинского сопровождения.  

Патогенетическим методом лечения климактеричес>
ких расстройств, обусловленных дефицитом эстрогенов
(Е), является заместительная гормональная терапия
(ЗГТ). Гормонотерапия (ГТ) в климактерии является ад>
дитивной, и с этой точки зрения ее правильнее всего рас>
сматривать как фармакотерапию, а не физиологическую
терапию. Оптимальной терапевтической дозой следует
считать минимальную дозу, прием которой позволяет до>
стичь желаемого результата. Однако существуют субъек>
тивные и объективные факторы, снижающие приемле>
мость ЗГТ. К ним относят: противопоказания для ее про>
ведения (абсолютные – рак молочной железы и эндомет>
рия, менингиома (для гестагенов),  острые заболевания
печени и почек, порфирии (для эстрогенов), маточные
кровотечения неясного генеза, аллергия к компонентам
ЗГТ;  относительные – миома матки, эндометриоз, жел>
чекаменная болезнь др.), субъективная отрицательная
реакция женщины на прием гормональных препаратов,
возможность возникновения побочных эффектов (мас>
тодиния, повышение риска тромбообразования), а также
непереносимость препаратов [8, 9, 15, 16]. Поэтому в по>
следнее время большое внимание уделяется негормо>
нальным методам лечения климактерических рас>
стройств. 

Негормональные методы коррекции климактерических
нарушений — это методы терапии климактерических нару>
шений, обладающие сходным с гормональной терапией ме>
ханизмом действия, но не вызывающие отрицательных по>
бочных влияний (пролиферативную активность в миомет>

рии и эндометрии, молочной железе, повышения тромбоген>
ного потенциала крови) [8, 11].

К негормональным методам профилактики и лечения
климактерических расстройств относится  назначение ком>
плексного натурального препарата Климактоплан Н, кото>
рый обладает фитоэстрогенными свойствами  и оптималь>
ная комбинация составных частей котрого, с разными прин>
ципами действия,  вызывает синергический эффект в лече>
нии соматических и психоэмоциональных расстройств при
гипофункции яичников (таблица 1) [23]. 

Связываясь с эстрогеновыми рецепторами в лимбикоре>
тикулярном комплексе, препарат нормализует синтез и об>
мен катехоламинов мозга: серотонина, дофамина, норадре>
налина, повышает уровень >эндорфина, увеличивает уро>
вень нейротензина, нормализует активность центра терморе>
гуляции [3, 25]. 

Цимицифуга в Климактоплане Н обладает доказанной
способностью выступать в роли органо>селективного эстро>
ген>рецепторного модулятора, оказывает селективное эстро>
геноподобное действие на органы>мишени, что позволяет
причислить Климактоплан Н к препаратам со свойствами
SERM (фитоселективные эстроген>рецепторные модулято>
ры) [4, 21].  

В последние годы установлено существование двух ти>
пов эстрогенных рецепторов (ЭР) – и , локализация кото>
рых различна в разных органах и тканях:  сочетание ЭР> и
ЭР> обнаружено в яичниках, матке, молочных железах, ко>
стях; только ЭР> выявлены в коре головного мозга, супра>
оптических и парвентрикулярных ядрах гипоталамуса, лег>
ких, кишечнике, мочевом пузыре, жировой ткани; только
ЭР> – в гипофизе, печени, почках [15, 17].

SERM играют важную роль в выборе терапии менопау>
зальных расстройств у пациенток с противопоказанием к
ЗГТ, когда  связывание ЭР в матке и молочных железах не>
желательно, и в то же время необходимо взаимодействие с
ЭР коры головного мозга, гипоталамуса, уретры и мочевого
пузыря, влагалища, костей. В отличие от натуральных эстро>
генов препарат Климактоплан Н нейтрален для эндометрия
и не оказывает стимулирующего действия на пролиферацию
ткани молочной железы [3, 4, 23, 25].

Терапия гомеопатическим препаратом Климактоплан Н
является эффективным, патогенетически обоснованным и
безопасным (достижение терапевтического эффекта  не со>
провождается онкориском и побочными реакциями) методом
профилактики и лечения КС у женщин в перименопаузе. 

Эффективность Климактоплана Н доказана многочис>
ленными клиническими исследованиями, проведенными в
различных странах мира [4, 11, 20, 23], также подтверждена
в открытом международном мультицентровом клиническом
исследовании, в котором принимали участие 1250 женщин
из разных стран (688 – в Германии, Швейцарии и Австрии,

Òàáëèöà 1
Àêòèâíûå èíãðåäèåíòû ïðåïàðàòà Këèìàêòîïëàí Í è îáëàñòè èõ ïðèìåíåíèÿ

Компоненты Действие

Cimicifuga
(цимицифуга,

воронец)

Содержит фитоэстрогены, является фитоселективным эстроген;рецептор;модулятором (фито;
СЭРМ), оказывает эстрогеноподобное действие, избирательно снижает концентрацию ЛГ в крови.

Эффективно устраняет комплекс вегетативных расстройств климактерического периода
(приливы жара, потливость, эмоциональная лабильность, др.)

Sepia 
(сепия)  

Нормализует функцию гопоталамо;гипофизарно;гонадной системы, устраняет повышенную
потливость и головную боль, снимает депрессию, раздражительность, апатию, безразличие

Ignatia 
(игнация) 

Избавляет от депрессии, раздражительности, циклических колебаний настроения, чувства
неуверенности в себе

Sanguinaria
(сангвинария) 

Нормализует сосудистый тонус, устраняет головную боль, мигрени, приливы жара, усиленное
сердцебиение
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51 – в Италии, 111– в Испании, 200 – в России и 200 – в Ук>
раине). Климактоплан Н применяли в лечении климактери>
ческих расстройств у женщин в фазах пре>, пери> и ранней
постменопаузы. Положительная динамика наблюдалась в
отношении таких симптомов, как приливы и гипергидроз – в
87% случаев; при нарушениях со стороны сердечно>сосудис>
той системы, сна и психоэмоциональных расстройствах –
более чем в 70% случаев, снижение суммарной оценки симп>
томатики имелось в 985 случаях (78,8%). Переносимость
Климактоплана Н признана более чем в 90% случаев хоро>
шей или очень хорошей [4].  

В соответствии с современной концепцией доказатель>
ной медицины, было проведено клиническое исследование
по стандартам GCP.  Дизайн исследования: мультицентро>
вое  проспективное  рандомизированное  двойное слепое
плацебо>контролируемое клиническое исследование. Тип
лечения: Климактоплан Н vs. плацебо. Общее число пациен>
ток: 142. Установлено, что препарат Климактоплан Н явля>
ется эффективным средством лечения климактерических
расстройств и по действию достоверно отличается от плаце>
бо>эффекта (рис. 1, 2). Сделан вывод о целесообразности
применения данного лекарственного средства в гинекологи>
ческой, терапевтической и неврологической практике как в
виде монотерапии, так и в комплексной терапии климакте>
рических расстройств [23].

Цель исследования – оптимизация лечения КС у жен>
щин в перименопаузе. Задачи: 1) оценить эффективность и
безопасность препарата Климактоплан Н в лечении КС у
женщин в перименопаузе; 2) сравнить эффективность раз>
ных видов терапии (ЗГТ, комбинация Климактоплан Н +
ЗГТ (низкая доза эстрогенов) и монотерапия Климактопла>
ном Н) в лечении КС у женщин в перименопаузе; 3) опреде>

лить целесообразность перевода пациенток с КС пошагово  с
ЗГТ на комбинацию Климактоплан Н + ЗГТ (низкая доза эс>
трогенов) и монотерапию Климактопланом Н. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено открытое мультицентровое  рандоминизиро>
ванное  сравнительное исследование. Обследовано 446 жен>
щин  в перименопаузе (средний возраст 47,3±0,6 года). 

Критерии включения: перименопауза, климактерический
синдром, индекс массы тела (ИМТ) < 30 кг/м2. Критерии ис>
ключения: заболевания щитовидной железы, гиперпролакти>
немия, гиперплазия эндометрия, сердечно>сосудистые заболе>
вания, сахарный диабет, сопутствующее лечение психотроп>
ными препаратами, антидепрессантами, прием снотворных,
алкогольная и/или наркотическая зависимость (курение).
Женщины не использовали гормональных и/или гомеопати>
ческих препаратов в течение трех последних месяцев.

Проводили анкетирование, клиническое,  гинекологиче>
ское обследование, УЗИ органов малого таза, щитовидной
железы, маммографию, измерение АД, ИМТ, кольпоскопию,
цитологическое исследование мазков. Определяли в крови
гонадотропные гормоны передней доли гипофиза – пролак>
тин (ПРЛ), лютеинизирующий (ЛГ),  фолликулостимули>
рующий гормон (ФСГ), гормон яичника – эстрадиол.

В зависимости от схем лечения пациентки были разделе>
ны на  3 группы: І>я группа (n = 212) принимала Климактоп>
лан Н, ІІ>я группа (n = 124) получала ЗГТ (низкая доза Е)  +
Климактоплан Н, ІІІ>я – ЗГТ (n = 110). Группы были сопо>
ставимы по возрасту, антропометрическим данным. В І груп>
пу вошли также пациентки, имеющие противопоказания для
проведения ЗГТ (миома матки) и нежелающие принимать
гормонотерапию. 

Ðèñ. 1. Ñóììàðíàÿ îöåíêà äèíàìèêè óáûâàíèÿ òÿæåñòè ñèìïòîìîâ  ïî MRS, ïðè ðàçëè÷íûõ òèïàõ ëå÷åíèÿ, n=142
(Êëèìàêòîïëàí Í vs. ïëàöåáî) [23]

Ðèñ. 2. Ýôôåêòèâíîñòü ïðåïàðàòà Êëèìàêòîïëàí Í â ñðàâíåíèè ñ ïëàöåáî [23]
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Оценку клинических особенностей течения КС у обследу>
емых женщин проводили с использованием менопаузальной
рейтинговой шкалы (Menopause Rating Scale – MRS) [24]. 

Менопаузальная рейтинговая шкала (MRS):
> приливы (усиливающееся чувство жара, внезапные

приступы потливости);
> жалобы  со стороны ССС (сердцебиение, тахикардия,

аритмия, чувство сжатия в области сердца);
> нарушение сна (проблемы с засыпанием, тревожный

сон, слишком раннее пробуждение, бессонница);
> жалобы на боль в суставах и мышцах, ревматическую

боль;
> депрессивное состояние (плаксивость, апатичность,

уныние, грусть, резкие перепады настроения);
> повышенная раздражительность (нервозность, внут>

реннее напряжение, агрессивность);
> боязливость (внутреннее беспокойство, паника);
> физическое и духовное истощение (общее снижение ра>

ботоспособности, пониженная умственная работоспособ>
ность, слабая концентрация, забывчивость);

> сексуальные проблемы (изменение сексуального жела>
ния, поведения и удовлетворения);

> нарушение мочеиспускания (болезненное, частое, не>
произвольное мочеиспускание);

> сухость влагалища (ощущение сухости или жжения во
влагалище, болезненность при половых контактах).

Степень выраженности каждого клинического проявле>
ния оценивали по 5>балльной шкале: отсутствует (0), слегка
выражено (1), умеренно (2), сильно (3) и очень сильно выра>
жено (4). Динамику изменения менопаузального индекса
(МИ) оценивали через 1,5 мес и 3 мес терапии.

После компьютерной обработки данных, полученных
при заполнении специальной анкеты, учитывающей клини>
ческие проявления климактерических нарушений с бал>
льной оценкой степени выраженности патологии, вычисля>
ли суммарный МИ. 

Для лечения КС применяли: 17 >эстрадиол 2 мг/дидро>
гестерон 10 мг, эстрадиол 2 мг/медроксипрогестерон ацетат

5 мг; Е>гель (17 >эстрадиола 1мг) в сочетании с дидрогесте>
роном (10 мг) или прогестероном (микронизированный
100 мг); эстрадиола валерат 2 мг/левоноргестрела (ЛНГ)
0,15 мг; эстрадиола валерат 2 мг/ципротерона ацетат 1 мг.
Использованы варианты сочетанной терапии Климактоплан
Н + ЗГТ, содержащей низкие дозы эстрогена (Е)  1 мг 17 >
эстрадиола и 17 >эстрадиола 0,5 мг: 17 >эстрадиола 1 мг/ди>
дрогестерона 10 мг; Е>гель (17 >эстрадиол 0,5 мг) и  внутри>
маточная система, высвобождающая ежедневно 20 мкг ЛНГ, 
Е>гель (17 >эстрадиола 0,5 мг) в сочетании с дидрогестеро>
ном (10 мг) или прогестероном (микронизированный
100 мг); Е>гель (17 >эстрадиол 0,5 мг) и номегестрола ацетат
5 мг. Выбор препарата для ЗГТ был индивидуальным с уче>
том положений, регламентирующих режимы их использова>
ния в конкретных клинических ситуациях (Рекомендации
экспертной рабочей группы Международного общества по
менопаузе, 2004) [13].  Климактоплан Н назначали по 1>2 таб>
летки 3 раза в день в зависимости от интенсивности клини>
ческих проявлений КС.

Проводили сравнение эффективности применяемых ви>
дов лечения (монотерапия Климактопланом Н, ЗГТ, Кли>
мактоплан Н + ЗГТ) по  динамике изменения проявлений
симптомов КС, а также по  динамике изменения результиру>
ющего показателя – МИ. 

Статистическая обработка данных выполнена с помо>
щью электронных таблиц «Microsoft Excel». Использовали
методы корреляционного и регрессионного  анализа.  

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Данные клинико>гормонального обследования женщин
выявили гипофункцию яичников, проявляющуюся ановуля>
торными менструальными циклами (5,8%), олигоменореей
(69,2%), аменореей (25%).  С началом приема всех видов тера>
пии в течение 6 нед исчезали или ослабевали вегетососудистые
симптомы – приливы, чувство жара, потливость, головокруже>
ние. Улучшился сон, уменьшалась и прекращалась головная
боль. Все пациентки на втором месяце приема препарата отме>

Ðèñ.3. Äèíàìèêà èçìåíåíèÿ ÌÈ ïðè ëå÷åíèè ïðåïàðàòîì Êëèìàêòîïëàí Í, n=133

Ðèñ.4. Äèíàìèêà èçìåíåíèÿ ÌÈ ïðè ëå÷åíèè Êëèìàêòîïëàí Í + ÇÃÒ (íèçêàÿ äîçà Å), n=38.
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тили значительное улучшение самочувствия. Анализ динами>
ки изменения МИ показал, что применяемые виды лечения
(монотерапия Климактопланом Н, Климактоплан Н + ЗГТ
(низкая доза Е), ЗГТ) достоверно приводят к уменьшению
МИ, что в свою очередь свидетельствует о снижении степени
выраженности симптомов КС у всех пациенток (рис. 3>5).  

Корреляционный анализ полученных данных показал,
что как внутри групп (І – n=212; ІІ – n=124; ІІІ – n=110), так
и в совокупности (n=446) головные боли, плаксивость, ухуд>
шение памяти, нарушение мочеиспускания, сухость влагали>
ща имеют наименьшую связь с МИ (p 0,001) через 1,5 мес
лечения. Низкая частота урогенитальных расстройств (УГР)
у обследуемых, несмотря на гипофункцию яичников, связа>
на с более молодым возрастом женщин (перименопауза),
уровнем  эстрадиола 0,37±0,6 нмоль/л. Симптомы урогени>
тальной атрофии и их возникновение традиционно наблюда>
ются в перименопаузе (ПМ), связаны с падением уровня Е
ниже 0,18 нмоль/л [2, 12]. У 71% женщин в ПМ УГР сочета>
ются с КС разной степени тяжести [3, 22]. Коэффициенты
корреляции Пирсона для приливов жара, жалоб со стороны
сердца, нарушения сна, раздражительности и понижения ра>
ботоспособности составили значения, большие чем 0,75, что
говорит о наличии высокой прямой зависимости  этих пока>
зателей с МИ (p 0,001).

Поэтому мы изучали динамику изменения интенсивности
этих пяти наиболее выраженных симптомов КС у обследуе>
мых женщин при применении трех видов терапии (рис. 6>10) 

В группе пациенток, получавших лечение препаратом
Климактоплан Н, исходно большинство женщин имели вы>
раженность приливов от 1 до 4 баллов (1 балл – 24%, 2 –
21%, 3 – 31%, 4 – 19%), причем пиковая доля пациенток со>
ответствует оценке в 3 балла (б) и только у 2% женщин при>
ливы были 0 и 5 б. Через 1,5 мес терапии у 35% женщин не
было приливов (0 б), более половины пациенток имели вы>
раженность приливов от 1 до 2 б (1 – 23%, 2 –30%) и 12% –
3 б. Через 3 мес картина существенно изменилась: теперь
61% пациенток имели интенсивность приливов в 0 б, 33% –
1 б и только 3% – 2 б. Более высокую интенсивность прили>
вов – 3–5 б не отметила ни одна из женщин.

В группе пациенток, получавших лечение Климактоплан
Н + ЗГТ, исходно большинство также имели выраженность
приливов от 1 до 4 б (1 балл –30%, 2 – 16%, 3 – 27%, 4 – 24%),
у 51% женщин оценка соответствовала  3 и 4 б, у 3% – 0 б. Че>
рез 1,5 мес терапии 47% женщин  не жаловались на приливы
(0 б), у 51%  выраженность приливов была от 1 до 2 б (1 – 31%,
2 –20%) и только 2% – 3 б. Через 3 мес – 68% пациенток не име>
ли приливов (0 б), у 32% – интенсивность приливов была 1 б. 

В группе пациенток, получавших ЗГТ, исходно интенсив>
ность приливов была от 1 до 5 б (1 балл – 20%, 2 – 37%, 3 –
14%, 4 – 20%, 5 – 4%), 38% женщин имели выраженность при>

ливов от 3 до 5 б. Через 1,5 мес терапии приливов не было у
30% женщин, большинство (68%) пациенток имели выражен>
ность приливов от 1 до 2 б (1 –38%, 2 – 30%) и только 3% – 3 б.
Через 3 мес приливы отсутствовали у 87% женщин, у 16% –
интенсивность приливов –1 б.

Аналогичную положительную динамику в перераспреде>
лении пациенток на фоне всех применяемых видов лечения в
отношении изучаемых клинических проявлений КС можно
отметить на диаграммах (рис. 6–10). Визуально динамика за>
ключается в перемещении «гребня» (количество женщин) в
сторону 0 б.  Так, применение ЗГТ дает наиболее быстрое и ка>
чественное смещение к нулю, т.к. доли пациентов, оцениваю>
щих выраженность симптомов в 0 б от 82 до 92%, в 1 б – от 1 до
16% по разным показателям; после применения Климактоплан
Н + ЗГТ выраженность симптомов в 0 б оценили от 62 до 78%
пациенток, а  в 1 б – от 16 до 38%. Монотерапия Климактопла>
ном Н продемонстрировала  при меньшей скорости также ка>
чественное смещение к нулю: через 3 мес лечения доля паци>
енток, оценивающих выраженность симптомов в 0 баллов, – от
61 до 76%, в 1 б – от 18 до 33% по разным показателям.

Таким образом, методы применяемого лечения дают раз>
ную скорость смещения (увеличение доли пациентов, оце>
нивающих выраженность симптомов КС в 0 б и 1б) и его
«качество», но в итоге через 3 мес терапии у пациенток всех
групп получен хороший клинический эффект.

Динамическое наблюдение через 3 мес за состоянием ор>
ганов малого таза у пациенток с помощью УЗИ не выявило
статистически значимых изменений структуры и размеров
яичников на фоне всех видов терапии, в сравнении с исход>
ными данными, не выявлено отрицательного влияния на эн>
дометрий. Пациентки хорошо переносили препарат Климак>
топлан Н, побочные эффекты отсутствовали.

В ходе исследования выявленные особенности динамики
изменения интенсивности симптомов позволили построить
комбинированные схемы лечения КС у пациенток в периме>
нопаузе в зависимости от степени тяжести, например, в
тяжелых случаях начинать лечение с ЗГТ, затем перейти на
комплексную терапию  Климактоплан Н + ЗГТ (низкие до>
зы Е), затем – монотерапия Климактопланом Н. 

В результате анализа взаимной корреляции выделили
пять показателей МИ, которые взаимосвязаны (p 0,001):
приливы жара,  жалобы со стороны сердца, нарушение сна,
раздражительность и понижение работоспособности.

Выявление зависимостей значимых показателей друг от
друга позволило получить функцию прогноза значения это>
го показателя и посчитать его ожидаемое значение в буду>
щие контрольные периоды. А коэффициенты регрессионной
модели выделили наиболее значимые факторы. Так, для зна>
чений интенсивности каждого симптома, ожидаемых через
1,5 мес и через 3 мес после начала лечения, были построены

Ðèñ. 5. Äèíàìèêà èçìåíåíèÿ ÌÈ ïðè ëå÷åíèè ÇÃÒ, n=50
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Êëèìàêòîïëàí Í Êëèìàêòîïëàí Í + ÇÃÒ ÇÃÒ

Ðèñ. 6. Äèíàìèêà èçìåíåíèÿ èíòåíñèâíîñòè ñèìïòîìîâ. ÏÐÈËÈÂÛ ÆÀÐÀ

Êëèìàêòîïëàí Í Êëèìàêòîïëàí Í + ÇÃÒ ÇÃÒ

Ðèñ. 7. Äèíàìèêà èçìåíåíèÿ èíòåíñèâíîñòè ñèìïòîìîâ. ÆÀËÎÁÛ ÑÎ ÑÒÎÐÎÍÛ ÑÅÐÄÖÀ

Êëèìàêòîïëàí Í Êëèìàêòîïëàí Í + ÇÃÒ ÇÃÒ

Ðèñ. 8. Äèíàìèêà èçìåíåíèÿ èíòåíñèâíîñòè ñèìïòîìîâ. ÍÀÐÓØÅÍÈÅ ÑÍÀ

Êëèìàêòîïëàí Í Êëèìàêòîïëàí Í + ÇÃÒ ÇÃÒ

Ðèñ. 9. Äèíàìèêà èçìåíåíèÿ èíòåíñèâíîñòè ñèìïòîìîâ. ÐÀÇÄÐÀÆÈÒÅËÜÍÎÑÒÜ
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линейные регрессионные модели. Например, значение ин>
тенсивности приливов жара через 1,5 мес (Х1_1.5) моноте>
рапии Климактопланом Н можно вычислить через значения
интенсивности пяти взаимосвязанных показателей > прили>
вы жара (х1),  жалобы со стороны сердца (х2), нарушение
сна (х3), раздражительность (х5) и понижение работоспо>
собности (х7) по формуле:

Х1_1.5 = � 0,514*х1+0,5771*х2�0,021*х3+0,0444*х5+0,0268*х7+0,0606

Графически на рис. 11 представлены реальные значения
интенсивности приливов жара у пациенток (n=133), полу>
чивших лечение Климактопланом Н 1,5 мес, и  исходно про>
гнозируемые значения, полученные по модели линейной ре>
грессии.

Аналогично для других симптомов:
интенсивность жалоб со стороны сердца через 1,5 мес:
Х2_1.5 = � 0,235*х1�0,035*х2+0,4999*х3+0,051*х5+0,053*х7+0,0378;
интенсивность нарушений сна через 1,5 мес:
Х3_1.5 = � 0,319*х1+0,0001*х2�0,029*х3+0,5895*х5�0,003*х7+0,0507;
интенсивность раздражительности через 1,5 мес:
Х5_1.5 = � 0,368*х1�0,012*х2+0,0047*х3+0,0989*х5+0,5455*х7+0,0119;
интенсивность понижения работоспособности через 1,5 мес:
Х7_1.5 = � 0,238*х1�0,04*х2+0,0155*х3+0,1128*х5+0,0446*х7+0,4739.
Как видно из формул, на значение интенсивности жалоб со

стороны сердца наибольшее влияние оказывает нарушение сна,
на нарушение сна наибольшее влияние оказывают приливы

жара и раздражительность, на интенсивность раздражительно>
сти – снижение работоспособности и приливы жара, на сниже>
ние работоспособности – приливы жара и раздражительность. 

Таким образом, математическое моделирование даст воз>
можность прогнозировать динамику интенсивности симпто>
мов КС при предлагаемых видах лечения через 1,5 мес и через
3 мес, что позволит правильно подобрать индивидуальный ва>
риант лечения каждой пациентке с КС в перименопаузе.

Возможно также назначение терапии КС, исходя из значе>
ний  индекса ЛГ/ФСГ, МИ, которые могут быть критерием
оценки степени тяжести КС.  Констатирована обратная зависи>
мость между приливами, а следовательно, и тяжестью течения
КС, содержанием ЛГ и величиной индекса ЛГ/ФСГ: чем ниже
индекс ЛГ/ФСГ, тем тяжелее протекает заболевание [7,15].  

При легкой степени течения КС и МИ < 11 б рекомендова>
на монотерапия Климактопланом Н. При значениях МИ 12
–22 б  возможно назначение монотерапии Климактопланом Н
при отрицательном отношении пациентки к гормонотерапии
или при противопоказаниях к ЗГТ. Другим вариантом назначе>
ния может быть ЗГТ (низкая доза Е)  + Климактоплан Н и за>
тем монотерапия Климактопланом Н. При тяжелой степени
течения КС (исключить гиперпролактинемию), значениях МИ
23 –33 б  лечение предпочтительно начинать с ЗГТ, затем ЗГТ
(низкая доза Е)  + Климактоплан Н и переход на монотерапию
Климактопланом Н. При значениях МИ > 34 б  возможно на>
значение комплексной терапии ЗГТ + Климактоплан Н, затем

Êëèìàêòîïëàí Í Êëèìàêòîïëàí Í + ÇÃÒ ÇÃÒ

Ðèñ. 10. Äèíàìèêà èçìåíåíèÿ èíòåíñèâíîñòè ñèìïòîìîâ. ÏÎÍÈÆÅÍÈÅ ÐÀÁÎÒÎÑÏÎÑÎÁÍÎÑÒÈ

Ðèñ. 11. Èíòåíñèâíîñòü ïðèëèâîâ æàðà ó ïàöèåíòîê (n=133), ïðè ìîíîòåðàïèè Êëèìàêòîïëàíîì Í 1,5 ìåñ

Òàáëèöà 2
Òåðàïèÿ ÊÑ  â ïåðèìåíîïàóçå

Степень тяжести КС Схема лечения

Легкая
(МИ < 11 баллов)

Монотерапия препаратом Климактоплан Н

Средняя 
(МИ < 11 баллов)

1. Монотерапия препаратом Климактоплан Н
2. Климактоплан Н + ЗГТ (низкая доза Е), затем Климактоплан Н

Тяжелая
(МИ 23–33 баллов)

1. ЗГТ, затем Климактоплан Н + ЗГТ (низкая доза Е) и монотерапия препаратом
Климактоплан Н

2. Климактоплан Н + ЗГТ, затем Климактоплан Н + ЗГТ (низкая доза Е), переход на
монотерапию Климактопланом Н
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ЗГТ (низкая доза Е)  + Климактоплан Н и продолжение моно>
терапией Климактопланом Н (табл.2). Переход с одного вида
терапии на другой пошагово возможен через 1,5 – 2 мес лече>
ния и  зависит от динамики снижения интенсивности симпто>
мов КС и индивидуальных особенностей пациентки.

Переходный период в жизни женщины имеет значитель>
ный потенциал для профилактики болезней старения, и своев>
ременное решение проблем климактерия – это реальный путь к
хорошему самочувствию, сохранению здоровья, работоспособ>
ности и улучшению качества жизни все увеличивающегося
числа женщин, вступающих в этот «осенний» период. В данном
исследовании путем математического моделирования опреде>
лена возможность прогнозировать динамику интенсивности
клинических проявлений КС при проведении различных ви>
дов лечения через 1,5 мес и через 3 мес, что позволит правиль>
но подобрать индивидуальный вариант лечения КС в периме>
нопаузе.

Комбинированный гомеопатический препарат Климактоп>
лан Н представляет собой терапевтическую альтернативу ЗГТ
при лечении легкой  и средней степени тяжести КС в периме>
нопаузе, так как именно в это время имеются наилучшие воз>
можности для применения гомеопатических средств с целью
стимуляции защитно>приспособительных функций, саморегу>
ляции организма, достижения восстановления и активации ме>
ханизмов адаптации  организма женщины [14].

В данном исследовании монотерапия Климактопланом Н
продемонстрировала  меньшую скорость снижения интенсив>
ности симптомов КС по сравнению с ЗГТ и  Климактоплан Н +
ЗГТ (низкая доза Е), однако через 3 мес лечения доля пациен>
ток, оценивающих выраженность симптомов в 0 баллов была от
61 до 76%, в 1 б – от 18 до 33% по разным показателям. В итоге
через 3 мес терапии у пациенток всех групп получен хороший
клинический эффект. Комбинация Климактоплана Н и ЗГТ по>
зволяет эффективнее и быстрее достичь снижения интенсивно>
сти  симптомов КС в перименопаузе, в дальнейшем  снизить до>
зы принимаемых гормонов (Е) и, соответственно, снизить риск
побочных эффектов ЗГТ. Снижение дозы Е (подбор так называ>
емой минимальной эффективной дозы), разработка паренте>
ральных путей введения и совершенствование прогестагенного
компонента в современных препаратах для ЗГТ, а также перевод
пошагово в перспективе на монотерапию препаратом Климак>
топлан Н позволяют улучшить переносимость и повысить без>
опасность терапии, что в итоге ведет к повышению привержен>
ности пациенток лечению (комплаентность терапии).

ВЫВОДЫ

Лечение и  профилактику КС следует начинать при появле>
нии первых симптомов в пре> и перименопаузе, и в большин>
стве случаев пациенткам необходимо создание индивидуаль>
ных программ соответствующей коррекции.

Полученные данные, а также многолетний практический
опыт применения Климактоплана Н в разных странах мира,
данные клинических исследований, подтверждающие его эф>
фективность и безопасность, позволяют рекомендовать препа>
рат как в качестве монотерапии, так и включать в комплексную
терапию КС у женщин.

Применение комбинации препарата Климактоплан Н
и ЗГТ для лечения КС: пошаговый переход на снижение
дозы эстрогенного компонента ЗГТ и на монотерапию

Климактопланом Н ведут к улучшению переносимости и
повышению безопасности терапии, что в конечном счете
повышает комплаентность лечения. 
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Полученные результаты позволили определить прогнос-
тические факторы риска возникновения спаечного про-
цесса в брюшной полости у пациенток с чревосечениями
в анамнезе. К ним относятся: повторные чревосечения,
особенно в сочетании с верхнесрединной лапаротомией;
неблагоприятное течение послеоперационного периода;
оперативные вмешательства по поводу перитонита. По-
лученные результаты необходимо использовать при раз-
работке тактики выполнения лапароскопических опера-
ций и ведения послеоперационного периода.
Ключевые слова: спаечный процесс, чревосечения в анам�
незе, прогнозирование.

Выполнение лапароскопии у пациенток с чревосечени>
ями в анамнезе, по мнению ряда авторов [1–4], сопро>

вождается высоким риском повреждений внутренних ор>
ганов. Несовершенство дооперационной диагностики рас>
пространенности и точной локализации спаечного про>
цесса [4] и связанная с ним опасность ранения органов
брюшной полости у пациенток с чревосечениями в анам>
незе на протяжении длительного времени вызывают осо>
бую озабоченность у хирургов и заставляют искать новые
подходы к проблеме, совершенствуя технику лапароско>
пических вмешательств.

Повышение безопасности выполнения лапароскопии
у пациенток с чревосечениями в анамнезе, по нашему мне>
нию, основано на трех принципиально важных составляю>
щих [4]:

1. Выраженность спаечного процесса в брюшной поло>
сти и малого таза перед проведением лапароскопического
вмешательства.

2. Выбор наиболее оптимального, безопасного лапаро>
скопического метода вхождения в брюшную полость.

3. Рациональные методы выполнения лапароскопичес>
кого адгезиолизиса.

Данные о частоте и выраженности спаечного процесса
у пациенток с чревосечениями в анамнезе в литературе
весьма противоречивы [1–4]. Однако все авторы считают,
что оперативные вмешательства на органах брюшной по>
лости являются важным повреждающим фактором, спо>
собствующим возникновению спаечной болезни.

По мнению ряда авторов [4], подробно собранный
анамнез о перенесенных операциях может дать определен>
ное представление о распространенности спаек. Характер
заболевания и травматичность хирургического вмеша>
тельства играют важную роль в возникновении послеопе>
рационных спаек брюшной полости. При лапаротомии и
манипуляциях на органах брюшной полости брюшина
подвергается многочисленным травматическим воздей>
ствиям. Наиболее часто к спаечной болезни приводят про>
никающие ранения брюшной полости, непроходимость
кишечника, прободная язва желудка, внематочная бере>
менность, а также хирургические операции: холецистэкто>
мия, резекция желудка, аппендэктомия, грыжесечение.
При всех этих заболеваниях и операциях важными по>

вреждающими факторами являются наличие инфекции в
брюшной полости, попадание в нее инородных тел, содер>
жимого пищеварительного тракта, кровоизлияния, высу>
шивание брюшины воздухом.

Более обширные спайки, возникающие после гинеколо>
гических операций, связаны с повышенной пластической
способностью брюшины нижнего этажа брюшной полости.
Так, по данным некоторых авторов [1], частота образова>
ния послеоперационных спаек после реконструктивных
операций на матке и ее придатках составляла 90,1%, после
адгезиолизиса – 92,1%, после тубэктомии – 90,9%, после
надвлагалищной ампутации матки – 92,6%, после экстир>
пации матки – 95%, после кесарева сечения – 70,6%.

Все вышеизложенное свидетельствует об актуальнос>
ти изучаемой научной проблемы.

Целью настоящего научного исследования является
изучение основных особенностей лапароскопических опе>
раций у пациенток с различным числом чревосечений в
анамнезе для определения прогностических факторов ри>
ска развития спаечной болезни брюшной полости. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследовано и проведено хирургическое лечение ла>
пароскопическим доступом 304 пациенток, перенесших
ранее оперативные вмешательства на органах брюшной
полости и малого таза.

Все больные были разделены на 3 группы в зависимо>
сти от количества и характера перенесенных операций.

В І группу (n=159) включены больные с одним чрево>
сечением в анамнезе после гинекологических операций;
во ІІ (n=99) – с двумя чревосечениями в анамнезе (гине>
кологические или хирургические вмешательства, а также
их сочетание); в ІІІ – 46 пациенток, имеющих в анамнезе
3 чревосечения и более, из них 16 женщин перенесли опе>
ративные вмешательства по поводу разлитого гнойного
перитонита, кишечной непроходимости и перфоративной
язвы желудка.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализируя перенесенные оперативные вмешательст>
ва, необходимо отметить, что в І группе преобладали опе>
рации на придатках (75,5%) по сравнению с операциями
на матке (24,5%). Во ІІ группе помимо операций на при>
датках и матке проводились аппендэктомия (36,4%) и хо>
лецистэктомия (11,1%). В ІІІ группе дополнительно к вы>
шеперечисленным оперативным вмешательствам в каж>
дом втором наблюдении (50%) было оперативное лечение
разлитого перитонита. 

При оценке характера чревосечений, произведенных у
обследованных больных, установлено преобладание во
всех группах лапаротомии по Пфанненштилю (І группа –
67,9%; ІІ – 98,9% и ІІІ – 91,3%) и нижнесрединной лапаро>
томии (І группа – 32,1%; ІІ – 53,5% и ІІІ – 43,5%) по срав>
нению с разрезом по Волковичу>Дьяконову (ІІ группа –

Ïðîãíîñòè÷åñêèå ôàêòîðû ðèñêà ðàçâèòèÿ
ñïàå÷íîãî ïðîöåññà ó ïàöèåíòîê ñ ðàçëè÷íûì
÷èñëîì ÷ðåâîñå÷åíèé â àíàìíåçå
А.А. Волошин 

Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев
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36,4% и ІІІ – 60%) и верхнесрединной лапаротомией (ІІ
группа – 6,9% и ІІІ – 10,9%). 

На начальном этапе работы у нас не было достоверных
данных о выраженности и локализации спаек в брюшной
полости в зависимости от количества и объема предшест>
вовавших операций, характера хирургического доступа и
особенностей послеоперационного периода в анамнезе.

На основании полученных результатов нами сделана
попытка обобщения и прогнозирования вероятности раз>
вития послеоперационных сращений в брюшной полости.

Мы предполагали, что распространенность сращений
между передней брюшной стенкой и внутренними органа>
ми брюшной полости могла иметь взаимосвязь с количес>
твом перенесенных операций.

Полученные данные свидетельствуют о том, что более
чем у половины пациенток с чревосечениями в анамнезе
спаек между передней брюшной стенкой и внутренними
органами не обнаружено. Следует отметить, что почти 2/3
из них имели одно вмешательство в прошлом, 1/3 – две
лапаротомии, в то время как среди пациенток ІІІ группы
только в единичных наблюдениях не было выявлено спа>
ек в брюшной полости.

Спаечный процесс легкой степени преобладал у паци>
енток с одним и двумя чревосечениями в анамнезе, а у
женщин с тремя и более вмешательствами и после перито>
нита были выявлены наиболее выраженные сращения в
брюшной полости.

Чрезвычайно важным аспектом для безопасного вы>
полнения лапароскопии являлась оценка вовлечения в
спаечный процесс с париетальной брюшиной петель ки>
шечника.

Полученные результаты свидетельствуют, что даже у
пациенток с одним чревосечением в анамнезе были выяв>
лены спайки между кишечником и передней брюшной
стенкой. У женщин с двумя хирургическими вмешатель>
ствами в прошлом вероятность подобных сращений оказа>
лась выше почти в 3 раза по сравнению с І группой. В то
же время более чем у половины пациенток ІІІ группы име>
лись спайки между париетальной брюшиной передней
брюшной стенки и петлями кишечника. Это обстоятельст>
во, естественно, является достоверным подтверждением
чрезвычайно высокого риска повреждений кишечника
при лапароскопическом вхождении в брюшную полость у
пациенток с тремя и более чревосечениями в анамнезе и
после перитонита.

На возникновение спаечного процесса оказывали влия>
ние и особенности течения послеоперационного периода в
анамнезе. К таковым у пациенток І и ІІ группы относились
осложнения со стороны послеоперационной раны с ее по>
следующим заживлением вторичным натяжением и после>
операционная лихорадка. У больных ІІІ группы, кроме пе>
речисленных осложнений, был отмечен послеоперацион>
ный парез кишечника, а также проводились повторные
вмешательства в ранний послеоперационный период.

По нашим данным, неблагоприятное течение после>
операционного периода оказывало влияние на вероят>
ность возникновения сращений в брюшной полости. Так,
из 22 женщин с одним чревосечением и осложнениями
послеоперационного периода в анамнезе сращения были
обнаружены у 45,5%. Во ІІ и ІІІ группах этот показатель
составил соответственно 75,9% и 93,54%. Это обстоятель>
ство позволяет отнести отклонения от нормального тече>
ния послеоперационного периода в прошлом к прогности>
чески неблагоприятным факторам возникновения спаек в
брюшной полости.

Чрезвычайно интересным представляется зависи>
мость возникновения спаечного процесса в брюшной по>

лости от характера хирургического доступа. Полученные
данные наглядно демонстрируют, что нижнесрединная ла>
паротомия приводит к возникновению сращений в брюш>
ной полости чаще, чем чревосечение по Пфанненштилю. 

У женщин с двумя чревосечениями в анамнезе мы по>
пытались выявить закономерности между сочетаниями
хирургических разрезов и выраженностью спаек в брюш>
ной полости. 

Полученные данные позволили выявить прогностиче>
ски благоприятные сочетания разрезов и, наоборот, в
большей степени приводящие к возникновению спаек в
брюшной полости.

Наиболее благоприятным оказалось сочетание чрево>
сечения по Пфанненштилю с разрезом по Волкови>
чу–Дьяконову. Так, из 26 пациенток с поперечным над>
лобковым разрезом и по Волковичу–Дьяконову сращения
внутренних органов были обнаружены только у 30,8%,
при этом у большинства из них спаечный процесс соответ>
ствовал легкой степени.  Из 38 больных с двумя чревосе>
чениями по Пфанненштилю в анамнезе спайки между ки>
шечником, сальником и передней брюшной стенкой выяв>
лены у 39,5%, при этом только у 6 (6,1%) спаечный про>
цесс соответствовал тяжелой степени.

У пациенток с нижнесрединной лапаротомией и дру>
гими доступами сращения внутренних органов с парие>
тальной брюшиной наблюдались у 66,7%. Наиболее не>
благоприятными оказались сочетания «нижнесрединная
+ нижнесрединная» и «нижнесрединная + верхнесредин>
ная» лапаротомия.

Среди 11 больных с различными сочетаниями верхнес>
рединной лапаротомии спайки были обнаружены у всех
пациенток, из них у 6 спаечный процесс I–II степени, у 5 –
III–IV.

Данные, отражающие вовлечение сальника и кишеч>
ника в спайки с передней брюшной стенкой в зависимос>
ти от сочетания хирургических доступов у пациенток с
двумя чревосечениями в анамнезе, свидетельствуют, что
наиболее часто сращения кишечника с париетальной брю>
шиной были у пациенток, имевших в анамнезе сочетания
верхнесрединной лапаротомии с другими разрезами или 2
нижнесрединных чревосечения.

Полученные данные свидетельствуют, что три и более
чревосечения в анамнезе независимо от характера сочета>
ния разрезов практически во всех наблюдениях приводи>
ли к возникновению спаечного процесса в брюшной поло>
сти. У 4 из 5 пациенток, не имеющих сращений между пе>
редней брюшной стенкой и внутренними органами, в
анамнезе отмечено сочетание разреза по Волковичу–Дья>
конову с двумя чревосечениями по Пфанненштилю.

Учитывая значительную вариабельность возможных
сочетаний разрезов,  затруднительно  определить  наибо>
лее прогностически неблагоприятную комбинацию. Одна>
ко очевидно, что срединная лапаротомия, произведенная
по поводу перитонита, всегда является причиной разви>
тия спаечного процесса в брюшной полости. Так, у всех
пациенток с операциями по поводу перитонита в анамне>
зе констатирован спаечный процесс III–IV степени. Тя>
желая степень спаечного процесса во всех наблюдениях
так же была выявлена у пациенток с наличием верхнесре>
динной лапаротомии в сочетании с другими разрезами.

Нами установлено, что вовлечение петель кишечника
в спайки с париетальной брюшиной не зависело от сочета>
ния разрезов и наблюдалось более чем у половины паци>
енток ІІІ группы. При этом спайки между петлями кишеч>
ника и передней брюшной стенкой были отмечены во всех
наблюдениях у пациенток с четырьмя чревосечениями в
анамнезе при наличии верхнесрединной лапаротомии в
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сочетании с другими разрезами, а также у больных, опери>
рованных ранее по поводу перитонита.

ВЫВОДЫ

Таким образом, полученные результаты позволили оп>
ределить прогностические факторы риска возникновения
спаечного процесса в брюшной полости у пациенток с чре>
восечениями в анамнезе. К ним относятся: повторные чре>
восечения, особенно в сочетании с верхнесрединной лапа>
ротомией; неблагоприятное течение послеоперационного
периода; оперативные вмешательства по поводу перито>
нита. Полученные результаты необходимо использовать
при разработке тактики выполнения лапароскопических
операций и ведения послеоперационного периода.

Forecasting risk factors of development of adhe�

sive process at patients with various number

laparotomy in the anamnesis

A.A. Voloshin 

The received results have allowed to define forecasting risk factors
of occurrence of adhesive process in a belly cavity at patients with

laparotomy in the anamnesis. Them concern: repeated laparotomy,
especially in a combination with upmedium laparotomy; an adverse
current of the postoperative period; operative interventions con>
cerning a peritonitis. The received results are necessary for using
by working out of tactics of performance laparoscopical operations
and conducting the postoperative period.
Key words: adhesive process, laparotomy in the anamnesis, fore�
casting.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Вице;премьер;министр Укра;
ины ; министр здравоохранения
Украины Раиса Богатырева, на;
ходясь с рабочим визитом в Да;
нии, посетила штаб;квартиру
Европейского регионального
бюро Всемирной организации
здравоохранения (ЕРБ ВОЗ). Об
этом УНН сообщили в пресс;
службе Минздрава.

Там вице;премьер;министр
встретилась с директором ЕРБ
ВОЗ Жужаней Якаб, старшим
консультантом по вопросам
стратегии и политики Аруном
Нанда, исполнительным дирек;
тором по связям со странами и
корпоративной коммуникации
Люсиан Врачи и директорами
профильных отделов.

Во время встречи министра
здравоохранения Украины с ру;
ководителями ЕРБ ВОЗ были об;
суждены вопросы, связанные с
поддержкой со стороны ВОЗ ре;
формирования здравоохране;
ния Украины, в том числе, созда;
ние сети перинатальных центров
в регионах. Речь шла о предос;

тавлении со стороны ВОЗ реко;
мендательно;консультативной
помощи, а также о возможности
организации подготовки кадров
для работы в перинатальных
центрах и повышения квалифи;
кации украинских специалистов
в ведущих научных центрах Ев;
ропы. Министр здравоохране;
ния Украины сообщила собесед;
никам о шагах правительства Ук;
раины в направлении профилак;
тики инфекционных заболева;
ний и, в частности, по обеспече;
нию иммунизации населения, а
также в направлении противо;
действия неинфекционным за;
болеваниям и содействия здо;
ровому образу жизни.

"Сегодня вопросам охраны
здоровья в Украине уделяется
больше внимания, чем когда;ли;
бо. Здравоохранение ; это пер;
воочередной приоритет гумани;
тарной политики государства", ;
отметила Раиса Богатырева, об;
щаясь с международными экс;
пертами. Во время встречи бы;
ли достигнуты соглашения об

обмене опытом между украин;
скими и европейскими чиновни;
ками от здравоохранения.

Раиса Богатырева ознакоми;
лась с работой профильных от;
делов Европейского региональ;
ного бюро ВОЗ, в частности, от;
дела информации, фактических
данных, исследований и инно;
ваций, отдела инфекционных
заболеваний, безопасности об;
щественного здоровья и окру;
жающей среды, отдела неин;
фекционных заболеваний и ук;
репления здоровья, отдела сис;
тем здравоохранения 'я и обще;
ственного здоровья.

Вице;премьер;министр Укра;
ины также посетила предпри;
ятие по производству вакцин
"Статенс Серум Институт",
встретилась с президентом и
исполнительным директором
предприятия Нильсом Странд;
бергом Педерсеном и осмотре;
ла новейшей цех по производ;
ству вакцин.

Источник: УНН 

ВОЗ БУДЕТ ГОТОВИТЬ СПЕЦИАЛИСТОВ ДЛЯ РАБОТЫ 

В УКРАИНСКИХ ПЕРИНАТАЛЬНЫХ ЦЕНТРАХ 
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Стаття присвячена проблемі діагностики папіломавірусної
інфекції геніталій. У роботі розглянуті сучасні методи виз-
начення вірусу папіломи людини, проаналізовано їх пере-
ваги та недоліки в діагностиці даної патології.
Ключові слова: вірус папіломи людини, клініко�візуальний
метод діагностики, кольпоскопія, Digene�тест, цитологічний
та гістологічний методи діагностики, гіперекспресія білка
р16 (INK4a/CDKN2a), імуноцитогістохімічне дослідження.

Проблема діагностики захворювань, зумовлених та
асоційованих з вірусом папіломи людини (ВПЛ), в ос>

танні роки привертає увагу дослідників різних спеціальностей
багатьох країн у зв’язку з їх високими контагіозністю та поши>
ренням, а також доведеною онкогенністю цих вірусів [1–3].

Головною особливістю папіломавірусної інфекції (ПВІ)
сьогодні вважають її максимальну поширеність серед жінок
віком від 15 до 30 років (інфікованість молодих жінок іноді
становить 70%, а в середньому – 20–30% та більше) зі зни>
женням після 30 років, коли суттєво зростає частота ди>
сплазій і раку шийки матки – РШМ (пік якого припадає на
45 років), та її транзиторність і здатність елімінуватись у
більшості жінок незалежно від лікування [4, 5]. Слід відзна>
чити, що у підлітків і молодих жінок елімінація ВПЛ та рег>
рес ВПЛ>асоційованої патології відбуваються скоріше
порівняно з жінками старшого віку. Під час обстеження мо>
лодих жінок з ПВІ через 1 рік персистенція ВПЛ була вияв>
лена у 30%, а через 2 роки – лише у 9% [2, 4]. За даними
D. Saslow і співавторів (2002), регрес плоскоклітинних
інтраепітеліальних уражень шийки матки низького ступеня
(LSIL) відбувається у 90% підлітків, у той час як у дорослих
жінок – тільки в 50–80% випадків. Окремі дослідження, що
були проведені в Росії, свідчать, що ознаки ВПЛ>інфікуван>
ня виявляються у 15–34,4% жінок загальної популяції та в
44,9% пацієнток, які відвідують гінекологічну клініку за
підозрою на наявність інфекцій, що передаються статевим
шляхом – ІПСШ [6, 7]. 

На сьогодні існує досить цікава думка, що будь>яка пато>
логія шийки матки може бути кофактором порушення фер>
тильності [8]. Доведено, що в разі ПВІ ураження шийки мат>
ки супроводжується зниженням місцевого імунітету: зокре>
ма, зменшенням вироблення секреторного імуноглобуліну
А, що сприяє зміні якості цервікального слизу. Ці зміни
подібні до тих, які спостерігаються в разі монофазного мен>
струального циклу, та можуть бути зумовлені хронічним за>
пальним процесом, пов’язаним з порушеним локальним
імунітетом.

Важливе значення має обстеження пацієнтки з метою
виявлення факторів ризику інфекції та боротьба з ними, а
також діагностика супутньої патології, що посилює перебіг
ПВІ, та уточнення характеру і глибини папіломавірусного
ураження тканин. Тому обстеження жінок з ПВІ здійснюють
комплексно і поетапно, з включенням на першому етапі ог>
ляду статевого партнера, виявленням інших інфекцій та
дисбіозу піхви і, за необхідності, їх попереднього лікування.
Спеціальні методи дослідження використовуються для виз>
начення типу ВПЛ, вірусного навантаження, локалізації
процесу, морфологічних особливостей [4, 6, 9].

Обстеженню на ПВІ підлягають:
• жінки зі скаргами на білі та свербіж;
• сексуально активні жінки з раннім початком статевого

життя;
• пацієнтки з виявленими хронічними генітальними

інфекціями, вагінітом, цервіцитом;
• пацієнтки з будь>яким утворенням на шийці матки;
• пацієнтки з кондиломоподібними утвореннями на

зовнішніх статевих органах;
• жінки з будь>якою неуточненою патологією вульви.
Для діагностики ВПЛ>асоційованих захворювань засто>

совують різні методи.
Методи діагностики ПВІ можуть бути розподілені на

класичні, що включають цитологічний метод, гістологічне
дослідження біоптатів, кольпоскопію, і сучасні методи, які
поділяються на неампліфікаційні (Southern blot, Dot blot,
гібридизація in situ) та ампліфікаційні (Hybrid Capture,
ПЛР) [1, 10–14]. 

Лабораторна діагностика ПВІ, що спрямована на раннє
виявлення носіїв вірусу, є важливим інструментом, який до>
зволяє контролювати поширення інфекції і своєчасно назна>
чати комплексні лікувально>профілактичні заходи щодо по>
передження розвитку онкологічних захворювань.

Найважливішими та найінформативнішими для прак>
тичного застосування вважають клініко>візуальний метод,
кольпоскопію, полімеразну ланцюгову реакцію (ПЛР),
Digene>тест, морфологічні методи – Пап>тест, інформа>
тивність якого підвищується в разі використання нової кла>
сифікаційної системи Бетесда, а також гістологічне
дослідження прицільно взятого біоптату з шийки матки. Се>
рологічні тести (визначення антитіл у крові), за даними літе>
ратури, поки що не мають клінічного значення, оскільки ан>
титіла до ВПЛ з’являються лише у 7–70% інфікованих [15]. 

Клініко�візуальний метод діагностики. Клініко>візуаль>
ний метод є найбільш поширеним у діагностиці захворювань
шийки матки [7, 9, 10, 14]. За допомогою рутинного огляду
вульви, промежини, перианальної ділянки, шийки матки з
додаванням тесту з 3–5% оцтовою кислотою і розчином Лю>
голя виявляють більшість виражених патологічних станів
шийки матки. На підставі досліджень, проведених EURI>
GIN, візуальний метод у поєднанні з вищезазначеними про>
бами показав чутливість, еквівалентну цитологічному мето>
ду. Так, чутливість його при діагностиці плоскоклітинних
інтраепітеліальних уражень високого ступеня (HSIL) стано>
вить 80–83%, специфічність – 64–87% [4, 14]. Атипово
змінений епітелій можна побачити неозброєним оком як оц>
тово>білу пляму після аплікації розчином оцтової кислоти
або як йоднегативну зону після нанесення розчину Люголя,
що, безумовно, є підставою для направлення пацієнтки на
кольпоскопічне дослідження, а за відсутності такої можли>
вості – виконати біопсію. У той же час даний метод має не>
доліки: можливість гіпердіагностики, ненадійність у період
менопаузи, нестандартизованість. 

Кольпоскопія. Кольпоскопічне дослідження – це висо>
коінформативний метод ранньої діагностики захворювань
шийки матки, без якого сьогодні неможливо уявити обсте>
ження жінки з гінекологічною патологією. 

Ïàï³ëîìàâ³ðóñíà ³íôåêö³ÿ ãåí³òàë³é: ñó÷àñí³
ìåòîäè ä³àãíîñòèêè
А.О. Калюта

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ
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Розширена кольпоскопія – огляд епітелію із застосуван>
ням різних епітеліальних і судинних тестів, за якими
оцінюється реакція тканин у відповідь на обробку медика>
ментозними засобами. Відповідно до нової класифікації, яка
була запропонована Номенклатурним комітетом Міжнарод>
ної федерації по кольпоскопії і патології шийки матки
(IFCPC) та схвалена на 14>му Всесвітньому конгресі IFCPC
в Бразилії у 2011 р., до групи аномальних картин знову по>
вернена лейкоплакія, а багато інших ознак представлено
більш детально [16–19].

Виділяють 5 класів кольпоскопічних картин: нормальні,
аномальні, неясні (незадовільна кольпоскопія), підозрілі на
рак та змішані (різні). Нормальні картини – багатошаровий
плоский і циліндричний епітелій, зона трансформації. До
аномальних (атипових) картин належать оцтово>білий
епітелій, мозаїка, пунктуація, атипові судини [16].

Проте кольпоскопічний метод дослідження є малоспе>
цифічним методом діагностики і потребує кваліфікованої
підготовки спеціалістів. Тому його не можна розцінювати як
скринінговий метод, і саме тому згідно з міжнародними стан>
дартами він не належить до скринінгових методів
дослідження.

Цитологічний метод діагностики. Оскільки прогресуван>
ня ПВІ у РШМ триває довгий час (7–15 років), то метою ци>
тологічного методу скринінгу є діагностика захворювання на
ранній стадії і лікування її ще на стадії передраку [5, 7, 20].
Цитологічний скринінг визнаний класичним методом і реко>
мендований ВООЗ для проведення в масштабах національ>
них програм. За даними різних авторів, чутливість цито>
логічного методу становить 66–83%, специфічність –
60–85%. Інформативність цитологічного методу визначають
за рівнем підготовки спеціалістів, а також повноцінним забо>
ром матеріалу для цитологічного дослідження, тому що
невірний забір матеріалу підвищує частоту хибно>негатив>
них результатів. Основним недоліком цитологічного
дослідження є високий ступінь суб’єктивності і тру>
домісткість аналізу [7, 9, 10, 12, 16].

У зв’язку з отриманням нових знань про роль ВПЛ в
ґенезі РШМ з метою підвищення ефективності цервікально>
го скринінгу для інтерпретації цервікальних мазків у
більшості країн світу впроваджена термінологічна система
Бетесда (Terminology Bethesda System, ТБС), що найбільш
відповідає біології цервікального канцерогенезу та рекомен>
дована ВООЗ. Згідно з ТБС, початковим компонентом
інтерпретації цервікальних мазків є оцінка адекватності
зразка, оскільки його якість впливає на чутливість цито>
логічного методу. У результаті зразки, в яких відсутні
клітинні ознаки неоплазії, ідентифікуються як «негативні
щодо інтраепітеліального ураження або злоякісності».
Термінологічна система Бетесда припускає розподіл усіх
плоскоклітинних інтраепітеліальних уражень на дві групи: 

1) плоскоклітинні інтраепітеліальні ураження низького
ступеня (LSIL), які є морфологічним відображенням продук>
тивної вірусної інфекції і включають койлоцитоз та інші ци>
тологічні ознаки ПВІ, а також ЦІН І (при цьому точне цито>
логічне диференціювання ВПЛ>ефекту і ЦІН І утруднене);

2) плоскоклітинні інтраепітеліальні ураження високого
ступеня (HSIL), які часто пов’язані з вірусною персистенцією,
високим ризиком прогресування і включають помірну, тяжку
дисплазію (ЦІН ІІ–ІІІ) та рак in situ [4, 6, 7, 10].

Усе частіше в клінічній практиці застосовують рідинну
цитологію (РЦ) – це нова технологія приготування й оцінки
цервікальних зразків, що створює умови для раціонального
та ефективного скринінгу [21]. Рідинна цитологія по>
зиціонується як альтернатива традиційному мазку і має
відмінності в тому, що матеріал з шийки матки розміщується
не на склі, а в транспортній рідині. Важливою перевагою да>

ного методу є зменшення кількості артефактів, пов?язаних з
висушуванням зразків, можливість уникнути забруднення
зразка еритроцитами, запальним ексудатом, що забезпечує
високу якість мікропрепаратів, на відміну від традиційної
цитології, коли на предметне скло потрапляє не більше 20%
клітинного матеріалу. Аналіз РЦ можна ефективно викона>
ти за допомогою комп’ютера [10, 21].

За даними Ю.Ю. Чепурної [21], у результаті аналізу тра>
диційних цервікальних мазків клітинна атипія була виявле>
на у 21% випадків, а за допомогою рідинного цитологічного
дослідження – в 57%. До недоліків РЦ можна віднести
відносну високу вартість лабораторного обладнання і вит>
ратного матеріалу та необхідність додаткового тренінгу ци>
тологів, але ці недоліки компенсуються зниженням числа
пацієнток, яким необхідні повторні дослідження внаслідок
нечітких результатів Пап>тесту. 

Гістологічний метод діагностики. Метод гістологічної
діагностики, на думку В.Н. Прилепської [14], міг би бути
«золотим стандартом» діагностики ПВІ, проте занадто висо>
ка вартість, неможливість багаторазового використання, не
завжди точний прицільний забір матеріалу обмежують його
застосування. Цей метод також не можна вважати
скринінговим, він застосовується в клінічній практиці
тільки на етапі заключного діагнозу. Електронно>мікрос>
копічно виявляють зрілі віріони в клітинах тощо [7, 9, 14].

Молекулярно�біологічні методи діагностики. Враховую>
чи, що РШМ є ВПЛ>асоційованим захворюванням, особли>
ве місце в діагностиці ПВІ поступово посідають молекуляр>
но>біологічні методи діагностики. Вони спрямовані на вияв>
лення частинок ДНК ВПЛ або інших маркерів у матеріалі (з
цервікального каналу і з поверхні аномального епітелію та
екзофітних кондилом). Методи виявлення ВПЛ ґрунтують>
ся на здатності ДНК до гібридизації. Наведені методи можна
розподілити на 3 групи:

1. Неампліфікаційні (Дот>блот, Саузерн>блот, in situ
гібридизація в тканині), що фіксують наявність ДНК чи
РНК безпосередньо в препараті або на фільтрі.

2. Ампліфікаційні (ПЛР), де за допомогою ферментів
ДНК>полімерази і ДНК>лігази отримують велику кількість
однакових фрагментів ДНК, які ідентифікують методом
гель>електрофорезу. Полімеразна і лігазна ланцюгові ре>
акції – дуже чутливі методи, які дозволяють визначати різні
типи ВПЛ, однак частіше вони використовуються в якісно>
му виконанні, що не дозволяє виявити критичні концент>
рації вірусу в тканині.

3. Ампліфікація сигналу – передбачається ампліфікація
не ділянки ДНК, а хемолюмінесцентного сигналу від моле>
кули зонда, що зв’язується з фрагментом генома вірусу
(Hybride Capture System) [1, 4, 22].

Найпоширенішим методом виявлення ДНК вірусу в
епітеліальних тканинах і його типування є ПЛР, яка є високо>
чутливим методом, що дозволяє визначати наявність 10–100
геномів у зразку матеріалу. Але разом з тим така чутливість
цього методу відіграла також і деяку негативну роль у форму>
ванні своєрідної «панічної» позиції лікарів та пацієнток щодо
даної інфекції й занадто агресивного лікування в деяких ситу>
аціях. Слід підкреслити, що наявність ДНК ВПЛ, що виявле>
на за допомогою методу ПЛР, не дозволяє оцінити клінічну
ситуацію і робити прогноз. Так, за даними С.І. Роговської [7],
у 14,7% жінок з клінічно очевидною ПВІ був отриманий нега>
тивний тест ПЛР, що свідчить про необхідність подальшого
розвитку методик виявлення ВПЛ та доцільності двократно>
го дослідження в деяких жінок.

Для підвищення специфічності тестування на наявність
ВПЛ пропонується кілька підходів. Один з них – використо>
вувати цитологічний метод як додатковий у ВПЛ>позитив>
них жінок. Ще один підхід полягає у виявленні персистую>
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чої ПВІ шляхом повторного тестування з інтервалом
6–12 міс. Динамічне спостереження за ПВІ показало, що
більш ніж у 80% випадків вона має транзиторний характер.
Розвиток тяжкої дисплазії можливий лише в жінок з перси>
стуючою ПВІ. Найбільш ефективним методом визначення
персистенції ПВІ є генотипування вірусу, яке дозволяє ди>
ференціювати персистуючу інфекцію від реінфекції [22, 23].

Тому сьогодні назріла необхідність у кількісному визна>
ченні ДНК ВПЛ в зразку, а також концентрації інших
біомаркерів (мРНК, р164ink та ін.), що відображає онкоген>
ний потенціал ВПЛ. Тому в розвинутих країнах на перше
місце в діагностиці ПВІ при клінічних дослідженнях і в
практиці скринінгових програм виходить метод Digene>тест,
який має безперечні переваги для практики. Цей метод до>
зволяє не тільки виявити ВПЛ і провести його типування,
але й визначити в тканині його клінічно значущу концент>
рацію, яка може бути прогностичним маркером та визначити
тактику лікаря в кожній конкретній ситуації [4, 5, 9, 22].

Високе вірусне навантаження також розцінюється як
один з критеріїв клінічно значущої інфекції, що здатна роз>
винутися у захворювання. За даними V. Dalstein і співав>
торів (2003), показник спонтанної елімінації вірусу нижче, а
ризик прогресії більше у випадках ПВІ з більш високим
вірусним навантаженням [7, 10, 16]. Визначення вірусного
навантаження дозволяє прогнозувати елімінацію ВПЛ або
прогресування інфекції до дисплазії, а саме:

• вірусне навантаження менше 3 lg на 105 клітин є
клінічно малозначущою кількістю віруса і характери>
зується мінімальним ризиком розвитку дисплазії та
майже 100% спонтанною регресією;

• вірусне навантаження понад 5 lg на 105 клітин позна>
чається як підвищена кількість вірусу і відображує на>
явність дисплазії або високий ризик її розвитку;

• зниження вірусного навантаження більш ніж на 1 lg за
6 міс є динамічним маркером транзиторної інфекції.

Саме цей метод ухвалений організацією з контролю за
якістю лікарських та харчових засобів як скринінговий ме>
тод у США. Проте висока вартість Digene>тесту не дозволяє
сьогодні впровадити його так широко, як ПЛР, тому на прак>
тиці в найближчий час, мабуть, будуть застосовувати обидві
методики. Тому важливим напрямком досліджень є пошук
нових молекулярних маркерів формування пухлини, що
представляють собою білок, глікопротеїн, ДНК чи РНК, сте>
роїд, що може бути кількісно виявлений у зразках тканини
або іншій біологічній рідині організму. 

«Ідеальний маркер» повинен мати високу діагностичну
чутливість та специфічність стосовно певного виду пухлини,
а його поява і зміни концентрації в зразку повинні корелюва>
ти з виникненням, розвитком, рецидивуванням та лікуван>
ням пухлини. Нині запропоновані нові молекулярно>
біологічні тести, спрямовані на визначення активності ВПЛ
та оцінки найближчих перспектив перебігу інфекції. Їх нази>
вають молекулярними біомаркерами. Вони поділяються на 2
групи: компоненти продукції ВПЛ і компоненти клітини>ха>
зяїна [23–25]. Для визначення повнорозмірної мРНК генів
Е6 і Е7 розроблений тест PreTect ВПЛ – Proofer (NorChip);
присутність цієї повнорозмірної мРНК у клінічному ма>
теріалі, як вважають, асоційована з підвищеним ризиком не>
опластичної прогресії. Для визначення показника зміни ста>
ну клітини>хазяїна був створений тест CINtec p16ink4a,
який представляє собою маркер цервікального дискаріозу
[23, 25, 26]. Відомо, що одним з регулюючих процес
малігнізації протеїнів є пухлинний супресор p16ink4a –
білок, що інгібує циклінзалежну кіназу 4 та 6, який фосфо>
рилює протеїн ретинобластоми. Визначений зв’язок між
продукцією білків p16ink4a та експресією ретинобластоми.
Вважається, що гіперекспресія p16ink4a відбувається

внаслідок інактивації гена ретинобластоми онкогенним
білком вірусу Е7. Дослідження R. Klaes та співавторів (2001)
показали, що використання даного біомаркера для діагнос>
тики CIN може значно знизити кількість незрозумілих цито>
логічних мазків при скринінгу та допомогти установити діаг>
ноз і оцінити прогноз перебігу інфекції.

У процесі мимовільної елімінації вірусу з організму
провідна роль належить імунному механізму. Серед білків, що
входять до складу вірусної частинки, капсидний білок L1 є ос>
новним імуногеном, який стимулює розвиток противірусного
імунітету. Капсидний білок L1 – один з восьми відомих білків,
що є специфічними для ВПЛ (Е1, Е2, Е3, Е4, Е5, Е6, Е7, L1 і
L2). Під час продуктивної фази життєвого циклу вірусу в ци>
топлазмі виробляється білок L1, після чого він переміщується
до ядра клітини; це можна спостерігати у формі імунохімічної
реакції інтенсивного забарвлення ядра в проміжних та по>
верхневих клітинах плоского епітелію [27, 28].

Доктор медицини Х. Гриссер та співробітники інституту
Патології і клінічної цитології (Германія) почали виявляти
ВПЛ на стандартно забарвлених гінекологічних мазках іму>
нохімічними методами, використовуючи антитіла до капсид>
ного білка L1. Особливою методичною перевагою виявлення
цього білка є те, що він синтезується в диференційованому
плоскому епітелії поверхневого шару, який добре іден>
тифікується під час дослідження мазка.

Наявність білка L1 в диспластичних клітинах є підтверд>
женням завершеного життєвого циклу ВПЛ, про що свідчать
позитивні аналізи на визначення даного білка. У свою чергу,
негативні аналізи на наявність білка L1 свідчать про те, що він
втратив можливість виробляти вібріони залежно від дифе>
ренціювання клітин плоского епітелію [28]. За даними
дослідників, персистенція або прогресування дисплазії спос>
терігались у 94,8% випадків негативних результатів на на>
явність білка L1, що підкреслює його важливість як основно>
го стимулу для активації імунної системи та регресу дисплазії.
Можливо, швидка прогресія легких та помірних дисплазій до
уражень, що відповідають CIN III протягом 6 міс, підтверджує
точку зору про те, що прогресування захворювання може бути
пов’язане з локальними порушеннями імунної системи. Нега>
тивний результат на визначення L1 свідчить про непродук>
тивну інфекцію ВПЛ, що з часом призводить до порушення
вірусно>клітинної взаємодії, порушення регулювання клітин>
ного циклу на геномному рівні і, як наслідок, має високий по>
тенціал до прогресування. У той же час легкі та помірні ди>
спластичні ураження з позитивним результатом на наявність
білка L1 відображують продуктивну ПВІ та мають низький
ризик прогресування.

Отже, тест на вірусний білок L1 у теперішній час є одним
з лабораторних тестів, який дозволяє зі значною
вірогідністю оцінювати ризик прогресування змін сквамоз>
ного епітелію та розвитку раку шийки матки.

Аналіз даних показав, що для діагностики патології ший>
ки матки не завжди достатніми є цитологічний метод і коль>
поскопічне дослідження, поєднане ж застосування ВПЛ>
діагностики та деяких онкомаркерів підвищує якість діагно>
стики. Одним з онкомаркерів предикції ЦІН є циклооксиге>
наза>2 (Cox 2).

Циклооксигенази – родина ферментів, які є каталізато>
рами в реакціях перетворення простагландинів з арахідоно>
вої кислоти. Існує дві форми Cox: Cox 1 і Cox 2. Cox 2 відо>
мий як ген, який контролюється факторами росту і онкоге>
нами; значна кількість досліджень показує, що Cox 2 є важ>
ливою ланкою в процесах канцерогенезу; рівень маркера
підвищується за наявності різних онкологічних захворю>
вань, у тому числі РШМ. Доведено, що підвищення рівня
Cox 2 здійснює великий вплив на розвиток різного роду ди>
сплазій і може впливати на функцію новоутворених клітин
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шляхом регулювання автокринних та паракринних ме>
ханізмів. Через продукти, які утворені з простагландинів,
Cox 2 здійснює супресивну дію на процеси апоптозу, підси>
лює процеси ангіогенезу, пухлинної інвазії, регулює синтез
ендогенного естрадіолу. Крім того, терапія, спрямована на
вибіркове інгібування Cox 2, пригнічує розвиток пухлин in
vitro та в дослідах на тваринах [29, 30].

Отже, слід відзначити, що хоча РШМ є пухлиною візу>
альної локалізації, спостерігається його висока частота,
інвалідизація вилікуваних хворих, а також значна ле>
тальність. Для попередження виникнення даного захворю>
вання велике значення має виявлення і ліквідація передпух>
линних станів. 

Ефективні програми, що спрямовані на виявлення
РШМ, використовують чутливі і специфічні скринінгові те>
сти, здатні забезпечити адекватне спостереження за жінками
із сумнівними або позитивними результатами. Саме тому
впровадження новітніх скринінгових технологій відкриває
нові можливості для профілактики РШМ, що є основою для
зниження захворюваності в цілому та забезпечує широкі
перспективи у збереженні здоров’я жінок.

Папилломавирусная инфекция гениталий:

современные методы диагностики

А.А. Калюта

Статья посвящена проблеме диагностики папилломавирусной ин>
фекции гениталий. В работе рассмотрены современные методы
определения вируса папилломы человека, проанализированы их
преимущества и недостатки в диагностике данной патологии.
Ключевые слова: вирус папилломы человека, клинико�визуальный
метод диагностики, кольпоскопия, Digene�тест, цитологический и
гистологический методы диагностики, гиперэкспрессия белка
р16 (INK4a/CDKN2a), иммуноцитогистохимическое исследование.

Papillomavirus infection of genitals : modern meth�

ods of diagnostics

A.A. Kaliuta

The article is sanctified to the problem of diagnostics of papillo>
mavirus infections of genitals. The modern methods of determination
of human papilloma virus are in article considered, their advantages
and defects are analysed in diagnostics of this pathology.
Key words: human papilloma virus, clinical and visual method of diag�
nostics, colposcopy, Digene� test, cytologic and histological methods of
diagnostics, hyperexpression of protein of р16(INK4a/CDKN2a), ),
immunocytohistochemical research.
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Актуальність проблеми імуномодулюючої терапії ос>
танніми роками помітно зросла, що зумовлено накопи>

ченням нових даних щодо механізмів функціонування
імунної системи людини; появою значної кількості імуно>
модулюючих препаратів; розширенням числа нозо>
логічних форм, у лікуванні яких застосовуються імуно>
тропні препарати; активним використанням імуномодуля>
торів не тільки лікарями>імунологами, але і лікарями
інших спеціальностей [1, 7, 21].

Проблема захворювань, що зумовлені порушеннями в
системі імунітету, на даний час переросла в глобальну ме>
дико>соціальну проблему. Відомо, що вже з кінця ХХ ст.
понад третини всієї патології людини перебігає в
поєднанні з клінічними ознаками імунної недостатності
(ІН), що визначає тяжкість клінічних проявів захворюван>
ня, розвиток ускладнень і погіршення прогнозу [6, 10]. 

Серед чинників ризику розвитку вторинної ІН
найбільше значення мають: екологічні впливи; анемія; ят>
рогенні чинники (тривала антибіотикотерапія, гормоноте>
рапія); гострий і хронічний стрес; незбалансоване харчу>
вання; ендокринна патологія (цукровий діабет, захворю>
вання щитоподібної залози тощо) [10, 21]. Відсутність
уніфікованих підходів до визначення поняття „імунна не>
достатність”, клініко>імунологічних критеріїв для призна>
чення і індивідуального підбору імуномодуляторів з ура>
хуванням клінічних і лабораторних проявів захворювання
вимагають не тільки розробки показань і методичних
підходів, але й застереження від огульного застосування,
без знання особливостей фармакотерапевтичних впливів
різних препаратів імунотропної дії [1, 6, 7, 10, 25].

Особливо багато розбіжностей спостерігається в трак>
туванні визначення і тактиці ведення пацієнтів із вторин>
ним імунодефіцитним синдромом (ІДС). Вторинна імунна
недостатність (ВІН), або вторинний ІДС, характери>
зується порушеннями функціонування імунної системи,
які не є результатом генетичних дефектів, у дорослих. Ці
порушення виражаються змінами процесів дифе>
ренціювання, проліферації і адаптації клітин імунної сис>
теми і, як наслідок, зниженням імунної відповіді, тобто по>
рушенням найважливішої функції імунної системи по за>
хисту організму від зовнішньої і внутрішньої агресії (перш
за все, інфекційних агентів або змінених клітин організму,
включаючи злоякісні клітини) [10, 21, 25].

Залежно від причин і механізмів формування виділя>
ють три основні форми ВІН: 1) набуту – розвивається
внаслідок ураження імунної системи (інфікування віру>
сом імунодефіциту людини); 2) індуковану – зумовлену
впливом на імунну систему конкретних чинників
(радіаційних, хімічних, включаючи хіміотерапію, що за>
стосовують у разі злоякісних захворювань; тяжких ней>
роендокринних, обмінних і інших захворювань, що вима>
гають тривалого застосування медикаментів); 3) спонтан>
ну – розвивається без видимих причин і характери>
зується наявністю клінічних ознак ІН у формі частих ре>
цидивуючих гнійно>запальних захворювань різної ло>
калізації і різного спектра причинно>значимих
інфекційних збудників (бактерій, вірусів, грибів, що на>
лежать, як правило, до умовно>патогенних мікроор>
ганізмів); ця форма ВІН спостерігається в клінічній
практиці найчастіше [1, 6, 10, 21].

Ðîëü ³ ì³ñöå ³ìóíîìîäóëþþ÷î¿ òåðàï³¿ â
îïåðàòèâí³é ã³íåêîëîã³¿ ó ïàö³ºíòîê ³ç
ãåí³òàëüíèì ³íô³êóâàííÿì 
В.І. Пирогова, С.І. Литвинюк, І.В. Козловський, Н.С. Вереснюк 

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького

Показники

Групи хворих (n=60)

І група (n=35) ІІ група (n=25)

До лікування,

n (%)

Після лікування,

n (%)

До лікування,

n (%)

Після лікування,

n (%)

Вираженість больового синдрому після
операції

30 (85,7) 1 (2,9) 21 (84) 11 (44)

Наявність патологічних виділень 10 (28,6) ; 9 (36) 2 (8)

Сверіж, печіння 19 (54,3) 1 (2,9) 10 (40) 2 (8)

Температура тіла (субфебрилітет) 32 (91,4) ; 20 (80) 6 (24)

Дисбіоз піхви 35 (100) 1 (2,9) 25 (100) 2 (8)

рН піхвових виділень 4,0;4,5 ; 34 (97,1) ; 12 (48)

рН піхвових виділень 5,0;6,5 35 (100) 1 (2,9) 25 (100) 13 (52)

Вагінальний кандидоз 22 (62,9) 3 (8,6) 17 (68) 4 (16)

Виявлення антигенів ВПГ ІІ у церв. слизу 8 (22,8) ; 5 (20) 2 (8)

Виявлення антигенів хламідій 12 (34,3) ; 7 (28) 3 (12)

Бактеріальний вагіноз 10 (28,6) ; 7 (28) 2 (8)

Êë³í³êî-ëàáîðàòîðíà åôåêòèâí³ñòü çàñòîñóâàííÿ Ëàâîìàêñó ó â êîìïëåêñ³ ï³ñëÿîïåðàö³éíî¿ òåðàï³¿ ó æ³íîê ç³ çì³øàíèì
ãåí³òàëüíèì ³íô³êóâàííÿì
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Слід чітко уявляти, що ВІН – це, перш за все, поняття
клінічне, і одним з найважливіших клінічних критеріїв є
підвищена інфекційна захворюваність. За наявності ВІН
спостерігаються порушення різних ланок імунної системи:
Т> і В>клітинної, фагоцитарної, системи комплементу то>
що [21]. 

До основних клінічних маркерів ВІН належать часті
загострення хронічних запальних захворювань різної
етіології (бактерії, гриби, віруси); часті ГРВІ (більше 5
разів на рік); рецидиви герпетичної інфекції; тривалий
субфебрилітет; лімфаденопатія; відсутність достатнього
клінічного ефекту після призначення стандартної терапії з
приводу захворювання, що є в пацієнта [10, 25].

До характерних лабораторних ознак ВІН належать:
• зміни в гемограмі: зниження вмісту формених еле>

ментів у периферичній крові;
• зниження рівнів Ig A, Ig M, Ig G у сироватці крові;
• зниження кількості загальної популяції і субпопу>

ляцій лімфоцитів;
• зниження функціональної активності фагоцитів,

комплементу;
• порушення продукції інтерферонів;
• дисбаланс синтезу цитокінів Th> і Th2>клітинами;
• зміни стану спонтанного і індукованого апоптозу [6,

10, 25].
Особливо слід підкреслити, що транзиторні зміни па>

раметрів імунної системи можливі у практично здорових
осіб. Їх виявлення не завжди свідчить про наявність ВІН,
проте призводить до гіпердіагностики. Найбільш частими
причинами ВІН є неадекватна терапія основного захворю>
вання, що зумовлює відсутність ефекту; незбалансоване
харчування; порушення санітарно>гігієнічного режиму; дія
хронічного і гострого стресу.

В основі будь>якого хронічного інфекційно>запального
процесу лежать ті або інші зміни в імунній системі, які і є
однією з причин існування цього процесу. Дослідження
параметрів імунної системи може не завжди виявити ці
зміни, тому за наявності хронічного інфекційно>запально>
го процесу можна призначати хворому імуномодулюючі
препарати [1, 9, 12, 18].

Оскільки першими клітинами, які ініціюють розвиток
клітинної і гуморальної відповіді, є тканинні макрофаги,
останні є однією з основних мішеней імуномодулюючої те>
рапії в разі інфекційних захворювань. Імунна система
„працює” за системою терезів, тому незалежно від початко>
вої спрямованості під впливом імуномодулятора
змінюється функціональна активність імунної системи в
цілому [9, 10, 15, 28]. 

На даний час фармацевтичний ринок пропонує вели>
чезну кількість препаратів, які належать до імуномодуля>
торів [11, 17, 22]. Імуномодулятор може володіти
вибірковим впливом на відповідний компонент імуніте>
ту, але кінцевий ефект його дії завжди буде багатогран>
ним. Такі особливості функціонування імунної системи
практично унеможливлюють існування імуномодулятора
з абсолютно селективним кінцевим впливом на імунітет.
Проте для активації протиінфекційного імунітету
найбільш доцільним є застосування імуномодуляторів,
що впливають на клітини моноцитарно>макрофагальної
системи, за участі яких здійснюється елімінація
більшості патогенних мікроорганізмів [11, 17]. 

У сучасній літературі представлені сформульовані за>
гальні принципи застосування імуномодуляторів у хворих
з недостатністю протиінфекційного захисту [9, 12, 20]:

1. Імуномодулятори призначають у комплексній те>
рапії одночасно з антибіотиками, протигрибковими, про>
типротозойними або противірусними засобами.

2. Доцільним є раннє призначення імуномодуляторів –
з першого дня застосування етіотропних засобів.

3. Імуномодулятори, що діють на фагоцитарну ланку
імунітету, можна призначати хворим як з виявленими, так
і з невиявленими порушеннями імунного статусу на
підставі клінічної картини.

4. За наявності можливості застосування імуномодуля>
торів доцільно проводити на тлі імунологічного моніто>
рингу, який слід проводити незалежно від виявлених чи
початкових змін в імунній системі.

5. Імуномодулятори можна застосовувати у формі мо>
нотерапії при проведенні імунореабілітаційних заходів, зо>
крема в разі неповного одужання після перенесеного гос>
трого інфекційного захворювання.

6. Зниження якого>небудь параметра, виявленого під
час імунодіагностичного дослідженні практично здорової
людини, не є підставою для призначення імуномодулюю>
чої терапії. 

Наявність клінічних проявів ВІН є показанням для
включення в комплексну терапію захворювання імуномо>
дуляторів [22].

Хірургічне втручання, незалежно від вихідного загаль>
ного стану пацієнтки і стану імунореактивності організму,
справляє несприятливий вплив на імунну систему і спри>
чиняє розвиток імунодефіциту, головним проявом якого є
інфекційні післяопераційні ускладнення [3, 21, 25]. Прак>
тично після всіх хірургічних операцій страждають всі ос>
новні ланки імунної системи.

Аналіз літератури дозволяє виділити кілька компо>
нентів, які в разі оперативного втручання справляють
вплив на опірність організму: передопераційний
емоційний стрес; тип знеболювання; особливості самого
хірургічного втручання; крововтрата; характер післяопе>
раційного харчування. Як правило, максимум імунодеп>
ресії практично за всіма параметрами імунної відповіді
спостерігається на 2>й день після операції, і залежно від ха>
рактеру операції і вихідного стану хворої її тривалість ко>
ливається від 7 до 28 днів [19, 25]. Це свідчить, що пробле>
ма імунокоригуючої терапії є виключно актуальною в гіне>
кологічній хірургічній практиці з огляду застосування її як
для профілактики, так і для лікування післяопераційних
ускладнень. 

Коли ера антибіотиків тільки починалась, у медицині
існувало переконання, що досягнуто перемоги над
інфекційними процесами і що в кінці XX ст. інфекції бу>
дуть остаточно переможені. Проте сьогодні інфекційні про>
цеси є однією з найскладніших проблем медицини, а питан>
ня ефективності антибіотикопрофілактики запальних
післяопераційних ускладнень з огляду на імуносупресію є
предметом наукових дискусій, результати яких часто су>
перечливі. ВІН справляє істотний вплив як на перебіг ос>
новного захворювання, так і на ефективність медикамен>
тозної терапії та перебіг післяопераційного періоду [10].

На сьогодні доведено, що лікування патологічних
станів, що супроводжуються вторинним імунодефіцитом,
не може бути адекватним без застосування імунокоригую>
чих препаратів. Їх арсенал представлений полімерними
сполуками, ендогенними та екзогенними препаратами бак>
терійного і грибкового походження, більшість з яких сти>
мулюють фагоцитарний імунітет, функціональну ак>
тивність нейтрофілів і макрофагів. Показанням до застосу>
вання імунокоректорів у хірургічних хворих є корекція
імунологічних порушень з метою профілактики гнійно>за>
пальних ускладнень [3, 23].

У той самий час ургентні хірургічні втручання у гінеко>
логічних хворих репродуктивного віку часто відбуваються
на тлі недіагностованого генітального інфікування
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хламідіями, вірусом простого герпесу в асоціаціях з умов>
но>патогенними мікроорганізмами з різними вогнищами
уражень статевих органів і вихідним імунодефіцитом [27,
29]. Така ситуація загрозлива не лише безпосередніми
післяопераційними запальними ускладненнями, але й роз>
витком спайкового процесу, ураженнями маткових труб,
матки, що у віддалені терміни може реалізуватись
безпліддям трубно>перитонеального генезу, невиношуван>
ням вагітності тощо [2, 8, 13, 24, 26]. 

На даний час вивчено більше сотні сполук різних
класів, які здатні стимулювати утворення інтерферону
(ІФН) в організмі тварин і людини [11, 17]. Синтез ІФН є
універсальною відповіддю живого організму на різні чин>
ники, в першу чергу на вірусне інфікування. 

У медичній практиці на даний момент існують два на>
прямки терапії – застосування екзогенних ІФН (лейкоци>
тарних або рекомбінантних) і індукція ендогенного [4, 22].
Значного поширення в гінекологічній практиці отримала
інтерферонотерапія з використанням натуральних і ре>
комбінантних ІНФ з різним шляхом введення (підшкірно,
внутрішньом’язово, ректально) короткими або пролонгова>
ними курсами [16]. У той же час отримані дані, що застосу>
вання ІНФ, особливо у високих дозах, призводить не до
стимуляції, а до пригнічення активності макрофагов і нату>
ральних кілерів, зменшення експресії рецепторів до ІФН і
погіршення наслідків терапії. Окрім того, часто терапія
ІФН супроводжується побічними ефектами: можуть спос>
терігатись грипоподібні симптоми, головний біль, міалгії,
артралгії, вегетативні розлади – зміни АТ, ЧСС [4, 5, 11].

Індуктори ендогенного інтерфероногенезу в більшості
своїй не мають побічних ефектів, доступні та володіють ря>
дом відмінностей порівняно з препаратами екзогенного
ІФН. Застосування індукторів ІНФ має низку переваг пе>
ред введенням екзогенних ІНФ. У першу чергу це пов’яза>
но з тим, що рекомбінантні ІНФ є похідними >ІНФ, що
суттєво обмежує їх властивості, тому що для ефективного
захисту лише >ІНФ недостатньо. 

У разі використання індукторів ІФН утворюється
ІНФ, властивий даному організму, з оптимальною
біологічною активністю, який виявляє неспецифічну про>
тивірусну дію, а також стимулює розвиток специфічної
імунної відповіді [5, 11]. При цьому синтез ІНФ не досягає
рівня, здатного справляти ушкоджувальний вплив на ор>
ганізм. Проте слід мати на увазі, що імунотропні препара>
ти можуть володіти різноспрямованим (амбівалентним)
впливом на імунну систему. Спрямованість дії імуномоду>
люючого агента (супресія або стимуляція) може залежати
як від дози препарату, так і початкового стану імунної сис>
теми хворого [20, 22].

Представником препаратів групи імуномодуляторів є
тилорон (Лавомакс). Тилорон – низькомолекулярний син>
тетичний індуктор інтерферону ароматичного ряду з класу
флуоренонів з доведеним потужним інтерферон>індуку>
ючим ефектом, який реалізується утворенням в організмі

> , > та >інтерферонів. 
Кожен індуктор стимулює синтез ІФН тільки в певній

групі клітин, що має відповідні рецептори. Тилорон стиму>
лює фагоцитарну активність макрофагів і нейтрофілів, ак>
тивацію NK>клітин, продукцію ІФН Т>лімфоцитами, ней>
трофільними гранулоцитами, гепатоцитами, епітеліоцита>
ми кишечнику з досягненням пікової концентрації ІФН у
сироватці крові через добу і більше після початку стиму>
люючого впливу [14]. Час максимальної відповіді
10–18 год з наступною стійкою стабілізацією терапевтич>
ного рівня ІФН у крові до 8 тиж після завершення ліку>
вального курсу [14, 17, 22]. Індукція синтезу > та >ІФН
забезпечує захист здорових епітеліоцитів від інфікування

та пригнічує розмноження збудників усередині вже
інфікованих клітин. Тилорон (Лавомакс) виявляє імуно>
модулюючий та противірусний ефекти. 

Механізм противірусної дії пов’язаний з інгібуванням
трансляції вірусспецифічних білків в інфікованих кліти>
нах, у результаті чого пригнічується репродукція вірусів.
Після прийому препарату per os тилорон швидко абсор>
бується з травного тракту. Біодоступність становить 60%;
80% препарату зв’язується з білками плазми крові. Тило>
рон не піддається біотрансформації і не кумулюється в ор>
ганізмі, період напіввиведення становить 48 год, виводить>
ся практично в незміненому вигляді з калом (близько 70%)
і сечею (близько 9%). 

Мета нашої роботи – оцінити ефективність імуномо>
дулятора Лавомакс (тилорон) в попередженні периопе>
раційних ускладнень у пацієнток із змішаним генітальним
інфікуванням, оперованих з приводу ургентної гінеко>
логічної патології.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено відкрите рандомізоване клінічне
дослідження з бактеріологічним і імунологічним контро>
лем. Під спостереженням перебувало 60 пацієнток репро>
дуктивного віку (від 20 до 35 років, середній вік 28,4±2,6
року), які були оперовані лапароскопічно з приводу пору>
шеної трубної вагітності.

До І групи спостереження включено 35 жінок, в ком>
плексній терапії яких застосовували Лавомакс. У ІІ групі
(25 пацієнток) проводили стандартну післяопераційну те>
рапію без застосування індукторів інтерфероногенезу. За
віком, анамнезом життя, репродуктивним та гінеко>
логічним анамнезом групи спостереження суттєво не
відрізнялись.

Обстеження хворих проводилось згідно з чинними нака>
зами і клінічними протоколами МОЗ України. Комплексне
обстеження включало: загальний і гінекологічний огляд; за>
гально>клінічні лабораторні дослідження (загальні аналізи
крові та сечі); ультрасонографію органів малого таза мето>
дом трансабдомінальної та трансвагінальної ехографії в ре>
жимі реального часу за стандартною методикою ультразву>
ковою діагностичною системою HDI 5000 Sono CT (Philips
Ultrasound, США); рН>метрію піхвового вмісту індикатор>
ним папером Lachema з еталонною шкалою від 0 до 12; бак>
теріоскопічне дослідження мазків з піхви; виявлення мето>
дом ПЛР антигенів хламідій, трихомонад, гонококів, вірусів
простого герпесу. Імунологічні тести включали визначення
кількості Т>лимфоцитов ( CD3+), Т>хелперів (CD4+), цито>
токсичних Т>лімфоцитів>супресорів (CD8+), натуральних
кілерів (CD16+), В>лімфоцитів (CD19+) методом проточ>
ної цитофлюориметрії. 

Пацієнтки обох груп отримували стандартну до та
післяопераційну терапію: інтраоперційну антибіотико>
профілактику ципринолом (200 мг), інфузійну, симптома>
тичну терапію. 

Пацієнтки І групи додатково з 2>ї доби післяопе>
раційного періоду отримували Лавомакс® (тилорон) пер>
орально по 125 мг протягом 2 днів щодня, далі по 125 мг
через день, курсова доза – 1,25 г.

Оцінка результатів лікування включала клінічний,
імунологічний і мікробіологічний контроль, який прово>
дили через 1 і 4 тиж після завершення курсу лікування. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Усі пацієнтки жили статевим життям. В анамнезі у
40 (66,7%) жінок були пологи, самовільні викидні, ар>
тифіційні аборти. У 9 (15%) – повторна позаматкова
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вагітність за відсутності пологів в анамнезі. В 11 (18,3%)
хворих маткові вагітності в анамнезі були відсутні. 

Детальний аналіз скарг, які передували даній
госпіталізації і не були пов’язані з симптоматикою основ>
ного захворювання, показав, що пацієнток від 6 міс до 4
років турбували ниючий біль унизу живота, диспареунія
та надмірні вагінальні виділення. З менструальним цик>
лом біль пов’язували 12 (20%) жінок. На патологічний ха>
рактер виділень з неприємним запахом скаржилися
19 (31,7%) хворих. Періодичні дизуричні явища, свербіж у
ділянці зовнішніх статевих органів спостерігались у
29 (48,3%) жінок. На прояви генітального герпесу з реци>
дивами від 2 до 5 разів на рік вказували 11 (18,3%)
пацієнток. 

Порушення менструального циклу були в 13 (21,7%).
Неодноразове протизапальне лікування із застосуванням
антибіотиків широкого спектра дії проводилось у 39 (65%)
жінок, з них в 11 (28,2%) – у поєднанні з противірусними
препаратами. Місцеву терапію антибактеріальними препа>
ратами отримували 35 (58,3%) пацієнток. На загал,
більшість пацієнток не відзначали тривалого покращання
самопочуття після проведених курсів терапії.

Під час гінекологічного огляду у 15 (25%) жінок вияв>
лено ендоцервіцит, у 8 (13,3%) – ектопію циліндричного
епітелію шийки матки. Під час бімануального досліджен>
ня виявлялося збільшення та болючість придатків з боку
ураження, болючість при зміщеннях матки, вкорочення
склепінь, малорухомість внутрішніх статевих органів. У 2
пацієнток був рецидив генітального герпесу. Діагноз по>
рушеної позаматкової вагітності встановлювався на ос>
нові клінічних, ультрасонографічних даних. У 14 (23,3%)
жінок виявлено УЗ>картину, характерну для полікістозу
яєчників, у 5 (8,3%) – фолікулярні кісти яєчників, у
6 (10%) – множинні міоматозні вузли діаметром від 1 до
3 см. 

Урогенітальний хламідіоз був діагностований у
19 (31,7%) жінок, у 6 (54,6%) пацієнток з 11 з проявами ре>
цидивуючого генітального герпесу і у 7 (14,3%) – без
клініки генітального герпесу виявлено антигени простого
герпесу ІІ типу в цервікальному слизу. 

Гриби роду Candida spp. виявлені у 39 (65%) жінок.
Бактеріальний вагіноз діагностовано у 17 (28,3%)
пацієнток. Практично у всіх пацієнток встановлено на>
явність дисбіозу піхви зі зменшенням кількості лактоба>
цил і зсувом рН у лужний бік (у середньому 6,3±1,5). 

Розподіл хворих з виявленими видами генітального
інфікування проводився у групах рівномірно. Отже, за
віковим, соціальним статусом, основними анамнестични>
ми характеристиками, структурою і ступенем обтяженості
соматичного, гінекологічного і акушерського анамнезу, да>
ними мікробіологічного дослідження сформовані групи
пацієнток були співставними, що дозволяє об’єктивізувати
аналіз даних наступних досліджень.

У разі виявлення урогенітального хламідіозу в ком>
плекс післяопераційної терапії обох груп з 2>го дня вклю>
чали азитромицин (Хемоміцин, ОАО «Нижфарм», Росія)
по 500 мг двічі на добу протягом трьох днів, потім по
500 мг на 7>му і 14>ту добу 1 раз на добу. З метою ліквідації
дисбіозу використовували місцевий антисептик дек>
валіній (флуомізин) по 1 таблетці в піхву на ніч протягом
6 днів.

Клінічні спостереження показали, що в пацієнток І
групи спостерігався більш сприятливий перебіг післяопе>
раційного періоду. У процесі лікування позитивно зміню>
валась динаміка клінічних симптомів: зменшення больо>
вих відчуттів, нормалізація температури тіла в разі вико>
ристання Лавомаксу відзначалися з 2>ї доби терапії у всіх

хворих, зникли скарги на патологічні виділення. На>
томість у пацієнток ІІ групи виражена позитивна динаміка
простежувалась тільки з 4>ї доби. 

Критерієм мікробіологічного вилікування вважали на
першому етапі (через 1 тиж) нормалізацію рН піхви та бак>
теріоскопічної картини.

Через 1 міс після закінчення лікування ерадикація
хламідій та відсутність виділення вірусу простого герпесу
з цервікальним слизом відзначено достовірно частіше в
разі терапії з включенням Лавомаксу. У І групі позитивні
результати лікування за даними ПЛР зареєстровані в усіх
жінок, тоді як у ІІ групі у 8% утримувалось виділення ВПГ
ІІ з цервікального каналу, а у 12% – антигенів хламідій.
Крім того, терапія Лавомаксом сприяла нормалізації рН
піхвового вмісту, що є одним з показників відновлення
мікробіоценозу піхви, не тільки протягом першого тижня
після лікування, але й протягом періоду спостереження
(таблиця).

Імунологічні дослідження показали значний розкид
показників у пацієнток з позаматковою вагітністю як до
оперативного втручання, так і після проведення комплекс>
ної терапії. Аналіз отриманих даних буде представлений у
другій частині статті. 

Середня тривалість стаціонарного лікування станови>
ла 3,6±0,8 доби в разі застосування Лавомаксу; у жінок, що
отримували стандартну схему лікування, тривалість пере>
бування в стаціонарі становила 6,7±1,1 доби.

ВИСНОВКИ

Ефективність застосування Лавомаксу з метою
профілактики найближчих і віддалених періоперативних
ускладнень доведена клінічним одужанням, високою час>
тотою ерадикації С. trachomatis та ВПГ ІІ, нормалізацією
стану мікробіоценозу піхви.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Женщины, испытывающие
депрессию во время беремен;
ности, не больше прочих риску;
ют родить раньше срока. А вот
у тех, кто принимает антидеп;
рессанты, вероятность преж;
девременных родов повышена.

Учёные из Йельского универ;
ситета (США) обследовали по;
чти три тысячи беременных,
включая тех, у кого в период ге;
стации была диагностирована
депрессия. Приняв во внима;
ние многочисленные перемен;
ные, такие как состояние здо;
ровья, возраст, приём ле;
карств, социально;экономиче;
ский статус, исследователи не
обнаружили связи между деп;
рессией и преждевременными
родами. 

Зато приём ингибиторов об;
ратного захвата серотонина
значительно увеличивает риск
так называемых поздних преж;

девременных родов ; тех, что
происходят после 34;й недели
беременности, но до 37;й. На
вероятность ранних прежде;
временных родов, которые го;
раздо опаснее для ребёнка,
употребление антидепрессан;
тов никак не влияет. 

Психическое здоровье жен;
щин зависит от поддержки их
партнёрами: депрессиями ча;
ще страдают беременные, се;
мейная жизнь которых не скла;
дывается. Кроме того, чем
старше женщина, тем лучше
она справляется с трудностями
беременности. А вот молодым
вынашивание плода даётся тя;
желее. В любом случае своев;
ременное распознавание деп;
рессии во время беременности
и её лечение имеют большое
значение для здоровья матери
и ребёнка. Учёные считают
важным включение в дородо;

вые курсы занятий по налажи;
ванию отношений с партнёра;
ми, а также напоминают о не;
обходимости особого подхода
к женщинам, которым не хвата;
ет поддержки супругов. 

Результаты исследования
опубликованы в журнале
Epidemiology. 

Напомним, что ежегодно
раньше срока на свет появля;
ются около 15 млн малышей, то
есть каждый десятый новорож;
дённый. Более миллиона из них
умирают почти сразу, осталь;
ные в течение жизни физичес;
ки или неврологически нетру;
доспособны либо необучаемы,
что дорого обходится и их се;
мьям, и обществу. 
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Виявлені значні порушення функціонального стану ендо-
метрія та яєчників у жінок зі стрес-індукованим
безпліддям, що зумовлює неповноцінне внаслідок недо-
статньої гемодинаміки формування жовтого тіла та недо-
статні секреторні зміни в ендометрії. Зазначені порушення
негативно впливають на стан тканин ендометрія і не забез-
печують адекватних умов для імплантації заплідненої яй-
цеклітини.
Ключові слова: стрес, безпліддя, функціональний стан ендо�
метрія, функціональний стан яєчників.

Аналіз літератури, присвяченої вивченню психології та
психопатології жіночої безплідності, свідчить, що

взаємовплив стану психіки і безплідності має комплексний
характер і залежить від різних чинників. Клінічно це прояв>
ляється стрес>індукованим безпліддям, невиношуванням,
явищами загрози переривання вагітності, формуванням пла>
центарної недостатності. 

Останнім часом усе більше уваги акушери>гінекологи
приділяють проблемі стрес>індукованого, або психогенного,
безпліддя. Це безпліддя, спричинене психічними розладами,
становить близько 30% усіх причин безпліддя. Психогенне
безпліддя зумовлене порушеннями в роботі нервової систе>
ми, що є наслідком різних стресів. Оскільки нервова система
відіграє велику роль в регуляції всіх процесів, що відбува>
ються в організмі, здатність жінки до зачаття пов’язана не
лише зі станом її репродуктивної системи, але і її психіки. 

Довгий час не виділяли стресовий чинник як передумову
виникнення безпліддя. Проте на сьогодні не виникає
сумнівів у тому, що саме довготривалий хронічний чи гос>
трий стрес може спричинити грубі порушення у репродук>
тивній системі жінки і викликати цілу низку патологій, які
унеможливлюють бажання жінки стати матір’ю. 

Оскільки одним із головних наслідків впливу стресу на
репродуктивну функцію є саме безпліддя, то це вимагає ком>
плексної оцінки функціонального стану ендометрія та
яєчників у жінок зі стрес>індукованим безпліддям, що в по>
дальшому дозволить внести пропозиції щодо лікувальних
заходів з метою покращання функціонального стану ендо>
метрія і яєчників та планування бажаної вагітності в пер>
спективі.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Клінічна характеристика обстежених жінок
На етапі формування груп та відбору пацієнток нами бу>

ло проведено ретроспективний аналіз амбулаторних карток
жінок раннього репродуктивного віку. На основі аналізу
кривих базальної температури та ультразвукової оцінки ен>
дометрія і яєчників було відібрано 90 жінок, які підлягали
детальному обстеженню протягом трьох менструальних
циклів. 

Критерії включення в основну групу:
• жінки віком від 18 до 24 років;
• наявність стресових ситуацій в анамнезі, підтвердже>

них психометричними методиками;

• підвищені рівні стресорних гормонів (АКТГ, КРГ, кор>
тизол, пролактин);

• тривалість лютеїнової фази менше 11 днів;
• рівень прогестерону в середню лютеїнову фазу нижче

20 нмоль/л;
• невідповідність товщини та структури ендометрія фазі

менструального циклу за даними УЗД.
У дослідження не включали жінок з пухлинними проце>

сами матки і яєчників, хронічною ановуляцією, патологічни>
ми процесами ендометрія та вадами розвитку матки, ана>
томічними та функціональними змінами шийки матки, на>
явністю гострих запальних процесів та статевих інфекцій на
період обстеження.

У контрольну групу включено 32 практично здорових
жінки репродуктивного віку без соматичної та гінеко>
логічної патології, з двофазним менструальним циклом та
тривалістю лютеїнової фази більше 11 діб, віком від 18 до
24 років.

Рівень індивідуальної перцепції стресу в жінок
досліджували за допомогою психометричних шкал PSS>
25 (оцінка стресу в даний час); рівень тривожності визна>
чали за допомогою шкали, запропонованої С.Д. Спілбер>
гером та адаптованої Ю.А. Ханіним ( 1978), що склада>
ються з двох підшкал: особистісної та реактивної тривож>
ності. 

Функціональний стан матки та яєчників оцінювали за
допомогою сонографічного дослідження разом з
допплєрівським картуванням, яке проводилося на апараті
Voluson>730 pro з використанням абдомінального та вагіна>
льного датчиків. Пацієнтки проходили УЗ>моніторинг
відповідно до фаз менструального циклу (на 5–6>й день, на
12–14>й день та тричі після підтвердження факту овуляції в
лютеїнову фазу). Під час моніторингу проводилась оцінка
розмірів, форми та розташування матки, стану фолікулярно>
го апарату яєчників. У динаміці спостерігався ріст фолікулів
та ендометрія відповідно до фаз менструального циклу, вста>
новлювався факт овуляції, вимірювалися розміри жовтих
тіл. Характер кровотоку в спіральних артеріях визначався в
пізню проліферативну фазу менструального циклу, при цьо>
му використовували чотири типи кровообігу в ендометрії
[20]: 

• тип 1 – візуалізуються тільки судини міометрія;
• тип 2 – візуалізуються судини, що проходять крізь ба>

зальний гіперехогений шар ендометрія;
• тип 3 – судини досягають внутрішнього гіперехогеного

шару;
• тип 4 – виражена васкуляризація всіх шарів.
Кровообіг у маткових артеріях оцінювався тричі: протя>

гом проліферативної фази, напередодні овуляції та в сере>
дині лютеїнової фази шляхом вимірювання індексів резис>
тентності (ІР) та пульсаційних індексів (ІП). 

Факт овуляції встановлювався на підставі ультразвуко>
вих ознак: поява рідини в дугласовому просторі та утворен>
ня в тканині яєчника геморагічного тіла в ділянці, де був
фолікул.

Îñîáëèâîñò³ ôóíêö³îíàëüíîãî ñòàíó åíäîìåòð³ÿ
òà ÿº÷íèê³â ó æ³íîê ðàííüîãî ðåïðîäóêòèâíîãî
â³êó ç³ ñòðåñ-³íäóêîâàíèì áåçïë³ääÿì
О.В. Булавенко, О.Л. Льовкіна

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

На первинному етапі дослідження рівень особистісної
перцепції стресу у пацієнток основної групи зі стрес>індуко>
ваним безпліддям був значно вищим, ніж у жінок із групи
контролю ( 154,2±4,2 та 109,4±3,6 відповідно). Це вказувало
на тривале перебування переважної більшості жінок із
безпліддям у стані психосоціальної дезадаптації. Також у
пацієнток основної групи було виявлено підвищені рівні
особистісної та ситуативної тривожності, що перешкоджало
ефективній психосоціальній адаптації. 

Під час визначення структури та товщини ендометрія в
середині лютеїнової фази було встановлено, що у 12% жінок
зі стрес>індукованим безпліддям товщина ендометрія стано>
вила < 7 мм, 7–9 мм – у 78% і >10 мм – у 10% (рис. 1). Про>
те у 100% здорових жінок в середині лютеїнової фази товщи>
на ендометрія становила 10 до 13 мм (табл. 1).

Оцінка функціонального стану ендометрія проводилася
за даними кровообігу в спіральних артеріях за чотирма типа>
ми кровообігу в ендометрії [M. Applebaum, 1993] в пізню
проліферативну фазу та за бальною шкалою готовності мат>
ки до імплантації у середню лютеїнову фазу менструального
циклу. Додатково в середню лютеїнову фазу проводились
виміри кровотоку в усіх гілках маткових артерій (табл. 2).

Проведені дослідження показали, що близько 38% жінок
зі стрес>індукованим безпліддям мали 1>й (візуалізувалися
лише судини біометрія) та 2>й (візуалізувалися судини, що
проходять крізь базальний гіперехогенний шар ендометрія)
типи кровопостачання (рис. 2, 3). У 45% пацієнток спос>
терігався 3>й тип (судини досягали внутрішнього гіперехо>
генного шару) кровопостачання і лише 17% жінок основної
групи мали виражену васкуляризацію всіх шарів. У групі
здорових жінок 97% мали 3>й та 4>й типи кровопостачання,
3% – 2>й тип; 1>й тип кровопостачання в цій групі не спос>
терігався (рис. 4).

Кровообіг у гілках маткових артерій оцінювався тричі:
протягом проліферативної фази, напередодні овуляції та в
середині лютеїнової фази шляхом вимірювання індексів ІР
та ПІ.

Вивчаючи кровообіг у судинах матки в жінок зі стрес>
індукованим безпліддям, було виявлено достовірне знижен>
ня показників кровообігу у всіх гілках маткової артерії. Так,
спостерігалось вірогідне зростання ІР не лише в маткових
артеріях, а і в аркуатних, спіральних, радіальних та базаль>
них артеріях. 

За даними допплєрометричного дослідження нами вста>
новлено, що в жінок із безпліддям кровотік у спіральних ар>
теріях не виявлявся, у той час як у групі здорових жінок кро>
вотік спостерігався в самих дистальних гілках маткових ар>
терій (рис. 5–7).

З метою оцінки рецептивності матки в середині лютеїно>
вої фази проводилося визначення її біофізичного профілю за
бальною шкалою, яка була запропонована Апплебаумом у
1995 р. Основою метода є бальна оцінка суми показників
ультразвукового та допплєрівського дослідження. Визнача>
лися: 1) товщина ендометрія; 2) поділ ендометрія на шари; 3)
скорочення ендометрія; 4) ехогенність біометрія; 5) кровотік

Òàáëèöÿ 1
Ñåðåäí³ ïîêàçíèêè òîâùèíè åíäîìåòð³ÿ (ìì) â äèíàì³ö³ ÌÖ (M±m)

Групи жінок n
Дні менструального циклу

6�7�й 13�14�й 20�21�й

Основна група 90 6,1±0,3* 7,2±0,2* 9,3±0,4*

Група порівняння 32 7,4±0,3 10,6±0,5 12,4±0,6

Примітка: * – різниця вірогідна відносно показника групи порівняння, р<0,05.

Ðèñ. 1. Òîâùèíà åíäîìåòð³ÿ â ²² ôàçó ÌÖ, ÍËÔ

Ðèñ. 2. 1-é òèï êðîâîïîñòà÷àííÿ ìàòêè

Ðèñ. 3. 2–3-é òèï êðîâîïîñòà÷àííÿ ìàòêè
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Òàáëèöÿ 2
Ïîêàçíèêè êðîâîòîêó â àðòåð³ÿõ ìàòêè â îáñòåæåíèõ æ³íîê ðàííüîãî ðåïðîäóêòèâíîãî â³êó (M±m)

Показники кровотоку в артеріях матки
Групи обстежених жінок

Основна група (n=90) Група порівняння(n=32)

Маткові артерії

ІР 0,89±0,002* 0,65±0,001

ІП 2,66±0,013* 1,869±0,020

S/D 8,03±0,052* 7,07±0,054

Аркуатні артерії

ІР 0,76±0,002* 0,64±0,002

ІП 1,62±0,001* 1,35±0,002

S/D 3,87±0,012* 3,09±0,015

Радіальні артерії

ІР 0,68±0,001* 0,58±0,001

ІП 1,26±0,002* 0,88±0,001

S/D 3,75±0,002* 2,46 ±0,006

Базальні артерії

ІР 0,58±0,002* 0,48±0,001

ІП 0,89±0,002* 0,675±0,001

S/D 2,72±0,029* 1,78±0,002

Спіральні артерії

ІР відсутній 0,38±0,001

ІП відсутній 0,5±0,002

S/D відсутній 1,71±0,001

Примітка: * – різниця вірогідна відносно показника групи порівняння, р<0,05.

Ðèñ. 4. 4-é òèï êðîâîïîñòà÷àííÿ ìàòêè, íîðìà Ðèñ. 5. Êðîâîò³ê â àðêóàòíèõ àðòåð³ÿõ (ñòðåñ-³íäóêîâàíå
áåçïë³ääÿ)

Ðèñ. 6. Êðîâîò³ê ó ìàòêîâèõ àðòåð³ÿõ (ñòðåñ-³íäóêîâàíå
áåçïë³ääÿ)

Ðèñ. 7. Êðîâîò³ê ó ðàä³àëüíèõ àðòåð³ÿõ (ñòðåñ-³íäóêîâàíå
áåçïë³ääÿ)
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у матковій артерії; 6) кровотік в ендометрії та 7) кровотік у
біометрії в В>режимі. В нормі сума балів становить 20, при
сумі 17–19 балів імплантація відбувається у 77% та при сумі
балів менше 13 імплантація не відбувається взагалі.

За оцінкою отриманих показників було встановлено, що
всі здорові жінки сумарно мали 18–20 балів. Натомість у
групі зі стрес>індукованим безпліддям оцінку 18–20 балів
мали лише 18 пацієнток (20%): 15–17 балів – 58 жінок
(64,44%) та 14 жінок (15,55%) – 14 та менше балів (табл. 3).

Отже, проведена в динаміці сонографічна оцінка
функціонального стану матки та ендометрія виявила, що
розвиток ендометрія протягом лютеїнової фази
здійснюється на тлі підвищеного судинного опору в судинах
системи маткової артерії, що негативно впливає на стан його
тканини та не забезпечує адекватних умов для імплантації
заплідненої яйцеклітини.

Для діагностики функціонального стану яєчників у
пацієнток зі стрес>індукованим безпліддям проводили ди>
намічне сонографічне дослідження протягом 3 менструаль>
них циклів. 

Значні біохімічні та морфологічні зміни, що відбувають>
ся в яєчниках протягом овуляції та лютеїнізації фолікула,
супроводжуються фізіологічними змінами гемодинаміки.
Адекватний ангіогенез є провідним моментом, необхідним
задля забезпечення синтезу стероїдних гормонів, вибору
домінантного фолікула, овуляції та формування жовтого
тіла, а також задля забезпечення функціональної готовності
матки і, зокрема, ендометрія до імплантації. Тому для визна>
чення змін гемодинаміки в яєчниках протягом менструаль>
ного циклу ми використовували трасвагінальне кольорове
допплєрівське картування (КДК) з метою кількісної та
якісної оцінки швидкості кровотоку в преовуляторному
фолікулі та жовтому тілі.

Враховуючи мінімальну інвазивність даного методу,
дослідження було проведено всім жінкам основної групи
(n=90) і 32 здоровим жінкам (група порівняння).
Дослідження функціонального стану яєчників, починаючи з
фолікулярної фази менструального циклу, проводилося за
такими параметрами: розміри преовуляторного фолікула та
стан кровотоку в його стінці (максимальна систолічна
швидкість – МСШ і ІР); розміри жовтого тіла та ступінь йо>
го васкуляризації. Оцінка кількісних показників проводи>
лась на 2–3>й день, у період овуляції та в середині лютеїно>
вої фази циклу.

Перше УЗД проводилось на 2–3>й день менструального
циклу з метою оцінки яєчникового резерву, виключення на>
явності функціональних об’ємних утворень перехідного ха>
рактеру та визначення показників кровообігу в інтра>
оваріальних судинах. 

За результатами проведеного дослідження встановлено,
що 8 жінкам (8,89%) раннього репродуктивного віку із
безпліддям була притаманна мультифолікулярна ехо>
графічна структура яєчників, у той час як у групі порівнян>
ня дана структура яєчників спостерігалася лише у 2 жінок
(2,43%) – рис. 8.

Під час порівняльного аналізу показників перифоліку>
лярного кровотоку на 2–3>й день МЦ у здорових жінок та в
жінок зі стрес>індукованим безпліддям виявлено, що серед>
ня величина МСШ перифолікулярного кровотоку в
домінантному яєчнику достовірно не відрізнялася і станови>
ла в групі здорових жінок 12–14 см/c, а в жінок із безпліддям
не перевищувала 10 см/c (табл. 4).

Щодо показника ІР, то вже на початку фолікулярної фа>
зи спостерігалось його достовірне підвищення в жінок із
безпліддям.

Наступне УЗД проводилося напередодні овуляції (в
день позитивного тесту на овуляцію фірми Solo) з метою

визначення розмірів домінантного фолікула та стану крово>
току у його стінці. Аналізуючи дані УЗД, отримані протягом
3 менструальних циклів, нами не було виявлено достовірної
різниці між розмірами преовуляторних фолікулів у жінок
основної групи та групи контролю (рис. 8). Розміри
домінантного фолікула коливалися від 18 до 24 мм. Середній
діаметр преовуляторного фолікула в пацієнток обох груп
становив 18,4 мм. 

Ðèñ. 8. Ðîçì³ðè ïðåîâóëÿòîðíîãî ôîë³êóëà, íîðìà

Ðèñ. 9. Êðîâîò³ê ó ñò³íö³ äîì³íàíòíîãî ôîë³êóëà íàïåðå-
äîäí³ îâóëÿö³¿, íîðìà

Групи жінок n

Показники

ІР в інтраоваріальних

судинах

МСШ

(см/с)

Основна 90 0,55±0,01а 10,01±0,098

Порівняння 32 0,542±0,01 12,87±0,132

Òàáëèöÿ 3
Á³îô³çè÷íèé ïðîô³ëü ìàòêè â îáñòåæåíèõ æ³íîê 

çà ìåòîäèêîþ Àïïëåáàóìà

Групи жінок
Кількість балів

18�20 15�17 14 та менше

Основна група, n=90
(%)

18 (20)* 58 (64,44) 14 (15,55)

Група порівняння,
n=32 (%)

32 (100) 0 0

Примітки: *– різниця вірогідна відносно показника групи порівняння, р<0,05.

Òàáëèöÿ 4
Ñòàí ïåðèôîë³êóëÿðíîãî êðîâîòîêó íà 2–3-é äåíü ÌÖ 

â îáñòåæåíèõ æ³íîê (M±m)

Примітка: а – різниця вірогідна відносно показника групи порівняння, р<0,05.
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Вивчаючи стан перифолікулярного кровотоку стінки
домінантного фолікула напередодні овуляції у жінок зі
стрес>індуковним безпліддям, було встановлено, що кро>
возабезпечення стінки фолікула становило лише 50–70%
його окружності на відміну від здорових жінок, в яких
кровотік спостерігався більше ніж 75% окружності
домінуючого фолікула (рис. 9, 10). 

Такий рівень кровотоку в групі здорових жінок надає
необхідні умови для того, щоб відбулася повноцінна ову>
ляція та розвиток ооцита високої якості. 

Більш детальна реєстрація показників кровотоку в су>
динах домінантного фолікула напередодні овуляції в гру>
пах досліджуваних жінок показала суттєве збільшення
МСШ кровотоку (14–20 см/с) та достовірне зниження
показників периферійного судинного опору до 0,45±0,001
(табл. 5) у здорових жінок.

Натомість у жінок із безпліддям спостерігалося незнач>
не збільшення МСШ (до 12 см/с) в стінці домінантного
фолікула за відсутності або незначному зниженні пери>
ферійного судинного опору. Напередодні овуляції в жінок
раннього репродуктивного віку ІР знижувався з 0,55±0,001
до 0,50±0,001 відповідно. Збільшення МСШ кровотоку та
одночасне зниження резистентності в судинах стінки пре>
овуляторного фолікула являються неодмінною умовою для
здійснення розриву фолікула під час овуляції.

Ці дані узгоджуються з результатами закордонних
дослідників (А. Кур’як, Т. Борн та співавт., 1991, 2001),
які пропонують використовувати комплексне досліджен>
ня внутрішньояєчникового кровотоку з метою прогнозу>
вання часу овуляції та її повноцінності.

Під час наступного УЗД (13–15>й день МЦ) у
пацієнток обох груп підтверджувався факт овуляції за на>
явністю вільної рідини параоваріально або в дугласовому
просторі та за формуванням на місті домінантного
фолікула жовтого тіла. 

За даними УЗД яєчників в пізню проліферативну фазу
встановлено, що у 29 жінок (32,22%) зі стрес>індукованим
безпліддям спостерігалося подовження фолікулярної фази
менструального циклу, а термін настання овуляції припа>
дав на 18–21>й день, у той час як у здорових жінок овуляція
відбувалася на 12–14>й день менструального циклу.

Слід відмітити той факт, що одразу після овуляції у здо>
рових жінок залишалися високі значення МСШ, а також про>
тягом 4–5 днів (рання лютеїнова фаза) відносно стабільні ве>
личини ІР – у межах 0,44–0,45 (рис. 12). Натомість у жінок зі
стрес>індукованим безпліддям середні величини судинного
опору, зокрема ІР, достовірно перевищували ці показники

при фізіологічних циклах і залишалися стабільними протя>
гом усієї лютеїнової фази (ІР=0,56–0,58) (рис. 13).

У групі здорових жінок в пізню лютеїнову фазу спос>
терігалося поступове підвищення ІР, яке відповідало
фізіологічному регресу жовтого тіла і не перевищувало
0,52–0,54 (табл. 6). Швидкість кровотоку в судинах жов>
того тіла у жінок зі стрес>індукованим безпліддям хоча і
була вище, ніж у преовуляторному фолікулі, але не пере>
вищувала 12 см/с, у той час як в групі здорових жінок її
значення коливались у межах 16–20 см/с. 

Слід зазначити, що більш низькі показники швидкості
кровообігу та високі показники судинного опору, що виз>
началися в преовуляторних фолікулах у жінок зі стрес>

Ðèñ. 10. Êðîâîò³ê ó ñò³íö³ äîì³íàíòíîãî ôîë³êóëà
íàïåðåäîäí³ îâóëÿö³¿, ñòðåñ-³íäóêîâàíå áåçïë³ääÿ

Ðèñ. 11. Êðîâîò³ê â æîâòîìó ò³ë³, ñåðåäíÿ ëþòå¿íîâà ôàçà,
íîðìà

Ðèñ. 12. Êðîâîò³ê ó æîâòîìó ò³ë³, ñåðåäíÿ ëþòå¿íîâà
ôàçà, ñòðåñ-³íäóêîâàíå áåçïë³ääÿ

Òàáëèöÿ 5
Ïîêàçíèêè ïåðèôåð³éíîãî êðîâîîá³ãó â ³íòðàîâàð³àëüíèõ

ñóäèíàõ äîì³íàíòíîãî ôîë³êóëà íàïåðåäîäí³ îâóëÿö³¿ 
â îáñòåæåíèõ æ³íîê (M±m)

Групи жінок n

Показник

ІР в інтраова�

ріальних судинах
МСШ (см/с)

Основна група 90 0,50±0,001а 11,47±0,082а

Група порівняння 32 0,442±0,001 17,47±0,027

Примітка: а – різниця вірогідна відносно показника групи порівняння,
р<0,05.
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індукованим безпліддям та запальними захворюваннями
в анамнезі, спостерігались і у сформованих на їх місці жо>
втих тілах (див. табл. 6).

Діаметр зрілих жовтих тіл у жінок зі стрес>індукова>
ним безпліддям достовірно не відрізнявся від здорових
жінок і становив у середньому 17,3±0,58 мм у здорових
жінок та 16,2±1,3 мм – у пацієнток із безпліддям.

Особливої уваги заслуговує той факт, що після дося>
гнення преовуляторним фолікулом розмірів 22 мм та ви>
ще в жінок із безпліддям достовірно частіше (у 2 рази),
ніж у здорових жінок, спостерігався стан лютеїнізації
фолікула, що становило 21,43% та 9,3% випадків
відповідно. За даними наших досліджень, лютеїнізація
фолікула виникала частіше в тих жінок, в яких не відбува>
лося прискорення швидкості кровотоку в судинах
домінантного фолікула напередодні овуляції
(див. рис. 13).

У результаті проведених досліджень нами не встанов>
лено достовірних кореляційних зв’язків між розмірами
жовтих тіл та їх функціональною спроможністю. На нашу
думку, більш вагоме значення має адекватність ангіогене>
зу в судинах преовуляторного фолікула та жовтого тіла. 

Під час порівняння показників судинного опору в
інтраоваріальних судинах домінантного та контралате>
рального яєчників у жінок із безпліддям не спостерігало>
ся достовірних відмінностей, у той час як у групі здорових
жінок ІР як в фолікулярній, так і в лютеїновій фазі був
значно нижчим у домінантному яєчнику (табл. 7, 8).

Отже, отримані результати свідчать про те, що в жінок
зі стрес>індукованим безпліддям, на відміну від здорових
жінок, при переході від фолікулінової до лютеїнової фази
не відбувається зниження судинного опору в інтра>
оваріальних судинах домінантного яєчника.

У нормі до розриву фолікула призводять зміни гемо>
динаміки, пов’язані із збільшенням васкуляризації стінки
фолікула та підвищенням у ній швидкості кровотоку. Це
пов’язано з розширенням судин, які розташовані між
клітинним шаром теки та фолікулом, і призводить до
підвищення концентрації кисню в клітинах фолікула. 

У разі стрес>індукованого безпліддя достовірно високі
значення ІР залишаються стабільними протягом ранньої,
середньої та пізньої лютеїнової фази, що призводить до
формування неповноцінного жовтого тіла в умовах підви>
щеного судинного опору. За рахунок неповноцінного кро>
возабезпечення розміри жовтого тіла зменшені порівняно
із здоровими жінками. У жінок зі стрес>індукованим
безпліддям у 2 рази частіше, ніж у здорових жінок, спос>
терігається стан лютеїнізації фолікула, пов’язаний, на на>

Ðèñ. 13. Ëþòå¿í³çàö³ÿ ôîë³êóëà, ñåðåäíÿ ëþòå¿íîâà ôàçà

Групи жінок n

Показники

ІР в

інтраоваріаль�

них судинах

МСШ (см/с)

Основна 90 0,569±0,003а 11,754±0,068а

Порівняння 32 0,491±0,001 18,126±0,201

Òàáëèöÿ 6
Ïîêàçíèêè ïåðèôåð³éíîãî êðîâîîá³ãó â ñóäèíàõ æîâòîãî

ò³ëà â ñåðåäíþ ëþòå¿íîâó ôàçó â îáñòåæåíèõ æ³íîê (M±m)

Примітка: а – різниця вірогідна відносно показника групи порівняння,
р<0,05.

Òàáëèöÿ 7
Ïîêàçíèêè êðîâîîá³ãó â ñóäèíàõ äîì³íàíòíîãî òà êîíòðàëàòåðàëüíîãî ÿº÷íèê³â ó â ïåðèîâóëÿòîðíèé ïåð³îä (M±m)

Групи жінок
Показник

ІР МСШ (см/с)

Основна, домінуючий яєчник 0,50±0,001а 11,47±0,082а

Основна, контралатеральний яєчник 0,52±0,04а 11,25±0,067а

Порівняння, домінуючий яєчник 0,44±0,001 17,47±0,027

Порівняння, контралатеральний яєчник 0,50±0,002а 13,76±0,034а

Òàáëèöÿ 8
Ïîêàçíèêè êðîâîîá³ãó â ñóäèíàõ äîì³íàíòíîãî òà êîíòðàëàòåðàëüíîãî ÿº÷íèê³â ó ëþòå¿íîâó ôàçó (M±m)

Примітки: а – різниця вірогідна відносно показника групи порівняння, домінантний яєчник, р<0,05. 

Групи жінок
Показники

ІР МСШ (см/с)

Основна, домінантний яєчник 0,569±0,003а 11,754± 0,068а

Основна, контралатеральний яєчник 0,548±0,002а 11,347± 0,057а

Порівняння, домінантний яєчник 0,491±0,001 18,126±0,201

Порівняння, контралатеральний яєчник 0,561±0,001а 13,126±0,201а

Примітка: а – різниця вірогідна відносно показника групи порівняння, домінантний яєчник, р<0,05. 
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шу думку, з гіпоестрогенією та відсутністю прискорення
МСШ.

ВИСНОВКИ

Отже, проведена в динаміці сонографічна оцінка
функціонального стану яєчників, матки та ендометрія ви>
явила відсутність характерних для повноцінної овуляції
змін гемодинаміки в домінантному яєчнику у переважної
більшості пацієнток зі стрес>індукованим безпліддям. Не>
повноцінне внаслідок недостатньої гемодинаміки форму>
вання жовтого тіла у пацієнток зі стрес>індукованим
безпліддям зумовлює також недостатні секреторні зміни в
ендометрії. На відміну від фізіологічного циклу, в якому
при переході від фолікулінової до лютеїнової фази відбу>
вається зниження опору в матковій, радіальних, спірале>
подібних та базальних артеріях, у жінок зі стрес>індукова>
ним безпліддям розвиток ендометрія протягом лютеїнової
фази здійснюється на тлі підвищеного судинного опору в
судинах системи маткової артерії, що негативно впливає
на стан його тканини та не забезпечує адекватних умов
для імплантації заплідненої яйцеклітини.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Во время проведения искус;
ственного оплодотворения де;
лается генетическая проверка
эмбриона. Долгое время су;
ществовал вопрос о безопас;
ности этого тестирования. Те;
перь здесь поставлена точка.
Самое масштабное исследо;
вание детей, "зачатых в про;
бирке", доказывает: анализ
безопасен.

Предимплантационная гене;
тическая диагностика позволяет
выявить болезни вроде кистоз;

ного фиброза до непосред;
ственного подсаживания эм;
бриона. Через три дня после оп;
лодотворения развивающийся
эмбрион находится на той ста;
дии, когда он состоит всего
лишь из восьми клеток. Медики
забирают одну из этих клеток
для проведения анализа.

Данные на 995 детей, зачатых
и протестированных в стенах
клиники Свободного универси;
тета Брюсселя, говорят о том,
что сама проверка никак не уве;

личивала риск низкой массы
при рождении, пороков разви;
тия и смерти.

Как подчеркивает руководи;
тель исследования Соня Дез;
миттере, родителям не нужно
бояться эмбриональной биоп;
сии. Соответственно можно
смело проверяться, к примеру,
на наличие генов, связанных с
раком груди и яичников (BRCA1
и BRCA2).
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ПРОВЕРКА ЭМБРИОНОВ НА НАЛИЧИЕ АНОМАЛИЙ 

АБСОЛЮТНО БЕЗОПАСНА 
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Проведено ретроспективний аналіз впливу ступеня тяж-
кості перитонеальних тазових спайок на відновлення
природньої фертильності у разі застосування оператив-
ної лапароскопії у жінок із тазовими перитонеальними
спайками і безпліддям.
Ключові слова: перитонеальні тазові спайки, безпліддя,
ендохірургічне лікування.

Однією з основних причин розвитку безпліддя є труб>
ний фактор, пов’язаний із запальними змінами та ут>

воренням тазових перитонеальних спайок у порожнині
малого таза, що призводить до порушення прохідності і
функціональної спроможності маткових труб [2, 4–6]. Го>
ловна роль у патогенезі розвитку запального процесу
маткових труб належить збудникам інфекцій, що переда>
ються статевим шляхом (ІПСШ). Необоротне пошко>
дження циліндричного епітелію маткових труб най>
частіше відбувається при хламідійній і гонорейній
інфекції [5, 6].

Запальний процес часто викликає незворотні зміни у
маткових трубах і утворення перитонеальних спайок у
малому тазі, що призводить до безпліддя.

За даними МОЗ України, у нашій країні частота ізо>
льованого трубно>перитонеального безпліддя становить
12% [1].

Метою даного дослідження було оцінити ефек>
тивність ендохірургічної пластики маткових труб у
відновленні репродуктивної функції у пацієнток із тазо>
вими перитонеальними спайками і безпліддям.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проведено ретроспективну оцінку 120 лапаро>
скопічних операцій сальпінгостомії і 110 операцій
сальпінговаріолізису з приводу трубно>перитонеального
безпліддя, виконаних у гінекологічному відділенні
міського клінічного пологового будинку № 1 м. Сімферо>
поля. Із дослідження виключено пацієнток із тазовими пе>
ритонеальними спайками, асоційованими із зовнішнім ен>
дометріозом. Вік пацієнток коливався від 20 до 38 років. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Реєстрована частота настання маткової вагітності
після реконструктивно>пластичних операцій, виконаних
із використанням оперативної лапароскопії, становила у
середньому 55,8% (128 пацієнток). Пологами вагітність
закінчилася у 49,8% (64 пацієнтки). Позаматкові
вагітності настали у 3,6% (8 пацієнток). Перебіг післяопе>
раційного періоду у всіх пацієнток без ускладнень.

Нами відзначено вплив наявності перитонеальних та>
зових спайок на ефективність ендохірургічної пластики
маткових труб. У разі застосування оперативної лапаро>
скопії в жінок із трубним безпліддям відновлення при>
родньої фертильності спостерігалося у 35% (80)
пацієнток з I ступенем проявів спайкового процесу, у 23%
(53) – з II ступенем, у 12% (28) – з III ступенем і в 6%
(13) – з IV ступенем (рисунок).

Відновлення природньої фертильності у хворих із
трубним безпліддям багато в чому залежить від якості ре>
абілітаційної терапії, спрямованої на запобігання утво>
рення тазових перитонеальних спайок і реоклюзії матко>
вих труб, а також забезпечує відновлення функції труб у
післяопераційний період [4, 5].

Традиційно відзначається, що першорядне значення
для профілактики рецидиву оклюзії маткових труб після
пластичних операцій має ретельне виконання
хірургічних маніпуляцій, які забезпечують мінімум тка>
нинних ушкоджень. У кінці операції операційне поле зро>
шувалося великою кількістю стерильного ізотонічного
розчину для більш повного видалення згустків крові та
частинок тканин [7].

У післяопераційний період з 1>ї доби призначалися
ректальні супозиторії Дистрептаза за загальноприйнятою
схемою протягом 10 днів для профілактики післяопе>
раційного спайкового процесу.

Îö³íêà åôåêòèâíîñò³ åíäîõ³ðóðã³÷íî¿ 
ïëàñòèêè ìàòêîâèõ òðóá ó â³äíîâëåíí³
ðåïðîäóêòèâíî¿ ôóíêö³¿ ó ïàö³ºíòîê ³ç 
òàçîâèìè ïåðèòîíåàëüíèìè ñïàéêàìè ³
áåçïë³ääÿì
Г.М. Суліма

Кримський державний медичний університет ім. С.І. Георгієвського
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Пацієнткам після проведених операцій з приводу
спайкового процесу II і III ступеня, а також після лапаро>
скопічної сальпінгостомії з приводу гідросальпінксів ре>
комендували динамічну лапароскопію за відсутності
вагітності через 6 міс з метою контролю за рецидивами
спайкового процесу.

Дані про збільшення ефективності проведеного ліку>
вання та підвищення відсотка настання вагітності коре>
люють з даними деяких зарубіжних вчених [6, 7].

Фізіотерапевтичні процедури, що застосовуються у
післяопераційний період, на загальну думку, повинні ма>
ти інтенсивний характер, проводитися у формі повтор>
них курсів. Такі дії мобілізують власні адаптаційні про>
цеси, поліпшують трофіку тканин за рахунок інтен>
сифікації обмінних процесів і посилення крово> і лімфо>
обігу. При цьому в комплексній відновлювальній терапії
використовуються як преформовані, так і природні
фізичні фактори.

ВИСНОВКИ

Узагальнюючи досягнення в області післяопераційної
реабілітаційної терапії після хірургічного втручання з
приводу трубного безпліддя, необхідно відзначити, що
дана проблема все ще далека від остаточного вирішення.
До теперішнього часу не створено єдиної загальновизна>
ної і загальноприйнятої схеми, в якій можна було б знай>
ти конкретні вказівки щодо використання цілком певних
антибактеріальних засобів, десенсибілізуючих і фермент>
них препаратів, імуностимуляторів і активаторів
обмінних процесів, а також інтра> та післяопераційних
заходів із профілактики спайкоутворення.

Оцінюючи шляхи підвищення ефективності
хірургічного лікування трубного безпліддя, можна зроби>
ти висновок, що прогрес буде визначатися не стільки вдо>
сконаленням власне хірургічної техніки, яка вже сьогодні
сягнула майже 100% ефективності для усунення ана>
томічної непрохідності маткових труб, скільки успіхами
післяопераційної реабілітаційної терапії, спрямованої на
корекцію порушеної функції труб із відновленим
просвітом і профілактику післяопераційного утворення
тазових перитонеальних спайок.

Оценка эффективности эндохирургической

пластики маточных труб в восстановлении

репродуктивной функции у пациенток с тазовыми

перитонеальными спайками и бесплодием

А.Н. Сулима

Проведен ретроспективный анализ влияния степени выраженнос>
ти перитонеальных тазовых спаек на восстановление естествен>
ной фертильности при применении оперативной лапароскопии у
женщин с тазовыми перитонеальными спайками и бесплодием. 
Ключевые слова: перитонеальные тазовые спайки, бесплодие, эн�
дохирургическое лечение.

Evaluating of endosurgical tubal plastic effectiveness

for the restoration of reproductive function at women

with pelvic peritoneal adhesions and infertility

G.M. Sulima 

A retrospective analysis was carried out for the evaluation of effec>
tiveness of pelvic peritoneal adhesions to restore the natural fertility
in operative laparoscopy at women with pelvic peritoneal adhesions
and infertility.
Key words: peritoneal pelvic adhesions, infertility, endosurgical treatment.
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Огляд присвячено актуальній проблемі онкології –
висвітленню сучасних поглядів на комбіноване і комплекс-
не лікування раку молочної залози. Проведено аналіз
вітчизняної та зарубіжної літератури. Дана оцінка перева-
гам і недолікам хірургічного, променевого, хіміотерапев-
тичного й гормонального методів лікування та їх поєднан-
ня. Оцінена роль таргетної терапії в лікуванні раку молоч-
ної залози. 
Ключові слова: рак молочної залози, комбіноване і комплекс�
не лікування.

Статистичні дані останніх років свідчать про те, що рак
молочної залози не лише залишається однією із най>

частіших онкологічних патологій у жінок країн Європи і
Америки, але і невпинно продовжує зростати [2]. Захворю>
ваність на рак молочної залози в Україні за останні 10 років
збільшилася з 54,7 до 65,6 випадків на 100 тис. жіночого на>
селення. Смертність в Україні становить 30,8 на 100 тис. на>
селення [25]. Серед померлих третина – люди працездатно>
го віку. Згідно з даними літератури, в Україні кожні 35–37 хв
виявляється новий випадок раку молочної залози, а кожну
годину від цієї патології вмирає одна жінка [5].

В останні роки досягнуто значних успіхів у лікуванні
хворих на рак молочної залози. Це стосується не тільки
збільшення тривалості, але і покращання якості життя
пацієнток [7, 13]. Тактика лікування раку молочної залози
формується з урахуванням стадії захворювання, віку
пацієнтки, гістологічної форми пухлини, гормонального та
імунного статусу, а також супутньої патології. Провідними
факторами, що впливають на прогноз лікування у хворих на
місцево>поширений рак молочної залози, є розміри первин>
ної пухлини і кількість метастатично уражених лімфатичних
вузлів [24].

У 2007 р. в Україні були розроблені та затверджені стан>
дарти діагностики і лікування онкологічних хворих, згідно з
якими лікування раку молочної залози повинно бути
комбінованим та комплексним, що передбачає, як мінімум,
включення до нього хірургічного, медикаментозного та про>
меневого методів [17]. 

Лікування хворих на рак молочної залози досить склад>
не і проблематичне. Мабуть, немає жодного захворювання,
яке б викликало таку численну кількість різних думок про
ефективність того чи іншого методу лікування [6].
Унікальність даної патології полягає в тому, що рак молоч>
ної залози чутливий практично до всіх методів лікування.
Хірургічний метод залишається провідним, однак сучасна
концепція лікування раку молочної залози обґрунтовує не>
обхідність комплексного та комбінованого підходу. 

Усі заходи, які використовуються в лікуванні злоякісних
пухлин молочної залози, можна розподілити на місцево>
регіонарні (оперативне втручання, променева терапія) і сис>
темні, до яких належать хіміотерапія, гормонотерапія та іму>
нотерапія [14]. При цьому оперативне втручання, незважаю>
чи на всю різноманітність методів, залишається головною
складовою більшості програм комбінованого радикального
лікування раку молочної залози [15].

Історично хірургічне лікування раку грудної залози
пройшло кілька основних етапів. У 1891 р. W. Halsted впер>
ше опублікував результати запропонованого ним оператив>
ного втручання. У 1894 р. W. Meyer представив свій досвід
використання аналогічної операції [5]. Так виникла й сфор>
мувалася класична оперативна методика за Halsted–Meyer,
яка передбачає видалення в одному блоці молочної залози,
великого і малого грудних м’язів, аксилярних та підключич>
них лімфатичних вузлів [8]. 

У 1948 р. Пейті представив свій досвід щодо використан>
ня розробленої ним методики радикальної мастектомії [11].
Автор запропонував видаляти грудну залозу, малий грудний
м’яз, міжпекторальні, пахвові, підключичні і підлопаткові
лімфатичні вузли. Така операція тривалий період була опе>
рацією вибору при хірургічному лікуванні раку молочної за>
лози і застосовувалася в усіх країнах світу. Останні деся>
тиліття в провідних онкологічних установах Західної Євро>
пи та СНД почали застосовувати модифіковану радикальну
мастектомію за Мадденом (Madden), яка була розроблена
автором у 1965 р. [9]. Ця методика відображає сучасні тен>
денції в проведенні «щадних» операцій. Під час виконання
такого оперативного втручання видаляються лімфатичні су>
дини і вузли пахвової, підлопаткової, підключичної і міжпек>
торальної ділянок в єдиному блоці з грудною залозою. Вели>
кий та малий грудні м’язи при цьому зберігаються [23].

Боротьба за покращення якості життя онкологічних хво>
рих в останні роки призвела до зміни хірургічної тактики від
об’ємних (суперрадикальних) операцій до зменшення їх обся>
гу та застосування органозберігаючих операцій. У мамології це
призвело до появи більш «щадних» методик – секторальної ре>
зекції та квадрантектомії з пахвовою лімфаденектомією [2].

На сьогодні об’єм операції залежить від локалізації та
розміру пухлини, розміру молочної залози та стадії процесу.
Операцією вибору в разі первинно>операбельного раку мо>
лочної залози є модифікована функціональна органозберіга>
юча радикальна мастектомія за Madden [5].

За останні 20 років у хірургії та в мамології набули ши>
рокого застосування сучасні інноваційні технології, такі, як
діатермокоагуляція, радіочастотна термоабляція, лазерні
технології і, нарешті, метод електрозварювання живих
біологічних тканин [21].

Використання діатермокоагуляції і зварювальних техно>
логій дозволяє скоротити тривалість оперативного втручан>
ня, значно зменшити втрати крові, досягти економічного
ефекту [12].

Останнім часом набуває популярності метод радіочас>
тотної абляції. Ця технологія передбачає введення спеціаль>
ного атравматичного електрода безпосередньо в пухлину. У
результаті дії високочастотної енергії тканина пухлини
розігрівається до температури 60–90°С, що призводить до її
некрозу. Метод радіочастотної термоабляції вперше був за>
стосований для деструкції пухлини печінки. На сьогодні йде
активний науковий пошук застосування цього методу в ліку>
ванні злоякісних пухлин молочної залози [3].

Променева терапія, як і хірургічний метод, вважається
методом локального впливу на пухлину і відіграє важливу
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роль у лікуванні раку молочної залози. В історичному ас>
пекті променева терапія була другим етапом після
хірургічного в лікуванні більшості онкологічних захворю>
вань. Цей метод стали активно використовувати як са>
мостійний, так і для поліпшення результатів хірургічного
лікування злоякісних пухлин. Клінічне застосування проме>
невої терапії для лікування раку молочної залози бере поча>
ток у 60 роках минулого століття [16]. Цей метод має терни>
стий шлях – від використання високодозових контактних
методів (аплікацій та радієвих голок) до дистанційної теле>
гамматерапії, яка на сьогодні є рутинним методом і широко
застосовується в усіх онкологічних клініках України. В ок>
ремих великих онкологічних центрах функціонують лінійні
або циклічні прискорювачі, які генерують електронні або
протонні пучки, що розкриває нові перспективи в лікуванні
раку молочної залози. 

Проведення променевої терапії збільшує тривалість
безрецидивного періоду, а в разі поширених форм сприяє
збільшенню тривалості та покращанню якості життя хво>
рих [22].

У клінічній практиці променева терапія застосовується
як до операції (неоад’ювантна), так і після операції
(ад’ювантна). Основна перевага неоад’ювантної променевої
терапії полягає в тому, що цей метод дозволяє розширювати
показання для застосування органозберігаючих операцій.
Вплив неод’ювантної променевої терапії на пухлину і
регіонарні зони метастазування здійснюється за інтенсив>
ною або за дрібно>протяжною програмою (залежно від стадії
і гістологічної форми). Передопераційне променеве лікуван>
ня призводить до деструкції і загибелі пухлинних клітин,
зменшує розміри пухлини внаслідок загибелі її пери>
ферійної частини, зумовлює фіброз і склероз судин, тим са>
мим попереджає виникнення рецидивів [29]. Проте в онко>
логії, особливо в останні роки, у онкологів виникли супереч>
ності щодо доцільності використання передопераційної про>
меневої терапії за інтенсивною програмою при І–ІІ стадіях
раку молочної залози. 

Відомо, що проведення передопераційної променевої те>
рапії призводить до порушення характерних ультраструк>
турних ознак злоякісної пухлини. Це, у свою чергу, призво>
дить до розвитку певних труднощів у визначенні чутливості
клітин до дії протипухлинних, гормональних і імуностиму>
люючих препаратів.

Післяопераційна променева терапія планується і
здійснюється   залежно від операційної «знахідки», за>
гоєння рани, стадії процесу, загального стану хворої, кар>
тини крові та інших супутніх захворювань і ускладнень.
Ад’ювантна променева терапія проводиться з метою
профілактики місцевих рецидивів і метастазів у межах
післяопераційної рани і планується не пізніше 6–8 тиж
після оперативного втручання [3, 19]. Проводиться вона
дрібними фракціями на необхідні зони залежно від
розмірів пухлини і наявності метастазів у регіонарних
лімфатичних вузлах. 

На сьогодні променева терапія як самостійний метод
лікування раку молочної залози використовується виключ>
но в разі відмови хворих від операції або за наявності проти>
показань до неї [15].

Успіхи променевої терапії раку грудної залози залежать
від багатьох умов (дози радіації, полів опромінення, радіоре>
зистентності пухлини і прилеглих тканин та ін.), при цьому
далеко не всі з них вивчені і можуть бути враховані під час
планування лікування [18].

Доведено, що проведення променевої терапії в комбінації
з поліхіміотерапією в післяопераційний період дозволяє от>
римати найбільш стійкі показники виживання хворих з
місцево>поширеним раком молочної залози [18].

За останні роки погляд на роль променевої терапії в
комбінованому лікуванні раку молочної залози змінюється.
У зв’язку з появою нових ефективних хіміотерапевтичних
препаратів застосування передопераційної променевої те>
рапії досить дискутабельне в плані лікувального ефекту, ус>
кладнень і побічної дії.

Якщо методи оперативного втручання, променевої та
гормональної терапії є досить сталими, то варіантів хіміо>
терапевтичного лікування існує багато як за кількістю пре>
паратів, так і за схемами їх застосування.

Розрізняють монохіміотерапію (лікування одним препа>
ратом, в основному у високих дозах) і поліхіміотерапію
(комбінуються кілька препаратів). Поліхіміотерапія (ПХТ)
на теперішній час є обов’язковим компонентом лікування
раку молочної залози і являє собою вид системного лікуван>
ня. Доведено, що ПХТ збільшує тривалість безрецидивного
періоду і виживаність хворих, профілактує розвиток мета>
стазів [18].

Розроблено чимало комбінацій різноманітних цитоста>
тичних препаратів, але стандартними можна назвати такі
схеми: CMF (циклофосфамід, метотрексат, 5>фторурацил),
CAF (циклофосфамід, адріаміцин, 5>фторурацил) та AC
(адріаміцин, циклофосфамід). Позитивний ефект від засто>
сування таких схем спостерігається в 50–70% випадків [10].

ПХТ проводиться циклами. Цикл хіміотерапії – це час,
протягом якого пацієнти отримують хіміопрепарати. Не>
обхідна кількість таких циклів складає повний курс хіміо>
терапії. Залежно від того, які хіміопрепарати входять до
складу схеми ПХТ, цей курс може складатися від 4 до 7
циклів [20].

За наявності метастатичних уражень перевага на>
дається схемам, які включають доксорубіцин. Із хіміопре>
паратів другого ряду слід відзначити мітоміцин С,
паклітаксел (таксол), вінолрельбін (ефективність остан>
нього в разі застосування в якості препарату ІІ лінії стано>
вить 20–30%); інгібітори топоізомерази>1 – камптотецин,
топотекан, дія яких менш ефективна і супроводжується
вираженою мієлосупресією [16].

Розрізняють неоад’ювантну (передопераційну),
ад’ювантну (післяопераційну) і паліативну ПХТ. Нео>
ад’ювантна ПХТ ще не стала стандартним методом лікуван>
ня, як післяопераційна, але її використання на першому
етапі лікування має чітке теоретичне обґрунтування. Вона
дозволяє зруйнувати клоногенні клітини первинної пухли>
ни, які служать джерелом метастазів, знижує частоту розвит>
ку мутацій і виникнення резистентності до цитостатиків.
Безсумнівною перевагою неоад’ювантної ПХТ є визначення
чутливості пухлини до хіміопрепаратів до початку
хірургічного лікування. Недоліками – відстрочення опера>
тивного втручання, труднощі при визначенні гістологічного
типу пухлини, а також її рецепторного статусу [18].
Найбільшу ефективність при проведенні неоад’ювантної
ПХТ мають схеми СМF, CMFVP. 

Ад’ювантна ПХТ є традиційним методом комплексного
лікування онкологічних захворювань і посідає одне з
чільних місць в арсеналі лікування хворих на рак грудної за>
лози. У хворих на рак грудної залози доведено існування
віддалених мікрометастазів на ранніх стадіях, у тому числі і
при T1N0M0. Тому протягом останніх років у вітчизняних он>
кодиспансерах проводиться ад’ювантна ПХТ всім хворим на
рак грудної залози, незалежно від стадії хвороби. Ефек>
тивність ад’ювантної ПХТ значною мірою залежить від чис>
ла метастатично уражених лімфовузлів. ПХТ першої лінії в
ад’ювантному лікуванні раку молочної залози представляє
схема СМF. Схеми, що включають антрацикліни, значно
ефективніші, особливо у лікуванні хворих на рак грудної за>
лози ІІІ стадії, але вони часто супроводжуються тяжкими ус>



190 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №6 (72)/2012

Î Í Ê Î Ë Î Ã È ß

кладненнями з боку сердцево>судинної системи. Варто
пам’ятати, що кардіотоксична дія антрациклінів поси>
люється в разі одночасного застосування в схемі ПХТ цик>
лофосфану і 5>фторурацилу. Тому в постменопаузальному
періоді використовуються менш агресивні схеми, які не при>
зводять до вираженої кардіо>, гепато> і гематоксичності [10].

У разі неефективності зазначених схем використовують
препарати нового покоління (третьої лінії): таксани, капеци>
табін, вінорельбін. 

Таксани грають важливу роль у лікуванні хворих на ме>
тастатичний рак молочної залози; вивчаються дані їх засто>
сування в якості першої лінії хіміотерапії при ад’ювантному
лікуванні у хворих з високим ризиком метастазування [30 ]. 

Капецитабін представляє собою пероральну форму 5>
фторурацилу; препарат активується безпосередньо в пух>
лині за допомогою тимідинфосфорилази – ферменту, який
переважно там концентрується. Терапія капецетабіном є
єдиним зареєстрованим режимом у хворих на резистентний
до таксанів рак молочної залози, який дозволяє отримати
об’єктивний ефект у 15–25% хворих з метастатичним РМЗ
[27].

В останні роки з’явився принципово новий метод терапії,
що ґрунтується на прицільному впливі на ключові ланки пух>
линного процесу, тому він отримав назву «таргетної терапії»
(від англ. target – мета, мішень). Однією з таких мішеней є про>
цес ангіогенезу, який забезпечує розвиток пухлини і мета>
стазів. Регулятором ангіогенезу є фактор росту ендотелію су>
дин (VEGF). Антиангіогенним препаратом, що зареєстрова>
ний в Україні, є авастин (гуманізовані моноклональні антитіла
з цілеспрямованою дією на VEGF). Цей препарат крім блоку>
вання утворення нових судин викликає апоптоз клітин ендо>
телію, зменшує діаметр, щільність і проникність існуючих кро>
воносних судин, що, відповідно, призводить до загибелі пух>
линних клітин. Комбінація авастину з паклітакселом дозволяє
значно збільшити ефективність лікування: частоту ремісії,
медіану виживання без прогресування захворювання, яка май>
же вдвічі перевищує медіану виживання при монохіміотерапії.
Дослідження комбінації авастину з капецитабіном дозволило
рекомендувати включення її в першу лінію хіміотерапії при
поширеному раку молочної залози [28].

Визначення в клітинах пухлини підвищеної експресії
білка HER>2/neu, що є ще однією мішенню для таргетної те>
рапії, вказує на можливість застосування рекомбінантних
антитіл до нього – герцептину. У разі комбінації герцептину
і доцетакселу порівняно з монотерапією доцетакселом часто>
та об’єктивного ефекту становила 61% і 55%. Спільне засто>
сування герцептину і вінорельбіну дозволило досягти
об’єктивного ефекту в 75% випадків, а в разі використання
цієї комбінації в якості першої лінії – у 84% [31]. 

Паліативна ПХТ проводиться у разі генералізованого ра>
ку молочної залози (за наявності віддалених метастазів, ви>
раженого місцевого поширення). Метою цього виду хіміо>
терапії є зменшення розмірів метастатичних пухлин [1].
Можливе застосування всіх перерахованих вище схем ПХТ.

Нудота та блювання є частим проявом токсичності про>
типухлинної хіміотерапії. Адекватне використання антиеме>
тичних препаратів (блокаторів 5>НТ3>рецепторів, блока>
торів дофаміну, блокаторів рецепторів серотоніну) має вели>
ке значення в профілактиці та лікуванні таких ускладнень. 

Ще одним методом, який відіграє значну роль у ліку>
ванні хворих на рак молочної залози, є гормонотерапія. Гор>
монотерапія особливо показана за наявності метастазів у
регіонарних лімфатичних вузлах, пацієнткам у постменопа>
узі з естроген>позитивними та прогестерон>позитивними ре>
цепторами пухлини [18].

Профілактичне призначення гормонотерапії полягає в
застосуванні антиестрогенів (тамоксифен, фарестон та ін.), а

також високоселективних інгібіторів ароматази. У разі при>
значення гормонотерапії головними визначальними факто>
рами є вік хворих, експресія РЕ, РП у клітинах пухлини і
менструальний статус. 

До розвитку менопаузи головним завданням гормоноте>
рапії є пригнічення функції яєчників. Для цього використо>
вують хірургічну, променеву або медикаментозну кастрацію.
Ці методи застосовують у разі високого ризику метастазу>
вання або лікування метастатичного процесу у хворих з РЕ +,
РП+пухлинами. 

У постменопаузі за наявності ранніх стадій РМЗ в якості
ад’ювантної гормонотерапії застосовують антиестрогени.
Проведений мета>аналіз результатів лікування тамоксифе>
ном у 37 000 хворих протягом 5 років після хірургічного
лікування показав зниження частоти розвитку рецидивів на
42% і смертності – на 25% порівняно з хворими без застосу>
вання гормонотерапії [32]. 

Комбінація антиестрогенів і хіміотерапевтичних засобів
призводить до покращання клінічних результатів у ліку>
ванні хвороби.

Застосування комбінованого та комплексного лікування
із залученням усього спектра відомих на сьогодні методів
(хірургічних променевих, цитостатичних, гормональних,
імунних та ін.), безперечно, дає позитивні результати,
збільшуючи тривалість життя хворих. Але саме комбінація
цих методів часто призводить до суттєвого зростання
кількості та вираженості побічних ефектів і ускладнень, які
значно знижують якість життя хворих.

Отже, незважаючи на певні успіхи в лікуванні раку мо>
лочної залози, питання реабілітації хворих після проведено>
го радикального лікування залишається далеко невиріше>
ним і вимагає значних зусиль. Тому в клінічній онкології ос>
таннім часом актуальною є проблема покращання якості
життя онкологічних хворих. Вивчення якості життя хворих
є обов’язковим критерієм, що дозволяє судити про переваги
того чи іншого методу лікування.

Современные тенденции в лечении рака

молочной железы

Ю.А. Винник, Т.В. Ткачук

Обзор посвящен актуальной проблеме онкологии – освещению
современных взглядов на комбинированное и комплексное лече>
ние рака молочной железы. Проведен анализ источников отечест>
венной и зарубежной литературы. Дана оценка преимуществам и
недостаткам хирургического, лучевого, химиотерапевтического и
гормонального методов лечения и их сочетания. Оценена роль
таргетной терапии в лечении рака молочной железы.
Ключевые слова: рак молочной железы, комбинированное и ком�
плексное лечение.

Modern trends in the breast cancer treatment

Yu.O. Vinnyk, T.V. Tkachuk 

The survey is dedicated to the urgent problem of Oncology – coverage
of current views on the combined and complex breast cancer treat>
ment. The analysis of many sources of domestic and foreign literature
was carried out. The evaluation of advantages and disadvantages of
surgical, radiation, chemotherapy and hormonal treatments and their
combination was given. The role of targeted therapy in the breast can>
cer treatment was evaluated.
Key words: breast cancer, combined and complex treatment.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Показатели смертности от ме;
ланомы в Украине являются од;
ними из самых высоких в мире.

Об этом сегодня сообщила
главный врач Института дерма;
тологии и косметологии Ольга
Богомолец.

По ее словам, это связано, в
первую очередь, с несвоевре;
менной диагностикой этой он;
копатологии.

"На протяжении 10 лет мы
проводим систематическую
кампанию относительно ранней

диагностики меланомы и рака
кожи. Если диагноз "меланома"
ставится несвоевременно, то
это практически стопроцентная
смерть человека. Меланома се;
годня поражает молодых тру;
доспособных мужчин и жен;
щин", ; сказала Богомолец.

По ее словам, на сегодняш;
ний день специалисты обнару;
живают значительно больше
случаев рака кожи и меланомы
благодаря большей осведом;
ленности людей.

"Рак кожи и меланома вы;
шли на первое место в струк;
туре онкозаболеваний. Еще 5;
7 лет назад были на третьем.
Это произошло потому, что мы
начали больше загорать, стали
больше отдыхать, открылись
границы и люди начали выез;
жать в страны с нехарактер;
ным для нас климатом ; ближе
к экватору", ; объяснила Бого;
молец.

medvisnik.com.ua

В УКРАИНЕ СМЕРТНОСТЬ ОТ МЕЛАНОМЫ � 

ОДНА ИЗ САМЫХ ВЫСОКИХ В МИРЕ 
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В статье представлено состояние уровня заболеваемости
раком вульвы. Средний возраст больных раком вульвы за
последнее время вырос до 70,3 года. Начальные формы ра-
ка вульвы выявляются в 36% случаев. Опухоль преимуще-
ственно локализуется в области больших половых губ. Ме-
тастатическое поражение регионарных лимфатических уз-
лов отмечено в 26,3% случаев.
Ключевые слова: рак вульвы, заболеваемость, локализация
опухоли.

Рак вульвы (РВ) встречается относительно редко, состав>
ляя 2–5% среди всей онкопатологии гениталий [5, 7, 9,

12]. По данным канцер>реестра Украины, уровень заболева>
емости РВ составляет 2,8, а показатель смертности – 1,5 на
100 000 женского населения [3]. По данным немецких кол>
лег, уровень заболеваемости РВ составляет 2,5 на 100 000
женского населения [15, 16]. 

Риск развития РВ на протяжении жизни составляет
0,2%, тогда как рака шейки матки – 1,3% [18]. В послед>
нее время выросло число встречаемости интраэпители>
альной неоплазии вульвы (VIN), ввиду чего прогнозиру>
ют дальнейший рост заболеваемости РВ [1, 13]. Частота
возникновения VIN составляет 0,53–0,8 на 100 000 жен>
щин. Примерно 40% пациенток с этой патологией моложе
40 лет [8].

Рак вульвы – это диагноз женщин пожилого и старческо>
го возраста, 80% инвазивного РВ диагностируется у женщин
старше 55 лет, при этом 30% – старше 75 лет. Следовательно,
можно думать, что заболеваемость РВ будет расти с увеличе>
нием продолжительности жизни в популяции [2, 10].

Целью нашего исследования, проводимого в рамках
международного многоцентрового научно>исследователь>
ского проекта «VulCan», организованного Испанским обще>
ством акушеров и гинекологов [19], явился анализ клиниче>
ских особенностей больных РВ по данным клиники ГУ «Ин>
ститут медицинской радиологии НАМН Украины».

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено ретроспективное исследование данных 19
больных РВ стадии IA–IVA (T1>3N0>2M0), проходивших
лечение в клинике ГУ «Институт медицинской радиологии
НАМН Украины» в период с 2001 по 2005 г.

Стадию РВ устанавливали в соответствии с клинической
классификацией FIGО (Международная федерация гинеко>
логов и акушеров) и ТNМ 6 [14,17], с учетом результатов до>
полнительных методов исследования – УЗИ, компьютерной
томографии органов грудной, брюшной полости и малого таза.

Окончательный диагноз ставился после получения ре>
зультатов гистологического исследования послеоперацион>
ного материала – хирургическое стадирование [8].

Статистическая обработка материала проведена с помо>
щью пакета программ STATISTICА 6,0.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Оценка результатов исследования больных РВ проводи>
лась с учетом основных прогностических факторов: возраст

(полный год на день поступления в клинику), стадия заболе>
вания и гистологическая структура опухоли. 

Анализ гинекологического анамнеза пациенток выявил,
что все женщины находились в менопаузе.

Возраст больных варьировал в диапазоне 60–81 год
(рис. 1). 

Анализируя данные, полученные в исследовании, выяв>
лено, что средний возраст больных РВ составил (70,3±6,1)
года, медиана возраста – 71 год. Старше 75 лет было
4 (21,1±9,6)% больных, что соответствует среднестатистиче>
ским показателям по Украине. За последние 10 лет (по срав>
нению с данными 2002 г.) данный показатель по Украине
вырос с 68 лет до 70,3 года [3, 6].

Частота встречаемости различных стадий заболевания в
наших исследованиях приведена в табл. 1.

Как видно из представленных в табл. 1 данных, в нашем
исследовании превалировали больные с I и II стадиями забо>
левания – по 7 (36,8±11,4)% пациенток соответственно. 

По данным НИИ онкологии им. проф. Н.Н. Петрова
(г. Санкт>Петербург), I стадия РВ выявлена только в 18,9%
случаях, II – в 31%, III стадия – в 34,8%, IV – в 10,7% [10]. 

По результатам аналогичного исследования, проведен>
ного в университетской клинике г. Марбург (Германия), I
стадия РВ выявлена в 41,7% случаев, II – в 19,4%, III стадия –
в 6,9%, IV – в 9,7%. С первично не установленной стадией за>
болевания было 22,2% больных [11].

Êëèíè÷åñêèå îñîáåííîñòè áîëüíûõ ðàêîì
âóëüâû
В.С. Сухин

Харьковский национальный университет им. В.Н. Каразина медицинский факультет

Стадия PB

по FIGO

Стадия PB

по TNM

Количество больных

Абс. число %

IА T1аN0М0 2 10,5 ± 7,2

IВ T1вN0М0 5 26,3 ± 10,4

II T2N0М0 7 36,8 ± 11,4

III T1;3N1М0 4 21,2 ± 9,6

IVA T3N2М0 1 5,2 ± 5,2

Всего 19 100,0

Ðèñ. 1. Ðàñïðåäåëåíèå áîëüíûõ ÐÂ â çàâèñèìîñòè îò
âîçðàñòà

Òàáëèöà 1
Ðàñïðåäåëåíèå áîëüíûõ ÐÂ â çàâèñèìîñòè 

îò ñòàäèè çàáîëåâàíèÿ
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Полученные нами данные отличаются от данных лите>
ратуры, что можно объяснить малым количеством наблю>
дений.

Соотношение между возрастом больных и стадией про>
цесса приведено на рис. 2.

Анализ распределения больных РВ по стадиям заболе>
вания в зависимости от возраста показал, что пик заболе>
ваемости приходится на возрастную группу 60–79 лет.
При I стадии пик заболеваемости приходится на возраст>
ную группу 60–69 лет, при II стадии – на группу 70–79 лет.
Лишь только в возрастной группе 80–89 лет была одна па>
циентка с РВ IVА стадии.

По локализации опухоли больные распределились сле>
дующим образом: у 11 (57,9±11,6)% опухоль локализована в
области больших половых губ, у 5 (26,3±10,4)% – в области
малых половых губ, у 3 (15,8±8,6)% – в области клитора.

По данным литературы, локализация опухоли в облас>
ти больших и малых половых губ отмечается в 60–70%
случаев, в области клитора – в 20–30% [4–5]. 

Распределение больных в зависимости от размера пер>
вичной опухоли показало, что у 11 из 19 (57,9±11,6)% раз>

мер первичной опухоли был до 3 см в диаметре, у 8 из
19 (42,2±11,6)% – более 3 см в диаметре. 

По данным литературы, при размере первичной опухоли
более 3 см в диаметре имеется инфильтрация окружающей
ткани, что в определенной ситуации может затруднять про>
ведение абластичного хирургического вмешательства [5].

В нашем исследовании у больных РВ преобладали опу>
холи размером до 3 см в диаметре, с локализацией в обла>
сти больших половых губ, что является хорошим прогнос>
тическим фактором. 

При гистологическом исследовании у всех больных
выявлен плоскоклеточный рак.

Распределение больных РВ в зависимости от степени
дифференцировки опухоли (G) представлено на рис. 3.

Как видно из представленных на рис. 3 данных, наибо>
лее часто встречаются высокодифференцированные опу>
холи (G1) – у 16 (84,3±8,6)%, умереннодифференцирован>
ные опухоли (G2) – у 2 (10,5±7,2)%, низкодифференциро>
ванные опухоли (G3) – у 1 (5,2±5,2)%.

В исследовании немецких коллег превалировали уме>
ренно дифференцированные опухоли (G2) – 79,2% [11].

Ðèñ. 2. Ðàñïðåäåëåíèå áîëüíûõ ÐÂ ïî ñòàäèÿì çàáîëåâàíèÿ â çàâèñèìîñòè îò âîçðàñòà

Ðèñ. 3. Ðàñïðåäåëåíèå áîëüíûõ ÐÂ â çàâèñèìîñòè îò ñòåïåíè äèôôåðåíöèðîâêè îïóõîëè (G)

Òàáëèöà 2
Ðàñïðåäåëåíèå áîëüíûõ ÐÂ ïî ñòàäèÿì çàáîëåâàíèÿ â çàâèñèìîñòè îò ñòåïåíè äèôôåðåíöèðîâêè îïóõîëè

Стадия РВ

по FIGO

Стадия РВ

по TNM

Степень дифференцировки опухоли
Всего

G1 G2 G3

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

IА T1аN0М0 2 12,5±8,5 0 0,0 0 0,0 2 10,5±7,2

IВ T1вN0М0 5 31,2±12,0 0 0,0 0 0,0 5 26,3±10,4

II T2N0М0 4 25,0±11,2 2 100,0 1 100,0 7 36,8±11,4

III T1;3N1М0 4 25,0±11,2 0 0,0 0 0,0 4 21,1±9,6

IVA T3N2М0 1 6,3±6,3 0 0,0 0 0,0 1 5,2±5,2

Всего 16 84,3±8,6 2 10,5±7,2 1 5,2±5,2 19 100,0
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При анализе частоты встречаемости той или иной сте>
пени дифференцировки опухоли в зависимости от стадии
заболевания получены следующие данные – табл. 2.

Согласно приведенным в табл. 2 данным, у всех 7 боль>
ных с I стадией РВ и у 4 из 7 (57,1±20,2%) со II стадией
имелась высокая степень дифференцировки опухоли.
Опухоль умеренной и низкой степени дифференцировки
отмечена только у 3 пациенток со II стадией РВ – у
2 (10,5±7,2)% и 1 (5,2±5,2)% из 19 пациенток соответствен>
но. Как не является странным, но у пациентки с IVA стади>
ей РВ была высокая степень дифференцировки опухоли. 

На основании полученных нами данных можно сделать
вывод, что степень дифференцировки опухоли не влияет
на стадию заболевания, что коррелирует с данными лите>
ратуры [11]. 

Наиболее важным прогностическим фактором заболе>
вания РВ является метастатическое поражение лимфати>
ческих узлов. Известно, что прогноз ухудшается с увели>
чением числа пораженных лимфатических узлов [8]. 

При выполнении паховой лимфаденэктомии у боль>
ных РВ с каждой стороны удалено от 1 до 7 лимфоузлов –
максимум 13 лимфоузлов (всего). При гистологическом
исследовании у 5 из 19 (26,3±10,4)% пациенток данной
группы имелось метастатическое поражение 1–3 лимфати>
ческих узлов. У одной из них – (20±20)% имелось билате>
ральное поражение лимфатических узлов, что подтвер>
ждает данные о том, что РВ является злокачественной опу>
холью, для которой характерно раннее лимфогенное мета>
стазирование [5, 9]. Наши данные коррелируют с данными
литературы.

Так, по данным Е. Crosbie и соавторов, после лимфаде>
нэктомии в 30% случаев у больных РВ выявляется нали>
чие пораженных лимфатических узлов [12]. 

По данным Л.И. Воробьевой, в 37,6% случаев имелось
метастатическое поражение лимфатических узлов [6]. По
данным Е.Е. Вишневской, – в 12–15% случаев [5].

ВЫВОДЫ

Таким образом, проведенное исследование позволило
выявить следующие клинические особенности у больных
РВ. 

Средний возраст больных РВ составил 70,3 года. В на>
шем исследовании начальные формы РВ выявлены в 36%
случаев; возрастной пик заболеваемости раком вульвы
увеличивался пропорционально стадии заболевания.
Опухоль преимущественно локализовалась в области
больших половых губ. Степень дифференцировки опухо>
ли не влияет на стадию заболевания. Метастатическое
поражение регионарных лимфатических узлов отмечено
в 26,3% случаев.

Клінічні особливості хворих на рак вульви

В.С. Сухін

У статті наведено стан рівня захворюваності на рак вульви. Се>
редній вік хворих на рак вульви останнім часом виріс до 70,3 ро>
ку. Початкові форми раку вульви виявляються у 36% випадках.
Пухлина переважно локалізована в області великих статевих

губ. Метастатичне ураження регіонарних лімфатичних вузлів
виявляється у 26,3% випадків.
Ключові слова: рак вульви, захворюваність, локалізація пухли�
ни. 

Clinical peculiarities of vulvar cancer patients 

V.S. Sukhin

In this article we have presented the morbidity rate of vulvar can>
cer. The mean age of vulvar cancer patients was raised recently up
to age of 70,3 years old. The vulvar cancer at initial stage was
revealed in 36% of patients. The tumor localization in the most
cases is in region of large pudendal lips. Regional lymphatic nodes
were affected in 26,3% of patients.
Key words: vulvar cancer, morbidity�rate, tumor localization. 
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Все имеет свою историю. Есть она и у так называемой
точки «G»… – удивительного источника женского на�
слаждения, открытого в 50�х годах прошлого века не�
мецким гинекологом Эрнстом Грефенбергом и вызвавше�
го тогда настоящую полемику в медицинском мире.

Эрнст Грефенберг родился 26 сентября 1881 года в Герма>
нии. Медицинское образование и докторскую степень

получил в Мюнхене, сначала занимался исследованиями в
области офтальмологии, но позже специализировался на
проблемах бесплодия в гинекологии. Кроме широко извест>
ной точки «G», о существовании которой в середине про>
шлого века смело заявил немецкий гинеколог и о которой
речь пойдет далее, Эрнсту Грефенбергу женщины обязаны
еще и изобретением «кольца Грефенберга», послужившего
толчком к созданию внутриматочной спирали. В 1926 году
Эрнст Грефенберг предложил использовать для предотвра>
щения нежелательной беременности внутриматочное коль>
цо из сплава бронзы и латуни, содержащее также небольшое
количество меди. 

30>е годы прошлого века оз>
наменовались особым трагиз>
мом для евреев, живущих на тер>
ритории Германии. Эрнст Греф>
фенберг, немецкий еврей, снача>
ла лишился почетных должнос>
тей и возможности заниматься
научной работой, а в 1937 году
был арестован. Ради него, ценно>
го в тот момент специалиста,
коллегами>врачами и Междуна>
родным обществом сексологии
была собрана немалая сумма, за
которую удалось выкупить Гре>
фенберга из фашистского конц>
лагеря, – произошло это после

трех лет пребывания в заточении.
Освобожденный врач получил воз>
можность выехать в США, где  жил

и работал. Скончался он в Нью>Йорке в октябре 1957 года.
Именно в США в 1950 году вышла брошюра Эрнста Грефен>
берга под названием «Роль уретры в женском оргазме»
(«The Role of Urethra in Female Orgasm»). В работе описыва>
лась некая точка, ответственная, по мнению врача и ученого,
за женский оргазм. Однако точкой «G» – по начальной бук>
ве фамилии первооткрывателя – небольшую часть передней
стенки влагалища, расположенной на глубине 5–6 см за лоб>
ковой костью и уретрой, стали называть лишь в 80>х годах
прошлого века с «легкой руки» итальянского гинеколога
Адьего. Именно он возобновил исследования, начатые Гре>
фенбергом. «Punto Grafenberg», или  «punto G», или «точка
G» вызвала споры не только среди врачей, но и среди обыч>
ных женщин. Часть из них (по некоторым данным, до 72%)
сообщала исследователям, что ничего похожего у себя не об>
наруживает. Означает ли это, что гинекологи ошибаются?
Или, может, их пациентки недостаточно усердно ищут зага>
дочную точку, к которой зачастую ошибочно относятся как к

«пусковому механизму» оргазма? Может вообще дело не в
физиологии, а в социальных условиях и исторических реа>
лиях?

Среди женщин, родившихся до 1920 года, испытывав>
ших оргазм регулярно или часто, в 3 раза меньше, чем среди
женщин, родившихся после 1950 года. То, что чувственных
женщин за два поколения стало втрое больше, вряд ли мож>
но объяснить физиологией. По современной статистике, 70%
девушек начинают половую жизнь, уступая обстоятельствам
или настойчивости мужчины. Но на то, чтобы научиться до>
стигать оргазма (не важно, обнаружив у себя заветную точку
или нет) уходят месяцы, а иногда и годы. Опять же, статис>
тика свидетельствует, что в течение первых 10 лет регуляр>
ной половой жизни число женщин, испытывающих оргазм,
вырастает в четыре раза. Но все же лишь треть женщин к со>
рока годам испытывают оргазм часто или всегда, а треть –
очень редко или никогда. Ученые разработали для женщин
такой показатель, как «процент оргастичности». На матема>
тическую точность он не претендует, ведь женщины обычно
лишь приблизительно могут сказать, сколько половых актов
из 10 заканчиваются для них оргазмом. Считается, что 50%
оргастичность – это очень хорошо. С жалобами на низкое ка>
чество половой жизни к врачу обращаются женщины с пока>
зателем оргастичности от 30 до 10%, и даже меньше. Многие
женщины с высоким процентом оргастичности не находят у
себя точки «G» – не в обиду ее первооткрывателю. 

Эта небольшая по размерам эрогенная зона до сих пор
является объектом дискуссий. Однако изучить вопрос, не>
смотря на довольно свободные взгляды современников (в
сравнении с современниками Грефенберга), довольно слож>
но. Чтобы доказать существования точки «G», необходимо
провести значительное число опытов и исследований. Доб>
ровольцев, желающих участвовать в подобных эксперимен>
тах, не так уж много, ведь речь идет об очень интимном во>
просе. К тому же, далеко не все женщины даже с высоким
процентом оргастичности способны быть на высоте в при>
сутствии медицинского персонала. Кроме того, многие дан>
ные таких исследований все равно окажутся субъективными –
в такой же степени, в какой субъективен путь каждой жен>
щины к ее собственному сексуальному удовлетворению.

Òî÷êà Ãðåôåíáåðãà: ãèíåêîëîãè÷åñêèé ìèô
èëè èñòî÷íèê æåíñêîãî óäîâîëüñòâèÿ?

Эрнст Грефенберг, 
молодой врач

Эрнст Грефенберг,
во время работы в Нью�Йорке



ÍÀØÈ ÏÐÀÂÈËÀ:

из букв в помеченных клет*
ках сложите ключевое
слово и пришлите на адрес
редакции на открытке 
с пометкой «КОНКУРС 
КРОССВОРДОВ», 
ЗЖ №6 или на 
электронную почту редакции 
offfice@zdr.kiev.ua
до 30 сентября 2012 г.
(по почтовому 
штемпелю).
По телефону, факсу и дру*
гими способами ответы не
принимаются. Не забудьте
указать свои имя, фамилию
и точный адрес.

Победители конкурса
кроссвордов опубликованного в 
журнале «Здоровье женщины»
№4/2012 

1. Головань А.А., г. Киев
2. Кравченко А.В., г. Симферополь
3. Носова Л.П., г. Одесса
4. Шевченко А.Л., г. Киев
5. Шульга С.С., г. Донецк

Первые пять
счастливчиков, кто
правильно разгадает
кроссворд, получат 
приз – банное 
полотенце

ÊÐÎÑÑÂÎÐÄ

ПО ГОРИЗОНТАЛИ: 
5. УЗИ*аппарат для изучения кровотока в

различных сосудах организма человека.
12. Причина лучевой болезни.
13. Это лекарственное растение получило

второе название «священная трава» от
Гиппократа, который рекомендовал его
всем, для широкого применения в разных
областях, особенно в медицине.

14. Доброкачественная опухоль, образующа*
яся в мышечной стенке матки. 

15. Солнечная ягода.
17. Водорастворимый фермент, помогающий

переваривать, растворять и фракциони*
ровать жиры.

18. мужской половой гормон, способствую*
щий мышечному росту. 

19. Шампиньон.
23. Метод инструментального осмотра внут*

ренней поверхности прямой кишки.
24. Жезл, древнейший символ власти.
28. Заболевание вирусной природы, возника*

ющее после укуса зараженного животно*
го, характеризующееся тяжелым пораже*
нием нервной системы и заканчивающее*
ся, как правило, смертельным исходом.

30. Термин, употребляемый для обозначения
заболеваний кожи различной этиологии,
при которых основной элемент сыпи —
мелкие зудящие узелки, не трансформи*
рующиеся в другие высыпания.

31. Самое высокое животное.
32. Ежедневная утренняя врачебная обязан*
ность.
34. Стопа человека.
35. Водянка оболочек яичка.
36. Всеисцеляющее средство.
37. Спортсмен * гребец с одним веслом.
38. В буддизме и восточных религиях цель со*

вершенствования: полная отрешённость
от мира, тела, материи; блаженство само*
достаточного духа.

39. Конечный продукт обмена веществ, выде*
ляемый организмом.
40. Неполная потеря сознания, беспамятство. 
41. Небольшая военная больница.

ПО ВЕРТИКАЛИ: 
1. Отрицательная эмоция. Возникает в ожи*

дании неопределенной опасности, небла*
гоприятного развития событий.

2. Железистая опухоль.
3. В Индии, родине этого вкуснейшего фрук*

та, его применяют для остановки кровоте*

чений, для укрепления сердечной мышцы
и для лучшей работы мозга.

4. Лекарственный препарат, полученный из
различных органов и тканей животных пу*
тем их искусственного расщепления.

6. Антропологическая точка: середина зад*
него края большого затылочного отвер*
стия.

7. Причинение вреда собственному здоро*
вью (например, благодаря передозировке
снотворных препаратов), которое, одна*
ко, не вызвано действительным стремле*
нием к смерти человека. 

8. Страна пирамид и популярных курортов.
9. Галлодубильная кислота,  основной пред*

ставителяь группы вяжущих средств.
10. Выпадение волос на голове отдельными

извилисто распространяющимися места*
ми.

11. Кисломолочный напиток, известен на Кав*
казе и в Средней Азии уже много веков. 

16. Счастливая пора в жизни человека.
17. Абстинентный синдром.
20. Дефект звукопроизношения. Возникает

при заболеваниях носа и носоглотки, со*
провождающихся нарушением носового
дыхания.

21. Медицинская груша.
22. Заболевание или иное расстройство жиз*

недеятельности организма, возникшее
вследствие попадания в организм яда или
токсина, а также действие, вызвавшее та*
кое заболевание.

25. Стадия деления клетки, следующая после
анафазы, конечная фаза митоза и мейоза.

26. Естественно вырабатываемые организ*
мом любого человека уникальные запахи.
Они представляют собой особые пахучие
вещества, влияющие на эротическое на*
строение, сексуальную активность, выбор
партнера для интимных отношений. 

27. Часть живота между грудной клеткой и бе*
драми.

29. Небольшой твердый и тонкий, полый внут*
ри кружок из крахмальной муки для при*
ема лекарств в порошках.

30. Воронкообразный резер-вуар, образую*
щийся в месте слияния больших почечных
чашечек. 

33. Старинное лекарственное горное расте*
ние, одно из популярнейших, которое на*
ходит применение в гомеопатии.

35. Каучуконосное растение.

1 2 3 4 5 6 7 8 9


